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ÖZET 

 

Gamze ÖZTÜRK, Morbid Obezite Tedavisinde Trombosit Göstergelerindeki 

Değişimlerin Analizi, Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları 

Uzmanlık Tezi, Zonguldak, 2020 

Amaç: Çalışmamızda morbid obezite tanılı olgularda, obezite tedavisi ile 6 ayda kaydedilen 

kilo kaybının, trombosit göstergeleri olan; ortalama trombosit hacmi (MPV), platekrit (PCT), 

platelet/lenfosit oranı (PLR) ve platelet dağılım genişliği (PDW) üzerine etkilerini araştırmayı 

amaçladık. 

Yöntem: Çalışmaya, 1 Mayıs 2017-1 Mart 2019 tarihleri arasında Zonguldak Bülent Ecevit 

Üniversitesi (ZBEÜ) Obezite ve Diyabet Merkezine başvurarak morbid obezite tanısı almış 

ve takiplerine düzenli gelmiş 300 hasta dahil edildi. Olguların demografik, klinik, 

biyokimyasal verileri International Prognostic Scoring System (IPSS)’e göre tanımlandı. 

Çalışmada hastaların başlangıç (0. ay) ve 6. ay kontrollerindeki boy, kilo, vücut kitle indeksi 

(VKİ), bel çevresi, sistolik ve diyastolik tansiyon, tam kan sayımları [Platelet (PLT), lenfosit, 

platekrit (PCT), platelet/lenfosit oranı (PLR) ve platelet dağılım genişliği (PDW)], 

biyokimyasal verileri [trigliserid (TAG), LDL-kolesterol, açlık kan şekeri (AKŞ)] incelendi. 

Çalışmanın istatistiksel analizleri SPSS 19,0 paket programında yapılmıştır. Nitel 

değişkenlere ait tanımlayıcı istatistikler frekans ve yüzde ile; nicel değişkenler aritmetik 

ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum değerleriyle verilmiştir. Sürekli 

değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk testi ile incelenmiştir. Normal dağılım 

göstermeyen değişkenlerin bağımsız gruplar arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi; 

grupiçi karşılaştırmalarında Wilcoxon testi kullanılmıştır. Nitel değişkenlerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında Yates ki-kare testi kullanılmıştır. Çalışmadaki tüm istatistiksel analizlerde 

p değeri 0,05’in altındaki sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

Bulgular: Çalışmada VKİ 40 ve üzeri olan 300 morbid obez olgunun verileri analiz edildi. 

Olguların 267 (%89)’si kadın ve 33 (%11)’ü erkekti ve grubun çoğunluğunu kadın cinsiyet 

oluşturmaktaydı. Bu grubun yaş ortalamaları 48,91±11,68 yıl, VKİ ortalaması 46,53±5,15 

kg/m2, en düşük beden kitle indeksi 40 kg/m2, en yüksek beden kitle indeksi 66,4 kg/m2 

saptandı. Yapılan analizde; morbid obez olguların AKŞ ortalamaları 116 mg/dl ile normal 

olarak tanımlanan aralığın üzerinde, bel çevresi ortalaması 124 cm ile 110 cm’nin üzerindeydi. 

Trigliserit seviyeleri ortalaması 163 mg/dl ile metabolik sendrom tanı kriteri olan 150 

mg/dl’nin üzerindeydi. Tansiyon ortalamaları sistolik basınç 135,6 diyastolik basınç 84,8 ile 

pre-hipertansiyon aralığındaydı. Tüm olguların başlangıç kilosundaki değerleri ile 6. ayın 
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sonunda kilo vermiş anlarında alınan parametleleri karşılaştırıldığında; kilo kaybı, VKİ ve bel 

çevresi değişiminin istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p<0,05), sistolik ve diyastolik kan 

basınçlarındaki iyileşmenin istatistiksel açıdan anlamlı olduğu (p<0,05), AKŞ, LDL-k ve TAG 

seviyelerindeki düşüşün istatistiksel açıdan anlamlı olduğu (p<0,05) saptandı. Kilo kaybıyla 

trombosit sayılarındaki düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). Trombosit 

parametreleri olan PDW, MPV, PCT, PLR de kilo kaybıyla düşme gözlendi ancak bu değişim 

istatistiksel açıdan anlamlı değildi (p>0,05). Çalışmaya alınan morbid obez hastalardan, 

kilosunun %10 ve daha fazlasını kaybedenler “Anlamlı”, kilosunun %10’dan azını 

kaybedenler ise “Anlamsız” grup olarak adlandırılarak ikiye ayrılarak yapılan istatistiksel 

analizde ise; trombosit sayılarında kilo kaybıyla kaydedilen düşme istatiksel olarak anlamlı 

(p<0,05) saptandı. Trombosit parametrelerinden PDW ve MPV oranlarında kilo kaybıyla, 

başlangıç değerlerindeki yüzde değişimine göre düşme olmasına rağmen bu fark istatistiksel 

olarak anlamsız bulundu. Kilo kaybıyla PCT sayısı ve platelet/lenfosit oranı (PLR)’ndaki 

değişim ise istatiksel açıdan anlamlı bulunmuştur. Bu da trombosit göstergelerinden olan PCT 

sayısı ve PLR’nin kilo kaybının derecesi ile ilişkili olabileceğini göstermiştir. 

Sonuç: Morbid obezitesi olan olgularda platelet (PLT) sayısı ve MPV, PCT, PDW, PLR gibi 

trombosit göstergelerinin 6 aydaki kilo kaybıyla değişimini araştırdığımız bu çalışmada PLT 

sayısı ve trombosit göstergelerinden olan PCT ve PLR’nin, %10 ve daha fazla kilo veren 

grupta, p<0,05 ile istatistiksel açıdan anlamlı düzeyde azalmış olduğu saptandı. Tromboza 

eğilimi gösterdiği yönünde birçok araştırma yapılan trombosit göstergelerinin, zaten tromboza 

yatkınlık oluşturduğu kanıtlanarak koroner arter hastalığı, serebrovasküler olay, derin ven 

trombozu, miyokard enfarktüsü gibi tromboz ile seyreden pek çok hastalığa sebebiyet veren 

obezitenin takip ve tedavisinde tedavi parametresi olarak kullanılabileceğini tespit ettik. 

Trombosit parametreleri, obez hastaların takiplerinde kullanılabilecek basit, ucuz bir 

hemogram parametresi olup prognoz açısından umut vaat eden belirteçlerdir. Koroner 

anjiyografi ile koroner plak tespiti, ultrasonografi ile derin venlerdeki trombozun takibi ve 

serebrovasküler olay için bilgisayarlı tomografi gibi kesin tanı veren ancak maliyeti yüksek 

olan tetkikler yerine, obez hastaların komorbiditelerinin takibinde PLT sayısı ve PCT, PDW, 

MPV, PLR gibi trombosit parametreleri değerinde artış ya da azalma söz konusu olduğunda 

bu durum prognoz açısından dikkate alınabilir. Sonucun daha iyi değerlendirilmesi için 

çalışmanın zayıf yönlerini de ortadan kaldıran büyük ölçekli kohort grup çalışmalarına 

gereksinim vardır. 

 

Anahtar Kelimeler: Morbid obezite, Metabolik Sendrom, obezite tedavisi, platelet sayısı, 

trombosit parametreleri, PCT, PDW, PLR, MPV 
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ABSTRACT 

 

Gamze ÖZTÜRK, Analysis of Changes In Tromboside Indicators In Morbid Obesity 

Treatment, Zonguldak Bülent Ecevit University, Faculty of Medicine, Department of 

Internal Medicine Thesis, Zonguldak, 2020. 

Aim: In this study, thrombocyte indicators of weight loss recorded in 6 months with obesity 

treatment in cases diagnosed with morbid obesity; it is aimed to investigate the effects on mean 

platelet volume (MPV), platecrit (PCT), platelet to lymphocyte ratio (PLR) and platelet 

distribution width (PDW). 

Method: This study includes 300 patients who were diagnosed with morbid obesity by 

applying and regularly examined by the Obesity and Diabetes Center of Zonguldak Bülent 

Ecevit University (ZBEÜ) between May 1, 2017 and March 2019. Demographic, clinical and 

biochemical data of the cases were defined according to the International Prognostic Scoring 

System (IPSS). It is studied the height, weight, body mass index (BMI), waist circumference, 

systolic and diastolic blood pressure, complete blood counts [Platelet (PLT) count, 

lymphocyte, platecrit (PCT), platelet to lymphocyte ratio (PLR) and platelet distribution width 

(PDW)], biochemical data [triglyceride (TAG), LDL-cholesterol, fasting blood sugar (AKŞ)] 

in the beginning and 6th mounth control parameters. Statistical analysis of the study was done 

in SPSS 19.0 package program. Descriptive statistics of qualitative variables are determined 

by frequency and percentage; quantitative variables are given with arithmetic mean, standard 

deviation, median, minimum and maximum values. The consistency of continuous variables 

to normal distribution was examined with the Shapiro Wilk test. Mann Whitney U test in 

comparisons between non-normally distributed variables between independent groups; 

Wilcoxon Test was used for intragroup comparisons. In the comparison of qualitative variables 

between groups, the Yates Chi-square Test was used. In all statistical analyzes in the study, 

results below p value of 0.05 were considered statistically significant. 

Results: In the study, the data of 300 morbid obese cases with BMI 40 and above were 

analyzed. 267 (89%) of the cases were female and 33 (11%) were male and the majority of the 

group were female. The average age of this group was 48.91 ± 11.68 years, BMI average was 

46.53 ± 5,15 kg / m2, the lowest body mass index was 40 kg/m2, the highest body mass index 

was 66,4 kg/m2. In the analysis made; mean fasting blood glucose levels of morbidly obese 

patients were above the normal defined range with 116 mg /dl. Waist circumference was found 

124 cm, which is above the acceptible highest waist circumference number 110 cm. The mean 

triglyceride levels were above 163 mg/dl with the metabolic syndrome diagnostic criteria of 

150 mg/dl. Blood pressure averages ranged from systolic pressure to 135,6 diastolic pressure 



vi 

to 84,8 to pre-hypertension. The values in the initial weight of all cases were compared with 

the parameters taken at the end of the 6th month when they lost weight. Weight loss, BMI and 

waist circumference change were statistically significant (p<0.05). The improvement in 

systolic and diastolic blood pressure was statistically significant (p<0.05). It was determined 

that the decrease in fasting blood sugar, LDL-k and TAG levels was statistically significant 

(p<0.05). The decrease in platelet counts with weight loss was statistically significant 

(p<0.05). PDW, MPV, PCT, PLR values, which are platelet parameters, decreased with weight 

loss, but this change was not statistically significant (p>0.05). Morbidly obese patients 

included in the study were divided into two groups as, those who lost 10% or more of their 

weight were divided into "Meaningful" group, and those who lost less than 10% of their weight 

"Meaningless". In the statistical analysis, the decrease recorded in the platelet counts with 

weight loss was found to be statistically significant (p <0.05). The PDW and MPV percentage 

change rates, which are among the platelet parameters, decreased compared to the baseline 

values as a result of weight loss; but, this difference was found statistically insignificant. The 

change in PCT number and platelet to lymphocyte ratio (PLR) with weight loss was found 

statistically significant. This showed that PCT number and PLR, which are platelet indicators, 

may be related to the degree of weight loss. 

Conclusion: In this study, the changes in platelet count and platelet indicators were 

investigated in patients with morbid obesity after 6 months of weight loss. It was found that 

the number of PLT, PCT and PLR decreased statistically significantly with p <0.05 in the 

group that lost 10% or more. We have found that platelet indicators, which have been 

investigated to show a tendency to thrombosis, can be used as a treatment parameter in the 

follow-up and treatment of obesity that causes many diseases such as coronary artery disease, 

cerebrovascular event, deep vein thrombosis, myocardial infarction. Platelet indicators are 

simple, inexpensive hemogram parameters that can be used in the follow-up of obese patients. 

They are also promising prognosis indicators. PLT number and platelet parameters can be used 

in the monitoring of comorbidities of obese patients, instead of definitive but high cost 

examination such as coronary angiography which is used for coronary plaque detection, 

ultrasound that is used in finding deep vein thrombosis and computed tomography for 

cerebrovascular event. Large-scale cohort group studies, which eliminate the weaknesses of 

the study, are needed to better evaluate the outcome. 

 

Keywords: Morbid obesity, metabolic syndrome, obesity treatment, platelet count, platelet 

parameters, platelet indicators, PCT, PDW, PLR, MPV 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Obezite, farklı yollar aracılığı ile multiorgan sistemlerini etkileyen, kardiyovasküler 

hastalık, ateroskleroz gibi çok sayıda komplikasyon ile ilişkili kronik ve karmaşık bir 

metabolik bozukluktur (1, 2). 1995 yılında Dünya Sağlık Örgütü tarafınca beden kitle 

indeksi (BKİ)’ne dayanarak tanımlanmış ve derecelendirilmiştir. [BKİ= Ağırlık 

(kg)/Boy (m2)] formülü ile değerlendirilir. Yetişkinlerde BKİ 30 kg/ m2 ve üzeri ise 

obezite, 40 ve üzeri ise morbid obezite olarak tanımlanmıştır (3). Son 50 yılda dünya 

genelindeki obezite prevelansı pandemik oranlara yükselmiştir (6, 7). Dünya Sağlık 

Örgütü tarafınca 2016 yılında yayınlanan bildiride 16.093.644 obez hasta sayısı ve 

%29,5 prevelans ile Türkiye’nin obezitenin en sık görüldüğü Avrupa ülkesi 

olduğundan bahsedilmektedir (4). 

VKİ 27 kg/m2’nin üzerinde olan bireylerde hipertansiyon riskinin üç kat arttığı 

gösterilmiştir (5). Ayrıca obezite, insülin direnci gelişimindeki rolüyle Tip 2 DM’nin 

önemli değiştirilebilir risk faktörlerindendir. 2025 itibariyle, diyabetle ilişkili 

obezitenin, 300 milyon gibi endişe verici bir sayıya yükseleceği bildirilmektedir (6). 

Tip 2 DM tanılı erişkinlerin % 86'sının aşırı kilolu veya obez olduğu bildirilmiştir; bu 

hastaların % 52'sinde obezite ve % 8.1'inde morbid obezite vardır (7).  

Biz de çağımızın pandemisi haline gelmiş, tromboza yatkınlık yaratarak, 

kroner arter hastalığı, serebrovasküler olay, derin ven trombozu gibi hastalıklara sebep 

olarak yüksek maliyet kalemleri çıkaran ve sağlık sistemini derinden etkileyen obezite 

üzerine bir çalışma yapmayı planladık. Kemik iliği megakaryositlerinin 

programlanmış fragmentasyonu sonucu dolaşıma salınarak hemogram panelinde tespit 

edien trombositler ve yine hemogram panelinde saptanabilen trombosit göstergelerinin 

(MPV, PCT, PLR, PDW) obezite tedavisindeki yerini göstermeyi hedefledik.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Obezite 

 

2.1.1.  Obezite Tanımı  

 

Obezite, Latince “obezus” sözcüğünden çevirilmiş olan “iyi beslenmiş” anlamına 

gelir. İngilizce’de ise, “obesity” şişmanlık, “overweight” fazla kilolu anlamındadır. 

Obezite; genel olarak alınan enerjinin, tüketilen enerjiden fazla olduğu durumda 

vücuttaki yağ dokunun artışı ile ortaya çıkan klinik durumu tanımlar (8). Vücuttaki 

yağ oranını belirlemek zor olduğu için obezite, 1995 yılında Dünya Sağlık Örgütü 

tarafınca beden kitle indeksi (BKİ)’ne dayanılarak tanımlanmış ve 

derecelendirilmiştir.  

            “BKİ=[Ağırlık (kg)/Boy2 (m2)]” formülü ile değerlendirilir. Yetişkinlerdeki 

BKİ’ye göre obezite dereceleri, zayıf, normal, fazla kilolu ve obez olarak 

belirlenmiştir. Obezite sınıflaması genel olarak Tablo 1’de gösterilmiştir (3). 

 

Tablo 1: Vücut Kitle İndeksi’ne (VKİ) Göre Antropometrik Değerlendirme 

Sınıflama VKİ (kg/m2) 

Zayıf <18,5 

Normal 18,5-24,99 

Fazla Kilolu  25,00 – 29,99 

Obez ≥30,00 

Sınıf1(Hafif) Obezite 30,00-34,99 

Sınıf2(Orta) Obezite 35,00-39,99 

Sınıf 3 (Morbid) Obezite 40,00-49,99 

Süper Obezite ≥50,00 

VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

 

Obezite farklı yollar aracılığı ile multiorgan sistemlerini etkileyen, çok sayıda 

komplikasyon ile ilişkili kronik ve karmaşık bir durumdur (2). Obezite prevelansı son 

50 yılda dünya genelinde artmış ve pandemik seviyelere ulaşmıştır. Tip 2 Diyabetes 

Mellitus, yağlı karaciğer hastalığı, hipertansiyon, miyokard enfarktüsü, inme, 

osteoartrit, obstriktif uyku apne sendromu, malignite gibi birçok hastalığın riskini 
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büyük ölçüde arttırır, hastaların yaşam beklentisini ve yaşam kalitesini büyük ölçüde 

azaltır (9). Son yıllarda artan yaşam beklentisindeki yukarı eğrinin, obezite 

prevelansının yaşam beklentisine oranla daha hızlı artış göstermesi nedeniyle sona 

erebileceği ileri sürülmektedir (10). Tüm bu sebeplerle obezite, çağımızın vebası 

olarak görülmektedir. 

 

2.1.2. Obezite Epidemiyoloji 

 

Son 50 yılda dünya genelindeki obezite prevelansı pandemik oranlara yükselmiştir 

(11, 12). Tüm dünyada fazla kiloluluk ve obezite prevelansı, 1980’den bu yana 

yaklaşık 2 katına çıkmıştır. Artık dünyadaki nüfusun üçte birinden fazlası aşırı kilolu 

veya obez olarak sınıflandırılmaktadır (10). Obezite özellikle çocuk ve ergenlerde 

endişe verici oranlarda artış göstermektedir. 1975-2016 yılları arasında dünya çapında 

yapılan bir çalışmaya göre, 18 yaş altı erkek çocuklarında obezite oranları, %0,7’den 

%5,6’ya, kız çocuklarında %0,9’dan %7,8’e yükselmiştir. Çocuklar üzerinde yapılan 

bu çalışmalar ilerleyen yıllarda da obezite prevelansının giderek artacağının göstergesi 

olmaktadır (11). 

Obezite özellikle üst ve orta gelir düzeyine sahip ülkelerde gözlenmesine 

rağmen, gelişmekte olan ülkelerdeki yüzdesi de giderek artış göstermektedir (4). 

İlhan Satman ve arkadaşlarının 2010 yılında yaptığı bir çalışma olan Türkiye 

Diyabet Epidemiyoloji II (TURDEP-II) Çalışması’nda; Türkiye’de obezite prevelansı 

%36, kadınlarda %44, erkeklerde %27 olarak saptanmıştır (13). TURDEP-I ile 

karşılaştırıldığında Türkiye’de 12 yılda obezite oranlarında ciddi bir artış söz 

konusudur. Ülkemizde obezite sıklığının en sık görüldüğü yaş grubu ‘45-65 yaş’ 

olarak belirtilmektedir (4). 

Dünya Sağlık Örgütü tarafınca 2016 yılında yayınlanan bildiride 16.093.644 

obez hasta sayısı ve %29,5 prevelans ile Türkiye’nin obezitenin en sık görüldüğü 

Avrupa ülkesi olduğundan bahsedilmektedir (4). Aşırı kiloluluk ve obezite 

prevelansının 2030 yılına kadar erkeklerde %89, kadınlarda %85 seviyelerine 

yükselmesi beklenmektedir. Bu nedenle obezitenin doğrudan ve dolaylı olarak sağlık 

maliyetlerine katkısı önemli ölçüde artış gösterecektir (14). 
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2.1.3. Etyopatogenez 

 

Geçtiğimiz yüzyılın başlarına kadar obezite güzelliğin, sağlığın ve zenginliğin 

sembolü olarak görüldü. Hatta kıtlık dönemlerinde obezite ölümden koruyucu bir 

faktör olarak kabul edilmiştir. Obezitenin toplumlarca kabul görmesinden bağımsız 

olarak temel nedeni; tüketilen kaloriler ve harcanan kaloriler arasındaki uzun vadedeki 

enerji dengesizliğidir (9). 

 

Şekil 1: Obeziteye Neden Olan Kronik Pozitif Enerji Dengesi Nedenleri (9) 

 

 

                                            

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kilo alımı ile kişinin fiziksel aktivite kapasitesi azalır, kilo alımının ve obez 

olarak adlandırılmanın psikojenik baskısı ile kişilerin fazla kalorili yiyeceklere 

yönelimi artar. Bu da obezite kısır döngüsünün temelini oluşturur (15). 

İkizler üzerinde yapılan gözlemler, şişmanlığın enerji homeostazındaki 

bozukluklara neden olan kalıtsal bir alt yapısı olabileceğini öne sürmüştür. BMI 

mirasının yapılan çalışmalarla %40-70 oranında aktarılabileceği öne sürülmüştür (16). 
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Yapılan keşifler leptin (17), leptin reseptörü (17), melanokortin reseptörü (18), 

proopiomelanokortin genlerini kodlayan genlerdeki mutasyonların insanlarda ciddi 

obezite nedenlerinden olduğunu göstermektedir (9). Öte yandan obezitenin 

monogenik nedenleri nadirdir ve mevcut obezite pandemisinin derecesini 

açıklayamaz. GWAS çalışması (Genom-wide Association Study) VKİ değişkenliğinin 

sadece %2’lik kısmının ortak tek nükleotit polimorfizmleri ile açıklanabileceğini 

saptamıştır (19). 

“Emosyonel yeme” ise obezitenin ve obezite tedavisindeki zorlukların 

psikolojik sebeplerinin başını çekmektedir. Emosyonel yeme olumsuz duygulara 

ikincil aşırı yeme eğilimini anlatan bir kavramdır. Olumsuz duygular karşısında 

gözlenen bu aşırı yeme tepkisinin; obez bireylerde, yeme bozukluğu olan kadınlarda 

ve normal kilolu ancak diyet yapan kişilerde mevcut olduğu gösterilmiştir. Özellikle 

diyet girişimlerindeyken yeme davranışlarının düzenlenmesinde emosyonel yemenin 

önemi giderek artmaktadır. Psikiyatrik bozukluklarda gözlenen yeme ve kilo 

değişiklikleri, ilaç yan etkileri ile ilişkili ya da ilişkisisiz metabolik sendrom ve obezite 

kavramları ile iç içe geçen kavramlardır (20).  

Pek çok ilaç obezite etyolojisinde yer alır. İnsülin, oral antidiyabetiklerden 

insülin sekretogogları ve tiyazolidindiyonlar, atipik antipsikotikler (klozapin, 

olanzepin, risperidon ve ketiapin), amitriptilin, mirtazapin ve bazı serotonin geri alım 

inhibitörleri gibi antidepresanlar, lityum, valproik asit ve karbamazepin gibi ruh hali 

stabilizatörleri kilo alımını teşvik edebilir. Antiepileptik ilaçlardan valproat, 

karbamazepin ve gabapentinin de kilo aldırıcı yan etkileri vardır (21). 

Obezitenin endokrin nedenlerinde hipotiroidizm, Cushing Sendromu ve 

Polikistik Over Sendromu (PCOS) başı çekmektedir. Cushing Sendromu, primer 

hiperkortizolizmin polifazi, kilo artışı, belirgin viseral obezite, yorgunluk, periferal 

kas kaybı ile ilişkili olduğu bir insan modelini temsil eder (22). Hipotiroidizmi olan 

hastalar genellikle metabolizmalarının yavaşlaması nedeniyle kilo alırlar. Serum tiroid 

stimulan hormon (TSH) konsantrasyonlarının artması, erişkinlerde vücut ağırlığındaki 

ılımlı bir artışla ilişkilendirilmiştir (23). Polikistik over sendromu (PKOS) olan 

kadınların ise yaklaşık yüzde 50'sinde obezite görülmektedir (24). 
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 Obezite oranlarının aynı ülkenin farklı bölgelerinde farklılık göstermesinden 

anlaşılacağı kadarıyla kişinin yaşadığı çevre obezite oranını önemli ölçüde 

değiştirmektedir. Yaşanılan çevredeki fast-food zincirleri, ailenin ve bölgenin yemek 

kültürü, ulaşım imkanları, spor aktivitesi yapılabilecek alanlar obezite üzerine etkilidir 

(9). Obezitenin çevresel faktörlerine bilgisayar başında ve ofis ortamında çalışma, 

paketli gıda reklamlarına maruziyet, artan atıştırmalık tüketimi, çocuklardaki 

bilgisayar oyunlarına yönelme örnek olarak eklenebilir (25).  

Yaşam tarzlarının bu “batılılaşması” obezite düzeylerinde daha hızlı bir artışa 

ve bu değişikliklere adapte olmaya zamanı olmayan toplumlarda daha yüksek obezite 

prevelans artışlarına neden olmaktadır (9). 

 

2.2. Antropometrik Ölçümler 

 

Tarihsel olarak, obeziteyi tanımlamak ve ölçmek için çok sayıda antropometrik 

parametre önerilmiştir. Bununla birlikte, yağ dağılımının heterojen doğası ve sağlık 

üzerindeki değişken etkisi, özellikle klinik uygulamada bireysel hastalara 

uygulandığında, bu antropometrik parametrelerin geçerliliğini ve alaka düzeyini 

arttırmak için çalışmalar devam etmektedir. Daha yeni teknolojik gelişmeler, çift 

röntgen absorpsiyon, hava deplasmanlı dansitometri, biyoelektrik empedans, 

ultrasonografi, vücut suyu tahminleri, manyetik rezonans görüntüleme/spektroskopi 

ve bilgisayarlı tomografiyi içerir. Bununla birlikte, bu yöntemler henüz klinik 

uygulamaya girme yollarını bulamamıştır (2). Günümüzde VKİ, vücut ağırlığı, bel ve 

kalça çevresi değerlendirmeleri obeziteyi tanımak ve değerlendirmekte aktif olarak 

kullanılan parametrelerdir. 

 

2.2.1. Beden Kitle İndeksi 

 

Obezite, 1995 yılında Dünya Sağlık Örgütü tarafınca beden kitle indeksi (BKİ)’ne 

dayanarak tanımlanmış ve derecelendirilmiştir.  

        “BKİ=[Ağırlık (kg)/Boy2 (m2)]” formülü ile değerlendirilir. Yetişkinlerdeki 

BKİ’ye göre obezite dereceleri, zayıf, normal, fazla kilolu ve obez olarak 

belirlenmiştir. Obezite sınıflaması genel olarak Tablo 2’de gösterilmiştir (3). 
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Tablo 2: BKİ’ye Göre Ayrıntılı Antropometrik Değerlendirme 

Sınıflama VKİ (kg/m2) 

Zayıf <18,5 

Normal 18,5-24,99 

Fazla Kilolu  25,00 – 29,99 

Obez ≥30,00 

Sınıf1(Hafif) Obezite 30,00-34,99 

Sınıf2(Orta) Obezite 35,00-39,99 

Sınıf 3 (Morbid) Obezite 40,00-49,99 

Süper Obezite ≥50,00 

VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

 

2.2.2. Bel Çevresi 

 

Obeziteyi değerlendirmek için önemli bir diğer parametre ise abdominal yağlanmadır. 

Dolayısıyla kullanılabilecek bir diğer ölçüm metodu ise bel çevresi ölçümüdür. Bel 

çevresi ölçümü ile vücuttaki intraabdominal yağlanma miktarı iyi bir korelasyon 

göstermektedir. Bel çevresi süperior iliak kristalar hizasından ölçülerek saptanır. 

Avrupa’da santral obezite için belirlenmiş bel çevresi rakamları erkekler için ≥ 94 cm 

ve kadınlar için ≥ 80 cm, Amerikan toplumunda, bel çevresi erkeklerde ≥102 cm, 

kadınlarda ≥88 cm kabul edilmiştir. Türk toplumu için TURDEP verilerine göre bel 

çevresinin erkeklerde ≥96 cm, kadınlarda ≥90 cm kabul edilmiştir (4). 

Son çalışmalar, vücuttaki fazla yağ dokusunun, kardiyo-serebrovasküler 

hastalık ve insüline bağımlı olmayan diyabet nedeniyle artan morbidite ve mortalite 

ile en fazla ilişkili olan özel anatomik dağılım olduğunu kaydetmiştir. Visseral veya 

karın içi obezite, bu hastalıklarla en yüksek korelasyonlu gibi görünmektedir ve insülin 

direnci ve hiperinsülinemi ile ilişkili en yaygın durumdur. Gluteal-femoral ve 

subkutanöz yağ depoları genellikle kalp veya diyabetle ilişkili hastalık veya ölümle 

ilişkili değildir (22). 

 

2.3. Obezite Komplikasyonları 

 

Aşırı kilo ve obezite bir kişinin kardiyovasküler hastalık, diyabet ve kanser gibi birçok 

hastalık geliştirme riskini arttırır. Aynı zamanda fiziksel engellere neden olduğu için 
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psiko-sosyal sorunlara büyük ölçüde neden olur. DSÖ, diyabet yükünün %44'ünün, 

iskemik kalp hastalığı yükünün %23'ünün ve bazı kanser yüklerinin yaklaşık %7-

41'inin aşırı kilo ve obeziteye bağlı olduğunu vurgulamaktadır (26). Avrupa 

ülkelerinin çoğunda, aşırı kilo ve obezite, tip 2 diyabet vakalarının yaklaşık %80'inden, 

iskemik kalp hastalığının %35'inden ve yetişkinler arasında hipertansiyonun 

%55'inden sorumludur (27). 

Obezite bir kişiyi hipertansiyon, yüksek kolesterol ve bozulmuş glikoz 

toleransı gibi bir dizi kardiyovasküler risk faktörüne yatkın hale getirir. BMI 

25.01kg/m2’yi aştığında uyku apnesi, osteoartrit, artmış anestezi riski ve üreme 

anormallikleri gibi kardiyovasküler ve obezite ile ilişkili diğer hastalık riskleri önemli 

ölçüde artmaktadır (28). Obezitenin yol açtığı hastalıklar Tablo 3’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 3: Obezite’nin Yol Açtığı Hastalıklar 

1. Metabolik-Hormonal Komplikasyonlar 
 Metabolik Sendrom 
 Tip 2 Diyabet 
 İnsülin Direnci 
 Dislipidemi 

2. Kardiyovasküler Sistem Hastalıkları 
 Serebrovasküler Hastalık 
 Konjestif Kalp Yetmezliği 
 Koroner Arter Hastalığı  
 Tromboembolik Hastalık 

3. Solunum Sistemi Hastalıkları 
 Obezite-hipoventilasyon Sendromu (Pickwick Sendromu) 
 Obstriktif Uyku Apnesi 

4. Sindirim Sistemi Hastalıkları 
 Safra Kesesi Hastalıkları (Taş, Kolesistit) 
 Hepatosteatoz 
 Non-alkolik Karaciğer Sirozu 
 Gastro-özefageal Reflü Hastalığı 

5. Polikistik Over Sendromu 
6. Cerrahi Komplikasyonlar 
7. Maligniteler  

 Meme 
 Kolon 
 Dişi Üreme Sistemi: over, serviks, endometrium 
 Safra Kesesi 
 Prostat  

8. Obezite’nin Mekanik Komplikasyonları  
 Osteoartrit 
 Artmış Karın İçi Basıncı- Herniler 
 Üriner İnkontinans 

9. Psiko-sosyal Komplikasyonlar 
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2.3.1.  Metabolik Sendrom 

 

Metabolik sendrom, insülin direnciyle başlayan abdominal obezite, glukoz intoleransı 

veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı (KAH) 

gibi sistemik bozuklukların birbirine eklendiği ölümcül bir endokrinopatidir (29). İlk 

kez 1988’de Reaven tarafından insülin direnci, hiperglisemi, hipertansiyon,  düşük 

HDL-kolesterol ve artmış VLDL ve Trigliserit seviyelerini içeren sendrom ‘Sendrom 

X’ olarak  tanımlamış ancak abdominal yağlanmadan bahsedilmemiştir (30). 

2001 yılında Metabolik Sendrom tanısında en sık kullanılan NCEP-ATP III 

(The National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III) uzlaşı 

kriterleri tanımlanmıştır. Bel çevresinde artış, hipertansiyon tedavisi alıyor olmak ya 

da yüksek kan basıncı (≥130/85 mmHg), diyabet tanısı ile tedavi alıyor olmak ya da 

yüksek kan açlık şekeri (AKŞ) ölçümü (≥100 mg/dL), yüksek trigliserit seviyeleri 

(≥150 mg/dL) ve Yüksek Dansiteli Lipoprotein Kolesterol (HDL-k) düşüklüğünden 

oluşan beş kriterden üçüne sahip olmak NCEP-ATP III uzlaşı kriterlerine göre 

metabolik sendrom kriterlerini oluşturmaktadır. Beş kriterden üçünün olması tanı 

koydurucudur (4). 

 

Tablo 4: NCEP-ATP III Uzlaşı Kriterleri İle Metabolik Sendrom 

 Abdominal obezite( Bel çevresinin ( BÇ ) kadınlarda ≥ 88 cm, erkeklerde ≥102 cm olması) 

 Serum trigliserit yüksekliği ( ≥150 mg/dL (1.7 mmol/L)) ya da buna yönelik spesifik tedavi 

alıyor olmak 

 Serum yüksek dansiteli lipoprotein (HDL ) seviyesi yüksekliği (kadınlarda<50 mg/dL (1.3 

mmol/L), erkeklerde <40 mg/dL (1 mmol/L)) ya da tedavi alıyor olmak 

 Yüksek tansiyon (≥130/85 mmHg ) ya da buna yönelik spesifik tedavi alıyor olmak 

 Açlık plazma glukozu yüksekliği (≥100 mg/dL (5.6 mmol/L)) ya da buna yönelik spesifik 

tedavi alıyor olmak 

 

2004’de Uluslararası Diyabet Birliği (IDF) tarafından konsensüs oluşturuldu. 

Buna göre NCEP ATP III tarafından tanımlanan bileşenlerin anlamlı bir başlangıç 

noktası olduğu konusunda fikir birliğine varıldı. Metabolik Sendrom ve 

kardiyovasküler hastalıklar için en güçlü belirleyicinin abdominal obezite olması 

nedeniyle, bel çevresi olmazsa olmaz kriter olarak kabul edildi. 
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 IDF tanı kriterlerine göre metabolik sendrom kriterleri aşağıda belirtilmiştir: 

Tanı için olmazsa olmaz şart olan; santral obezite (etnik kökene göre 

belirlenmiş bel çevresi ile tanımlanan) 

Beraberinde en azından aşağıdakilerden ikisi; 

 Serum TAG yüksekliği (≥150 mg/dL (1.7 mmol/L)) ya da buna yönelik 

spesifik tedavi alıyor olmak  

 Serum yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) düşüklüğü [kadınlarda<50 

mg/dL (1.3 mmol/L), erkeklerde<40 mg/dL (1 mmol/L)] ya da buna 

yönelik spesifik tedavi alıyor olmak  

 Yüksek tansiyon (≥130/85 mmHg) ya da buna yönelik spesifik tedavi 

alıyor olmak 

 Açlık plazma glukozu yüksekliği (AKŞ≥100 mg/dL (5.6 mmol/L)) ya 

da buna yönelik spesifik tedavi alıyor olmak 

Dünyada metabolik sendrom prevalansı erkeklerde %7,9-43 ve kadınlarda 

%7-56 arasında değişmektedir. Türkiye’de ise yedi coğrafi bölgeyi de 

içeren bir çalışmada metabolik sendrom prevelansı NCEP-ATP III 

kriterlerine göe % 36,6 ve IDF kriterlerine göre % 44 olarak bulunarak 

kadınlarda erkeklerden daha sık saptanmıştır (31). 

 

2.3.2. Diabetes Mellitus 

 

Diabetes mellitus (DM) son yıllarda küresel sağlık sorunlarından biri olarak kabul 

edilmektedir. Yetişkinlerde prevalansının %8 olduğu ve 2040 yılına kadar bu oranın 

%10'a yükseleceği tahmin edilmektedir. Diyabete sahip olan hastaların %90’ı Tip 2 

DM grubundadır (32). Tip 2 DM'nin patofizyolojisi temel olarak insülin direncine 

dayanır (33). Obezite, insülin direnci gelişimindeki rolüyle Tip 2 DM’nin önemli 

değiştirilebilir risk faktörlerindendir. 2025 itibariyle, diyabetle ilişkili obezitenin, 300 

milyon gibi endişe verici bir sayıya yükseleceği bildirilmektedir (6). Tip 2 DM tanılı 

erişkinlerin %86'sının aşırı kilolu veya obez olduğu bildirilmiştir; bu hastaların 

%52'sinde obezite ve %8,1'inde morbid obezite vardır (7). Tümör nekrozis faktör–A, 

retinol bağlayıcı protein, rezistin gibi adipokin ve sitokinlerin artışı insülin direnci 

oluşumuna katkıda bulunur. Aynı zamanda obezitede insülin duyarlılığını artıran 
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adiponektin seviyesinde azalma oluşur (34). Obezitede mitokondri kitle ve/veya 

fonksiyon bozukluğu meydana gelerek hem insülin duyarlılığı azalır hem de beta hücre 

işlevi zarar görür (35). Dolayısıyla obezite tedavisi diyabet riskinde ve regülasyonunda 

önemli bir rol oynar. Kabaca vücut ağırlığında %5'lik bir azalma ile, Tip 2 Diyabet 

riski %50'den daha fazla azaltılabilir (36). 

 

2.3.3. Serebrovasküler Olay 

 

İnme, halihazırda yetişkin engelliliğinin önde gelen nedenidir, kaybedilen toplam 

engelli yaşam sürelerinin %7'sini ve Avrupa'daki toplam ölüm nedenlerinin %12'sini 

oluşturmaktadır (37). İnmeden etkilenen çoğu insan 65 yaşın üzerindeyken, 

günümüzdeki uzun yaşam süreleri ile inme prevalansı ve buna bağlı engellilik oranı 

artacaktır. 

Obezite; hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi dahil olmak üzere inme risk 

faktörlerinin gelişimi için güçlü bir risk faktörüdür. Bununla birlikte, bu potansiyel 

faktörlerin düzeltilmesinden sonra bile, obezitenin inme için bağımsız bir risk faktörü 

olduğu bulunmuştur (38). Artan leptin, adiposit proteinlerinin düzensizliği, artmış 

insülin direnci ve C-reaktif protein, doğrudan obezite ile ilişkili kardiyovasküler 

morbidite ve mortalite insidansında rol oynayan faktörler olabilir. Viseral yağ, 

subkutan yağdan çok daha büyük bir sağlık riskini oluşturur (39). 

Kemirgen çalışmalarından elde edilen kayıtlar, obezitenin enflamasyonu 

arttırarak serebral mikrodamarların geçirgenliğinde artışa sepep olduğunu ve inme 

sonucunu kötüleştirdiğini göstermiştir. Obez bireylerdeki kan beyin bariyeri 

geçirgenliğindeki artış nedeniyle normal kilolu insanlara göre daha fazla serebral ödem 

görülmekte ve inmenin mortalite ve morbiditesinde artış meydana gelmektedir (40).  

Obezite ayrıca serebral vaskülaritenin yapısı ve duyarlılığını arttırarak inme 

sonucunu kötüleştirir. Obez bireylerde vasküler remodeling nedeniyle middle serebral 

arter lümen çapı azalır ve vasküler damarın kalınlığında artış oluşur (41). Bu yapısal 

remodeling metalloproteinaz 1 ve 9’un aktivitesi olup vasküler duvarda kollajen 1 

birikiminin artması ile gerçekleşir (41). Obezite ayrıca vasküler tonusu etkileyen 

faktörlerin üretimini ve yanıtını etkiler. Yapılan çalışmalarda obez hayvanların 

serebral arterleri, 5-hidroksitriptamin (5-HT), potasyum klorür ve endotelin-1’e (ET-
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1) yanıt olarak artmış vazokonstrüksiyon ve asetilkoline yanıt olarak artmış 

vazodilatasyon gösterir (42). Obez hastaların periferik kan damarlarında da benzer 

bulgular elde edilmiştir. Obezite artmış intima-media kalınlığı ve arterlerde 

elastikiyetin azalması, endotel aracılı vazodilastasyon ve endotelin-1 aktivitesinin 

artması ile ilişkilidir (43, 44). Artan VKİ; artmış serebrovasküler direnç ve azalmış 

serebral kan akışı ile ilişkilidir. Hem preklinik hem klinik veriler, artmış vasküler 

direnç ve bozulmuş otoregülasyon ile karakterize serebrovasküler disfonsksiyonun 

inmeye katkıda bulunabileceğini düşündürmektedir (45). 8 kohort çalışmayı içeren 

yeni bir meta-analizde saptanmıştır ki, VKİ’deki her 1 birim artışta (ortalama boydaki 

bir insan için 7 kg) iskemik inme riski %5 artar ve risk VKİ 20 kg/m2’lik bir VKİ’den 

başlayarak doğrusal olarak artış gösterir (46) (47, 48). 

Şu anda inme için tek tedavi, doku plazminojen aktivatörü (tPA) kullanılarak 

veya mekanik alım yoluyla trombolizdir. Klinik kanıtlar tPA tedavisinden sonra 

serebral arterlerin rekanalizasyonunun olduğunu göstermektedir. Ancak obez inmeli 

hastalarda rekanilizasyon oranı azalır, bu da obez bireylerde tPA'nın etkinliğinin 

azaldığını gösterir (49). Önerilen maksimum tPA dozu 0,9 mg/kg olduğundan artan 

kilolarda tPA dozunun düşük kalabileceği bu duruma potansiyel bir açıklama olarak 

getirilmiştir. İnme tedavisi gören hastalarda <100 kg olan hastaların >100 kg olan 

hastalara göre tedaviden daha fazla fayda gördükleri bildirilmiştir (50). 

 

2.3.4. Hipertansiyon 

 

Hipertansiyon obezite ilişkili, VKİ ile orantılı olarak artış gösteren metabolik bir 

hastalıktır (4). Obezite kronik böbrek hastalığı, esansiyel hipertansiyon, diyabet ve 

diğer komorbid durumlar için önemli bir risk faktörüdür (51). Framingham Kalp 

Çalışması’na göre esansiyel hipertansiyonlu vakalar, erkeklerde % 65 kadınlarda %78 

sıklıkla obezite ile ilişkilendirmiştir (52). 

 Obezite renal tübüler sodyum reabsorbsiyonunu arttırarak, basınç natriürezini 

bozarak ve sempatik sinir sisteminde renin-anjiyotensin-aldosteron sistem aktivasyonu 

yoluyla hacim artışına neden olur ve özellikle visseral adiposite arttığında kan basıncını 

arttırır. Enflamasyon, oksidatif stres ve lipotoksisite gibi diğer faktörler de obezite aracılı 

hipertansiyon ve böbrek fonksiyon bozukluğuna katkıda bulunabilir (51).  
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Başlangıçta obezite, artmış tübüler reabsorbsiyona rağmen sodyum dengesini 

korumak amacıyla telafi edici mekanizmalar olarak işlev gören renal vazodilatasyon 

ve glomeruler hiperfiltrasyona neden olur. Ancak bu kompansasyon mekanizmaları 

artmış intra-arteriyel basınç artışı sonucu glomeruler hasara yol açabilir ve 

hipertansiyonu şiddetlendiren böbrek hasarına yol açarak bir kısır döngüyü 

başlatabilir. Framingham Kalp Çalışması esansiyel hipertansiyonlu vakaları 

kadınlarda %78, erkeklerde %65 sıklıkla obezite ile ilişkilendirmiştir. Dahası 

Framingham kalp çalışmasında, “yağlı böbrekleri” (yüksek perinefrik yağ seviyesi) 

olan bireylerde hipertansiyon riski daha yüksek bulunmuştur (52). 

Kalori sıkıtlaması ve artan fiziksel akvitive yoluyla vücut ağırlığının azaltılması, 

obezite ve hipertansiyonun yönetimi için önemli bir ilk adımdır (51). Sadece %5-10 

arasında kilo kaybı bile normotansif bireylerde olduğu kadar hipertansif obez bireylerde 

de kan basıncını düşürür ve antihipertansif ilaçlara olan ihtiyacı azaltır (53). 

 

2.3.5. Koroner Arter Hastalığı 

 

Obezite, kardiyovasküler sistem üzerinde önemli bir etkisi olan kronik metabolik bir 

hastalıktır (54). Obezite düşük kardiyak debi, artmış sol ventrikül kütlesi ve duvar 

kalınlığı, azalmış iç hacim nedeniyle daha düşük kardiyak output ve artmış periferik 

rezistansa neden olarak kardiyovasküler sistem üzerinde yapısal ve fonksiyonel 

adaptasyonlara neden olur (55). Obezitenin dislipidemi, hipertansiyon, glikoz 

intoleransı, endotel disfonksiyonu ve enflamasyon ilişkili komorbiteler yoluyla KAH 

riskini dolaylı olarak etkilediği bilinmektedir (56, 57). Kardiyovasküler hastalık 

(KVH) riski üzerindeki dolaylı etkilerine ek olarak, Framingham Kalp Çalışması (58) 

ve Manitoba Çalışması’ndaki(59) erken epidemiyolojik kanıtlara göre obezite KVH 

gelişimi açısından bağımsız bir risk faktörüdür. Normal kilodaki insanlarda 

karşılaştırıldığında, obezitenin yaklaşık %60 daha yüksek oranda KVH ile ilişkili 

olduğu saptanmıştır (60). 

Patofizyolojik açıdan obezite kaynaklı aterosklerozun altında yatan 

mekanizmalar Lovren ve arkadaşları tarafınca gözden geçirilmiştir ve bu çalışmada 

visseral yağ dokusu tarafından pro-enflamatuar adipokinlerin salınması, adipoz doku 

tarafınca serbest radikal üretiminde yükselmeye bağlı artmış oksidatif stres, yağ 



14 

dokusu içindeki yağ dokusu makrofajları, T ve B hücrelerinin fibröz plaklara ve 

koroner lezyonlara yol açtığı ortaya konmuştur (61). 

 

2.3.6. Tromboembolik Hastalıklar  

 

Klinik ve epidemiyolojik çalışmalar, protrombotik moleküllerin plazminojen aktivatör 

inhibitör-1 ve doku faktörünün artmış ekspresyonu ve artmış trombosit aktivasyonu 

aracılığı ile gelişen obezite ve tromboz arasındaki bağlantıyı desteklemektedir. 

Obezite, insülin direnci, Tip-2 diyabet ve hepatik steatoz dahil olmak üzere 

kardiyovasküler hastalıklar ve Metabolik Sendrom’la ilişkili bozukluklar, özellikle 

makrofajların yağ dokusuna infiltrasyonuna neden olarak bağışıklık hücrelerinin 

aktivasyonuna neden olur. Doğal bağışıklık hücrelerinden olan doku faktörü 

prokoagülan ve hemostatik fonksiyonlarda ve enfeksiyöz mikroorganizmalara karşı 

savunmada rol oynar (62). Bununla birlikte doku faktörünün obezitede prokuagülan 

bir faktör olduğu açıkça aydınlatılmasına rağmen, yeni genetik ve farmakolojik 

kanıtlar, G-proteini ile işaretlenmiş doku faktörünün proteaz akvivasyon reseptörleri 

(PAR1-PAR2) aracılığıyla metabolik sendromun birçok etkisini yönlendirdiğini 

göstermektedir. Adipositlerde TF-PAR-2 sinyali metabolizmayi ve enerji tüketimini 

azaltarak diyet kaynaklı obeziteye katkıda bulunurken, hematopoetik ve myeloid 

hücrelerde TF-PAR2 sinyali yağ dokunun enflamasyonu, hepatik steatoz ve insülin 

direncini tetikler (63). 

. 

2.4. Obezite Tedavisi 

 

Mevcut müdehaleler ve politika değişiklikleri henüz toplumlardaki VKİ artışına dur 

diyememektedir (9). Çok sayıda sakatlık ve ölümcül hastalığın habercisi olan obezite, 

21. yüzyılın en önemli halk sağlığı sorunlarından birini temsil ediyor ve şimdiye kadar 

elde edilen sağlık kazanımlarının çoğunu tersine çevirmekle tehdit ediyor. Geçen 

yüzyılda obezite salgınını durdurma savaşını zaten kaybettik (64). Bu durumu 

engellemek için, uyumlu, eşgüdümlü ve spesifik eylemlere yönelik artan bağlılık ile 

obezite ile savaş, en öncelikli konu olmalıdır. Obezite salgınının sürdürülebilir bir 

şekilde ortaya koyduğu zorluklarla başa çıkmak için kapsamlı ve proaktif bir stratejiye 
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acilen ihtiyaç vardır. Erken yetkin tanı, tedavi ve önleme programlarının 

geliştirilmesini ve uygulanmasını teşvik etmek zorunludur. 

Kilonun %10 kadar kaybedilmesi ortalama kan basıncında ve hiperlipideminin 

iyileştirilmesine katkı sağlamaktadır. Kilodaki her %1’lik kayıp tansiyonda ortalama 

1 mm/Hg sistolik basınç ve 2 mm/Hg diyastolik basınç farkına yol açar (65). Kilo 

kaybının kan basıncı üzerine olan bu etkisi sodyumdan bağımsızdır. Kilo kaybındaki 

her %1’lik kayıp ise, LDL-kolesterolde %1’lik bir azalmaya yol açar (66). Glisemik 

kontrolün sağlanması için ise yapılan çalışmalar kiloda %5’lik bir kaybın etkili 

olacağını göstermektedir (67). 

 

2.4.1. Yaşam Tarzı Değişikliği, Diyet, Egzersiz 

 

Obezite tedavisinde öncelikli öneri düşük kalorili diyet, fiziksel aktivite ve davranışsal 

terapiden oluşan en az altı aylık kapsamlı ve yüksek yoğunluklu, yaşam tarzı 

değişikliği olmalıdır. Obeziteye sahip kişiler, bu yaklaşımla sağlık ve yaşam 

kalitesindeki iyileşmelerle birlikte, tipik olarak başlangıç ağırlığının yaklaşık %8'ini 

kaybederler (68). 

Kılavuzlar hastaların günlük aldıkları kalori miktarından 500–750 kcal / gün 

kalori kısıtlaması yapılarak düşük kalorili ve az yağlı bir diyet önermektedir. Bu diyet 

ile 0,5–1,0 kg/hafta ağırlık kaybı sağlanacaktır. Buna göre, kadınlar için genellikle 

1200–1500 kcal / gün ve erkekler için 1500-1800 kcal/ gün diyet verilirken, yüksek 

VKİ veya fiziksel olarak aktif bireyler için daha yüksek kalori miktarı olan diyetler 

önerilir. Kalori hedefi, hastaların beklenen kilo kaybı oranlarına göre revize edilebilir. 

Diyet makrobesin içeriğinin bireyin kardiyometabolik risk faktörleri, diyet tercihleri 

ve rejime uyma kabiliyetine göre kişiselleştirilerek belirlenmesi önerilmektedir (69). 

Çok düşük kalorili diyetler (800 kcal/gün) hastanın yakın izlemini gerektirir ve 

önerilmez (69).  

Fiziksel aktivite obezite ile ilişkili mortalite riskini azaltabilmektedir. Haftalık 

150-180 dakikayı içeren aerobik egzersizler (tempolu yürüyüşler gibi) lipid 

seviyelerinde, visseral yağ miktarında ve kan basıncında azalma gibi pek çok faydayı 

beraberinde getirir (70). Ayrıca, Wing ve arkadaşları 6 ayda sadece diyetle sağlanan 9,1 

kilogramlık kilo kaybının egzersizle 10,3 kilograma kadar arttığını saptamışlardır (71). 
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Obezite Kılavuzları, hastaların diyet ve fiziksel aktivite düzenlerini 

değiştirmek için bir dizi strateji ve teknik sunan davranış terapisi konusunda da 

bilgilendirilmelerini önermektedir (69). Davranışsal tedavi ayrıca hastaların değişime 

bağlılıklarını ve olumsuz düşünceyi engelleme amacıyla bilişsel teknikleri 

desteklemeye yönelik motivasyonel görüşmeyi de içermelidir (72). Sadece seansların 

sıklığı değil aynı zamanda bileşenleri de kilo kaybına bütüncül yaklaşım için 

önemlidir. Örneğin kilo kaybı ile ilgili günlük tutulması, ailenin seanslara katılması, 

sosyal destek, grup danışmalığı, hedef belirleme tekniklerini de içermelidir (73). 

 

2.4.2. Farmakolojik Tedavi 

 

Obez bireylerde diyet, egzersiz ve davranış değişimi eğitimi sonrasında ilaç tedavisi 

riskler ve avantajlar göz önüne alınarak tercih edilebilmektedir (74). Tıbbi tedaviler 

ile amaçlanan 12-24 haftada ağırlığın %10 kadarını kaybettirmektir (75). Güncel 

kılavuzlara göre farmakolojik tedavi VKİ≥30 kg/m2 ya da VKİ≥27 kg/m2 olup obezite 

ilişkili komorbiditeye (tip 2 DM, HT, koroner arter hastalığı, dislipidemi, OSAS gibi) 

sahip bireylere önerilmektedir (76). 

Obezite tedavisinde mevcut kabul edilen farmakoterapi tedavileri 2 ana ilaç 

sınıfını içerir; iştahı bastırmak için kullanılan ilaçlar (örneğin sibutramin hidroklorür 

gibi serotonin-norepinefrin geri alım inhibitörleri) ve metabolizmayı değiştirerek etki 

gösteren ilaçlar (örneğin gastrointestinal lipaz inhibitörü orlistat). Her iki ilaç 

grubunun da kanıt düzeyi B kategorisidir. Bunun nedeni uzun vadeli ilaç 

çalışmalarının olmamasıdır (28). 

 

Orlistat 

Pankreatik lipaz gastrik lipazın geri dönüşümlü inhibisyonunu yaparak 

yemeklerle alınan yağın %30’unun barsaklardan emilimini bloke ederek etki gösterir. 

Yemeklerden önce günde üç kez 120 mg standart dozda alınır. Yapılan çalışmalar 

orlistatın 1 yılda plaseboya göre 6,6 ila 8,8 kg daha fazla kilo kaybına neden olduğunu 

göstermektedir (77). 

İlaç kullanımı sırasında çeşitli yan etkiler görülebilir. Fekal yağ kaybı ve buna 

bağlı gastrointestinal semptomlar (yağlı lekelenme, ishal, gaita inkontinansı) 
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başlangıçta yaygındır, ancak hastalar ilacı kullanmayı öğrendikçe diyette aldıkları yağ 

miktarı azalır ve yan etki semptomları azalır. Orlistat, yağda çözünen vitaminlerde 

küçük fakat önemli bir azalmaya neden olabilir. Çok nadir olarak ciddi karaciğer 

yetmezliği vakaları bildirilmiştir. İlaç etkileşimi azdır; asiklovir hariç diğer ilaçların 

emilimini etkilememektedir (74). 

 

Fentermin/Topiramat 

2012 yılında, ABD Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) VKİ≥30 kg / m2 veya ≥27 

kg/m2 olup kilo ile ilişkili en az bir komorbiditeye (HT, DM, dislipidemi vb.) sahip 

olan bireyler için kullanımını onaylamıştır (78). 

Fentermin; norepinefrin taşıyıcısının güçlü bir inhibitörüdür ve hipotalamik 

proopiomelanokortin (POMC) arcuat nükleus nöronlarının aktivasyonu ile iştah 

baskılayıcı olarak etki eder (79). 

Topiramat, voltaj kapılı iyon kanallarının modülasyonu, γ-aminobütirik asit 

(GABA) -A reseptörü aracılı inhibitör akımların aktivitesini arttırarak ve/veya a-

amino-3-hidroksi-5 metil-4-izoksazolepropiyonik asit (AMPA)/kainat glutamat 

reseptörleri inhibisyonu yoluyla iştahı baskılayan bir antiepileptik ilaçtır (79, 80). 

Geçirilen 14 gün içinde monoamin oksidaz inhibitörü almış, hipertiroidizm 

veya glokomu olan hastalarda kullanımı kontrendikedir, ayrıca böbrek taşı gelişimine 

neden olduğundan fentermin/topiramat kullanılacak hasta seçiminde dikkatli 

olunmalıdır (81). 

Ağız kuruluğu, hipertansiyon ve taşikardi, parestezi gibi yan etkiler 

görülebilmektedir. Kardiyovasküler hastalığı olan bireylerde (hipertansiyon veya 

koroner kalp hastalığı) kullanımı önerilmemektedir. Kullanımındaki bir diğer kısıtlılık 

uzun süreli deneyime sahip olunmaması nedeniyle güvenilirlik profili konusunda 

yetersizliktir. Obez, postmenopoz kadınlar ve kardiyovasküler hastalığı olmayan 

erkekler için, özellikle orlistat, lorcaserin veya liraglutide tolere edilememesi 

durumunda obezitenin farmakolojik tedavisinde tercih edilebilir (82). 

 

Bupropion-Naltrekson 

Vücut kitle indeksi ≥30 kg/m2 veya ≥27 kg/m2 ve kilo ile ilişkili en az bir 

komorbidite varlığında diyet ve egzersize ek olarak bupropion-naltrekson 
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kombinasyonu kullanımı onaylanmıştır. Bupropion, dopamin ve noradrenalin geri 

alım inhibitörüdür ve depresyon ve sigarayı bırakma tedavisinde kullanılan bir 

antidepresan ilaçtır. Naltrekson ise alkol ve opioid bağımlılığını tedavi etmek için 

kullanılan bir opioid reseptör antagonistidir. Bupropion-naltrekson kombinasyonunun 

kardiyovasküler güvenliği kanıtlanmamıştır (83). Kontrolsüz hipertansiyonu olan 

hastalarda kontrendikedir (84). Baş ağrısı, mide bulantısı, kabızlık, uykusuzluk, ağız 

kuruluğu gibi yan etkiler oluşturabilmektedir (85, 86). 

 

Lorcaserin 

2012 yılında FDA tarafından onaylanan Lorcaserin, selektif serotonin 2C 

reseptör agonistidir. İştahı baskılayarak kilo kaybına katkıda bulunur (87, 88). Üst 

solunum yolu enfeksiyonları, nazofarenjit, baş ağrısı, baş dönmesi ve mide bulantısı 

gibi yan etkilere sebep olmaktadır. Lorcaserin ile tedavi edilen hastalarda kalp 

valvülopatisinde bir artış olduğuna dair bir kanıt bulunamamıştır (87, 89). 

 

Sibutramin 

            Sibutramin hipotalamusta serotonin ve norepinefrinin geri alımını seçici olarak 

inhibe ederek kilo kaybına neden olur (90, 91). Sempatomimetik etkili sibutramin 

yapılan çalışmalarda inme ve myokard enfarktüsü için yüksek risk ile 

ilişkilendirilmiştir (92, 93). Bu ciddi etkiler nedeniyle Avrupa İlaç Ajansı sibutramin 

pazarlamasını Avrupa Birliği ülkelerinde askıya almış (94), 2010 yılında da FDA 

sibutramini piyasadan tamamen kaldırmıştır (95). 

 

Liraglutid 

Glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) reseptör agonisti olan liraglutide 

başlangıçta DM tedavisi için onay alsa da daha sonra klinik deneyler ve gözlemler 

sonucunda kilo kaybına yol açtığı saptanması üzerine obezite tedavisinde de kullanıma 

girmiştir. İştahın azaltılması ve gecikmiş mide boşalması yoluyla alınen enerjinin 

azalmasına neden olarak kilo kaybına yol açar (96, 97). Doğal GLP-1 gibi liraglutid, 

insülin sekresyonunu uyararak ve glukagonu azaltarak kan şekeri regülasyonunu 

sağlarken vücut ağırlını da azaltır (98). 
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Avrupa’da Heine ve arkadaşlarının yaptığı 20 haftalık randomize kontrollü bir 

çalışmada 1.2, 1.8, 2,4 ve 3,0 mg liraglutid uygulaması ile sırasıyla 4.8, 5.5, 6.3, ve 

7.2 kg ağırlık kaybı, plasebo grubunda ise 2.8 kg ve orlistat ile tedavi edilen grupta ise 

4.1 kilogram ağırlık kaybı olduğu izlenmiş; liraglutidin plasebo ve orlistata göre daha 

etkili olduğu saptanmıştır. Plasebo grubunda %5’lik kilo kaybı %30 oranında olguda 

sağlanırken 3.0 mg liraglutid uygulaması ile bu oran % 76 civarındadır (99). 

En sık görülen yan etkileri gastrointestinal sistem üzerinedir (96). Genellikle 

tedavinin ilk dört haftasında bulantı ve kusma oluşur (97). Kardiyovasküler mortaliteyi 

plaseboya kıyasla %22 ve tüm nedenlere bağlı mortaliteyi %15 azalttığı bilinmektedir 

(100). 

 

Eksenatid 

Eksentin-4 ‘Gila Canavarı’nın tükürüğünde tanımlanan doğal olarak oluşan bir 

peptittir ve insan GLP-1 amino asit dizisi ile %53 oranında benzerlik gösterir. İnsan 

GLP-1 hormonu dipeptidil dipeptidaz IV (DDP-IV) ile hızla bozunur. Eksentin-4’ün 

sentetik bir versiyonu olan eksenatid bir inkretin mimetiğidir ve DDP-IV tarafından 

proteolizik bozulmaya direnç gösterir. Glukagon benzeri etkiler gösterir. FDA 

tarafınca glisemik kontrolü iyileştirmek için glikoza bağımlı insülin sekresyonu artışı, 

alfa hücreleri tarafından glukagon salınım inhibisyonu, gastrik boşalmanın gecikmesi 

ve iştah baskılayıcı etkileri nedeniyle Tip 2 DM hastalarında onay verilmiştir. Uzun 

etkili GLP-1 analoğu olan eksenatid DM tedavisi yanında doz bağımlı olarak kilo 

kaybına da yol açmaktadır (101, 102). Plaseboya göre kilo kaybında artış, tansiyon ve 

glikolize hemoglobin seviyelerinde anlamlı düşüş sağlanmaktadır (103). Baş ağrısı, 

bulantı ve kusma en önemli yan etkileridir ve bu yan etkiler doz bağımlıdır (104). 

 

Pramlintid 

Kandaki yüksek glikoz seviyelerine yanıt olarak pankreas beta hücrelerinden 

insülin ile birlikte salınan bir peptit hormon olan amilin, beyin sapını etkileyerek hem 

gıda alımını hem de vücut ağırlığını azaltır (105). Bir yıl boyunca pramlintid ile tedavi 

edilen diyabetik hastalarda plaseboya göre daha yüksek kilo kaybı oranları 

görülmüştür (106). Leptin ve pramlintid kombinasyonu ile bu anlamlı kilo kayıpları 

izlenmiş olmasına rağmen önerilen çok daha fazla çalışma yapılmasıdır (107). 
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2.4.3. Cerrahi Tedavi 

 

Cerrahi obezite tedavisi ilk kez 1954’de jejunoileal bypass operasyonu ile uygulanmış 

ve günümüze kadar çeşitli şekillerde uygulanmaya devam edilmiştir (108). İlk 

zamanlarda obezite cerrahisi için Roux-en-Y Gastrik Bypass en sık uygulanan 

prosedür iken, son zamanlarda sleeve gastrektomi öne çıkmaktadır (109). Kilo kaybı 

pek çok mekanizma ile oluşmaktadır. Emilim bozukluğu, artmış inkretin, azalmış 

Ghrelin hormonu, postop besinlerin barsağa hızlı geçişi ile GLP-1, nöropeptid YY, 

oksinto-modülin seviyelerinin artışı, karaciğer insülin duyarlılığında artış başlıca 

açıklayıcı faktörlerdir (108). 

 

Cerrahi Tedavi Endikasyonları 

Türkiye Endokrin ve Metabolizma Derneği (TEMD)  tüm hastaların obezite 

cerrahisi öncesi en az altı ay süreyle bir endokrinolog tarafından takip edilmesini ve 

öncelikle cerrahi dışı tedavi yöntemlerinin uygulanmasını önermektedir (108). 

Obezite cerrahisi önerilen bireyler (108); 

 VKİ ≥40 kg/m2  

 VKİ 35.0-39.9 kg/m2 olup en az 1 adet obezite ilişkili komorbidite 

varlığı [tip 2 DM, HT, dislipidemi, obezite-hipoventilasyon sendromu, 

uyku-apne sendromu, pickwick sendromu (uyku-apne sendromu ve 

obezite-hipoventilasyon sendromunun bir arada olması), NAFLD, 

NASH, psödotümör serebri, gastro-özofageal reflü hastalığı, astım, 

venöz staz hastalığı, ileri derecede üriner inkontinans, günlük yaşamı 

etkileyen artrit] 

 VKİ 30-35 kg/m2 arasında olan hastalarda metabolik sendrom eşlik 

etmesi ya da etkin tedaviye rağmen yeterli glisemik kontrol 

sağlanamamışsa rutin olarak olmasa da seçilmiş vakalara obezite 

cerrahisi uygulanabilir. 
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2.5. Hemostaz Ve Tromboz 

 

Hemostaz normal şartlar altında kanı sıvı halde tutan ve vasküler yaralanma sonrası aşırı 

kanamayı önleyen fizyolojik süreçleri dengeleyerek vasküler bütünlüğü korur. Kan 

akışkanlığının korunması bozulmamış bir vasküler endotele ve trombositleri hareketsiz 

konumda tutan ve karmaşık bir dizi düzenleyici yola bağlıdır. Aksine vasküler 

yaralanma bölgesinde kanamanın durdurulması için hızla hemostatik tıkaç oluşumu 

gerekmektedir. Hemostazın bozulması kanamaya veya tromboza yol açabilir (110). 

Damarın intimal astarındaki hasar, altta yatan subendotelyal matrisi ortaya 

çıkarır. Vasküler hasar bölgelerindeki matris proteinlerine yapışır. Adheran 

trombositler aktivasyona uğrar ve yaralanma bölgesine diğer plateletleri çağırır, aynı 

zamanda trombin oluşumunu ve fibrin oluşumunu teşvik eder. Güçlü bir trombosit 

agonisti olan trombin, trombosit çağırılmasını ve aktivasyonunu artırır. Aktive edilmiş 

trombositler daha sonra damar sistemindeki sızıntıyı kapatan bir tıkaç oluşturmak için 

bir araya gelir (111).  

Trombositler, sırasıyla endotelyal hücreler ve subendotelyumdan kaynaklanan 

von Willebrand faktörü (vWF) ve kollajene yapışır. Bu yapışma trombosit tıkaç 

oluşumunda bir sonraki adım olan trombosit aktivasyonuyla sonuçlanır. Böylelikle 

trombositler trombin oluşumunu ve sonrasında fibrin tıkaç oluşumuna sebep olurlar. 

Bu olaylar, trombosit yüzeyinde, kolajeni bağlayan α2β1 ve glikoprotein (GP) VI ile 

yapısal olarak eksprese edilen reseptörlere ve vWF'yi bağlayan GPIbα ve GPIIb/IIIa'ya 

(αIIbp3) bağlıdır. Böylelikle trombosit adhezyon ve aktivasyonu sağlanmış olur. 

Kollajen ve vWF'ye yapışma, trombosit aktivasyonuyla sonuçlanan sinyal 

yollarını başlatır. Bu yollar, siklooksijenaz-1 (COX-1) bağımlı sentezi ve tromboksan 

A2'nin salınmasını indükler ve ADP’yi açığa çıkartır. Tromboksan A2 güçlü bir 

vazokonstriktördür ve ADP gibi o da trombositleri lokal olarak aktive edip yaralanma 

yerine çağırır. Bu işlem trombosit tıkacının genişlemesine neden olur (112). 

Aktifleştirilmiş trombositler pıhtılaşma faktörlerinin bir araya getirildiği bir 

yüzey sağlamanın yanı sıra, faktör V, faktör XI, fibrinojen ve faktör XIII bırakarak 

fibrin oluşumunu ve stabilizasyonu da teşvik eder. Trombin etkisinden kaynaklanan 

fibrin ağı, trombosit agregatlarının yaralanma yerinde sabitlenmesine yardımcı olur. 

Aktifleştirilmiş trombositler ayrıca yaralanma bölgelerinde, vWF, trombospondin ve 
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fibronektin gibi, trombosit yapışmasını artıran trombosit türevli büyüme faktörü 

(PDGF) ve transforme edici büyüme faktörü-beta (TGFβ) gibi büyüme faktörlerini de 

serbest bırakarak yara iyileşmesini teşvik eder. Trombosit agregasyonu trombosit 

tıkacının oluşumunda son adımdır (110). 

 

2.6. Trombositler 

 

Trombositler, kemik iliği megakaryositlerinin programlanmış fragmantasyonundan 

sonra dolaşıma salınan anüklear hücresel partiküllerdir. Kan dolaşımına girdiklerinde, 

trombositlerin ömrü 7 ila 10 gündür (110). En yaygın PLT referans aralığı 150–

350.000 µL'dir, ancak bazı kaybaklarda 150-400.000 µL (113) veya 150–450.000 µL 

(114) olarak kabul edilir. 

 Karaciğer ve böbreklerde sentezlenen bir glikoprotein olan trombopoietin, 

megakaryositik proliferasyon ve olgunlaşmanın yanı sıra trombosit üretimini düzenler.  

Ayrıca diğer hormonal ve immün ajanlarlar, trombopoietik hücrelerin olgunlaşmasını 

ve trombositlerin dolaşıma salınmasında etkilidirler. Bunlardan trombopoietin, 

granülosit-makrofaj koloni uyarıcı faktör, interlökin (IL)-1, tümör nekrozis faktör 

(TNF)-alfa ve IL-6 önemlidir (115). Kararlı hal koşullarında, trombopoietin düzeyleri 

cinsiyet (erkeklerde anlamlı olarak daha yüksek) ve trombosit sayısından (düşük 

trombosit sayısı olan hastalarda biraz daha yüksek) etkilenir ancak retiküle (büyük) 

trombosit sayısı ve MPV'den etkilenmez (116). Ancak stres koşullarında 

trombopoietin, trombosit progenitörleri, fonksiyonel aktivite ve yüksek trombosit 

sayısı arasında pozitif bir korelasyon vardır (117).  

Trombositler prokoagülan olaylar için hayati öneme sahiptir aynı zamanda 

fibrinolitik sürece de katkıda bulunur. Trombositler kanama veya pıhtılaşma 

olaylarının dengesini kurar: trombosit sayıları düşük olduğunda (trombositopeni), aşırı 

kanama olabilir ve trombosit sayıları yüksek olduğunda (trombositoz), tromboz 

oluşabilir (110).  
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2.7. Trombosit Göstergeleri 

 

Trombositlerin en büyük işlevi kanın bir bileşeni olarak hemostaz oluşumuna katkıda 

bulunmaktır. Klinik laboratuvar tekniklerindeki son gelişmeler trombositlerin 

tromboz, bağışıklık, inflamasyon ve anjiyogenezdeki rolünün daha iyi anlaşılması için 

yeni ufuklar açmıştır (118-120). Yeni yapılan çalışmalarda trombosit belirteçleri 

çeşitli hastalıkların takibi ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde kullanılmaya 

başlanmıştır. Örneğin trombositlerin büyüklüğü işlevlerini etkileyebilir (121). 

Ortalama trombosit hacmi (MPV), trombositlerin fonksiyonel değişikliklerini ve 

aktivasyonunu tahmin etmek için yararlı olabilir (122) (123). Ayrıca trombosit dağılım 

genişliği (PDW) trombosit hacim indeksi olarak kullanılabilir. MPV, platelet dağılım 

genişliği (PDW) ve diğer tam kan sayımları rutin olarak hematolojik analizörler 

tarafından kolayca değerlendirilebilir (123). MPV çeşitli kardiyovasküler hastalıklar, 

periferik arter hastalığı ve serebrovasküler hastalıklarda artış göstermektedir (123-

126). Buna karşılık romatoid artrit ve ülseratif kolit gibi bazı enflamatuar hastalıklarda 

düşük MPV düzeyleri gösterilmiştir (123, 127, 128). 

Sonuç olarak, trombosit aktivasyonu artık obezite, aterotromboz, hipertansiyon 

ve diyabette terapötik bir hedef olarak görülmektedir. 

 

2.7.1. Ortalama Trombosit Hacmi (MPV) 

 

MPV; ortalama trombosit hacmi (MPV), hastanın trombositlerinin femtolitre (fL) 

cinsinden ölçülen ortalama hacmidir. MPV'nin değerlendirilmesi trombosit sayısı göz 

önünde bulundurularak yapılmalıdır. MPV [platecrit yüzdesi/platelet sayısı 

(109/L)]x105 formülü ile tam kan sayımından sağlanan veriler kullanılarak 

hesaplanabilmektedir (129). Hematolojik analizörlerden kolayca elde edilebilen 

ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit fonksiyonlarını ve aktivasyonunu 

kullanarak ilgili hastalıklarda prognostik ve terapötik bir belirteç olarak 

kullanılabilmektedir (123). MPV değeri daha yüksek trombositler, daha fazla 

tromboksan-A2, b-tromboglobulin ve adezyon molekülleri salgılayarak, küçük 

boyutlu trombositlerden daha fazla metabolik ve enzimatik aktiviteye sahiptir (124, 

130). Trombositler aktivasyon sırasında daha büyük bir yüzey alanı elde etmek için 
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şekil değiştirir. Şekilleri diskoidden küresel hale değişir. “Psödopodi” oluşur. Bu 

durum MPV değerinin artışına sebep olur (131). 

MPV ölçüm değeri çeşitli faktörlere göre değişkenlik gösterebilir. Bunlar 

arasında; trombosit sayısı, kullanılan antikoagülan çeşidi, venöz kan alımı ile ölçüm 

arasında geçen zaman ve ölçüm metodu gibi faktörler sayılabilir. Elektiriksel 

impedans (Coulter Hematoloji Analizörü) ve optik dansitometrik ölçüm yöntemleri 

trombosit volüm ölçümü için (Technicon) kullanılmaktadır. Trombositler dar bir 

boşluk boyunca ilerlerken hacim ölçümü her iki yöntemin temelini oluşturur. Akış 

sitometri yöntemi ile ölçüm pahalı bir yöntemdir (132). Elektrik impedans ve optik 

dansitometrik ölçüm yöntemlerinde, MPV değerlerinde %40’a varabilen farklılıklar 

olabileceği bildirilmiştir. Tam kan sayımı için periferik kan örneklerinde antikoagülan 

olarak EDTA (Etilen Diamin Tetra Asetikasit) kullanıldığında, trombositlerde şişme 

ve buna bağlı olarak hacim artışı meydana gelmektedir. EDTA’nın kullanıldığı 

durumlarda normal MPV değerleri 7-13 fL arasındadır(132). Optik Dansitometri 

yönteminde, EDTA kullanımı ile trombositlerde şişme meydana gelmekte, şişmiş 

trombositlerde daha düşük optik dansitometri değerleri tesbit edileceğinden MPV 

değerleri %10 daha yüksek tesbit edilmektedir (132). MPV ölçümünün doğruluğu için 

çoğu laboratuvar, işlem sürelerini daha da kısaltmakta ve standart tüplere MPV 

stabilizatörleri ekleyerek standart bir hematolojik antikoagülan olarak EDTA'ya 

güvenmeye devam etmektedir (133). Örneğin, EDTA'ya katkı maddesi olarak 

kullanılan wortmanin ve tyrphostin (ED-WORTY) çözeltisinin trombosit sinyal 

yollarını bloke ettiği ve örnekleri koruduğu ve örneklemeden sonraki 6 saat içinde 

MPV ve diğer trombosit indekslerinin güvenilir bir şekilde ölçülmesine izin verildiği 

gösterilmiştir (133). 

Ortalama trombosit hacmi (MPV) potansiyel olarak trombosit reaktivitesinin 

önemli bir biyobelirtecidir ve literatürden elde edilen çeşitli kanıtlar MPV ile 

hipertansiyon (134), obezite (1), hiperkolesterolemi (135) gibi geleneksel 

kardiyovasküler risk faktörleri arasında doğrudan bir korelasyon olduğunu 

göstermektedir. MPV'nin popülasyon tabanlı çalışmalarda miyokard enfarktüsü (MI) 

için bağımsız bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir (124). Buna göre, trombosit 

reaktivitesini azaltan aspirin ve ADP/P2Y12 reseptör blokerleri gibi anti-trombosit 
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ilaçları inme ve MI dahil olmak üzere birçok kardiyovasküler durumun birincil ve 

ikincil korunmasında yaygın olarak kullanılır (136) (137).  

Sigara içme, hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet gibi yerleşik 

kardiyovasküler risk faktörleri değişik faktörlere bağlı olarak MPV'yi etkileyebilir. 

Düşük dereceli inflamasyon MPV üzerinde etkilidir. Özellikle prospektif 

çalışmalardan ve bir meta-analizden elde edilen kanıtlar, MPV'deki artış ile tromboz 

riski arasında bir ilişki olduğunu düşündürmektedir. Yüksek MPV, çeşitli yerleşik risk 

faktörleri, kardiyo ve serebrovasküler bozukluklar ve arteriyel ve venöz trombozlara 

eğilimli düşük dereceli inflamatuar durumlarla ilişkilidir. Aktif romatoid artrit veya 

ailesel Akdeniz ateşi atakları gibi yüksek dereceli enflamatuar hastalıklar, anti-

enflamatuar tedavi sırasında aksine düşük MPV seviyeleri ile ortaya çıkar. Yaşam tarzı 

değişikliği, antihipertansif, lipit düşürme ve diyet terapileri de MPV değerlerini 

etkileyebilir, ancak bu etkilerin trombotik uç noktalarla yapılan büyük prospektif 

çalışmalarda araştırılması gerekir (123). 

 

2.7.2. Platelet/Lenfosit Oranı (PLR) 

 

Son yıllarda, PLR birçok hastalık için kolayca kullanılabilen bir enflamatuar belirteç 

olarak ortaya çıkmıştır. Çalışmalar kardiyovasküler ve onkolojik hastalıklarda PLR'de 

önemli bir yükseklik olduğunu göstermektedir. Son zamanlarda yapılan bir çalışmada, 

PLR'nin ST elevasyonu olmayan miyokard enfarktüsünde prognozu belirleyen bir 

faktör olduğu gösterilmiştir (138). Smith ve arkadaşları tarafından yapılan çalışma da 

dahil olmak üzere bir dizi çalışma PLR'nin periampuller pankreatik karsinomada 

(139), Asher ve arkadaşları ise, PLR'nin over kanserinde prognozu belirleyen yeni bir 

belirteç olduğunu bildirmişlerdir (140). Son zamanlarda yapılan bir çalışmada, 

PLR'nin dipper hipertansiyonda, non-dipper hipertansiyona göre anlamlı olarak daha 

yüksek olduğu bulunmuştur. Periferik arteriyel oklüzif hastalığı olan hastalarda 

PLR’nin, ekstremitelerin kritik iskemisi ile ilişkili olduğu sonucuna varılmıştır (141).  

Önceki araştırmalar koroner kalp riski ile trombosit-lenfosit oranı (PLR) ve 

nötrofil/lenfosit oranı (NLR) arasında anlamlı bir ilişki olduğunu ortaya koymuştur 

(141) (142). 
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2.7.3. Platelet Dağılım Genişliği (PDW) 

 

Platelet dağılım genişliği (PDW), trombosit boyutunun değişkenliğini doğrudan 

yansıtabilen bir parametredir. Normal değeri 0-99,9fL arasıdır. Yüksek değeri retiküle 

trombosit üretiminin arttığını gösterir ve aynı zamanda yüksek aktivite göstergesidir 

(143). Fizyolojik koşullar altında MPV ve PDW arasında doğrudan bir ilişki vardır; her ikisi 

de genellikle aynı yönde değişir (144). 

 Trombosit aktivasyonunun bir parametresi olan PDW, akut koroner 

sendromda artış göstermektedir (145). Ayrıca Amin ve arkadaşları orak hücre 

hastalığında vazo-oklüzif krizde PDW'nin arttığını tespit etmişlerdir. PDW artışından 

megakaryoid hiperplazinin sorumlu olduğu sonucuna varmışlardır (146). Bununla 

birlikte, pıhtılaşma vazo-oklüzif krizde aktive edilir ve muhtemelen bu PDW artışına 

bu durum da neden olur (144). 

 

2.7.4. Platekrit (PCT) 

 

Platekrit kandaki trombositlerin kapladığı hacmi yüzde olarak yansıtan değerdir (147). 

Toplam trombosit kütlesi hakkında daha iyi bilgi veren PCT hesaplaması aşağıdaki 

formüle göre yapılır: PCT=[(Trombosit sayısıxMPV) / 10.000]. PCT normal değeri 

%0-0,99 arası kabul edilmiştir. Furuncuoğlu ve arkadaşları beden kitle indeksi ve 

platekrit (PCT) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir pozitif korelasyon bulmuşlardır 

(148). Bu bağlamda, PCT ve PLR değerleri bize inflamasyon hakkında daha doğru bir 

kavrayış ve ayrıca trombojenik aktivite hakkında bilgi sağlayabilir (149). 

PCT özellikle kardiyovasküler hastalıklarda artış gösteren trombosit 

aktivasyonunu değerlendirmek için kullanılır (150).  

Literatür taraması, MPV ile karşılaştırıldığında PCT ve inflamasyon arasında 

pozitif korelasyon sağlayan daha tutarlı veriler göstermiştir. Örneğin, yüksek PCT'nin 

kadınlarda non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının gelişimi ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (151). Ayrıca, yüksek PCT yüzdelerinin otoimmün gastrit (127) ve akut 

koroner sendromlarla ilişkili olduğu (152), PCT'nin inflamatuar barsak hastalıklarının 

şiddeti veya aktivasyonu ile ilişkili olduğu saptanmıştır (153, 154). 
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2.8. Ortalama Eritrosit Genişliği (RDW) 

 

Ortalama eritrosit genişliği (RDW) eritrosit büyüklüklerinin dağılım heterojenitesini 

ölçen bir birimdir. Kırmızı kan hücrelerinin heterojenitesi normal olarak tarif edilen 

değerin üstünde ise anizositoz olarak tanımlanır. Maalesef kırmızı kan hücrelerin 

büyüklüğü (MCV) ve anizositozu (RDW) periferik yaymada görmek kolay değildir. Fakat 

parçacık boyutlandırma teknolojileri sayesinde hızlı ve kesin bir şekilde kantatif olarak 

eritrositlerin heterojeniteleri ölçülebilmektedir (155).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Araştırma Yeri ve Zamanı 

 

Çalışma 1 Mayıs 2017-1 Mart 2019 tarihleri arasında Zonguldak Bülent Ecevit 

Üniversitesi (ZBEÜ) Obezite ve Diyabet Merkezine başvurarak obezite tanısı almış 

ve takiplerine düzenli gelmiş 300 hastada gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya dahil edilen 

hastaların dosyaları Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Etik Kurulu ve kurum 

izinleri doğrultusunda hastane veri tabanından retrospektif olarak taranmış, başvuru 

anı ve 6. ay poliklinik kontrollerindeki verileri, çalışma kapsamında değerlendirilecek 

değişkenler saptanarak analiz için kaydedilmiştir. 

 

3.2. Araştırma Evreni ve Örneklemi 

 

Araştırma evrenini 1 Mayıs 2017-1 Mart 2019 tarihleri arasında Zonguldak Bülent 

Ecevit Üniversitesi (ZBEÜ) Obezite ve Diyabet Merkezine başvurarak obezite tanısı 

almış ve takiplerine düzenli gelmiş 300 hastadan oluşmaktadır. Çalışmada örneklem 

seçilmemiş olup, hastaların tamamına ulaşılması hedeflenmiştir.  

Araştırmaya dahil olma kriterlerini sağlayan toplam hasta sayısı 300 kişidir. 

Çalışmada araştırma kriterlerine uyan hastaların tamamı analizlere dahil edilmiş ve 

kümülatif olarak araştırma evreninin %100’üne ulaşılmıştır. 

 

3.3. Araştırma Tipi ve Değişkenleri 

 

Çalışma çözümleyici (analitik) tipte epidemiyolojik bir araştırmadır. Araştırma 

kapsamı dahilinde ilgili kliniğe ait 1 Mayıs 2017- 1 Mart 2019 tarihleri arasındaki 

poliklinik verileri, veri kaybı minimum olacak şekilde analize dahil edilmiş ve bu 

yönüyle elde edilen bulgular ilgili tarihler arasında başvuran hastalar için temsil edici 

nitelik taşımaktadır. 
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Çalışmada hastaların;  

 Bazı sosyodemografik ve fiziksel özellikleri (yaş, cinsiyet) 

 Bazı fizik muayene ve ölçüm bilgileri (0. ve 6. ay sistolik ve diyastolik tansiyon 

değerleri, boy, kilo ve beden kitle indeksleri, bel çevresi ölçümü) 

 Tam kan sayımı 

 0. ve 6. ay LDL, TAG, açlık kan şekeri düzeyleri not edilmiştir. 

Obezite tedavisi (diyet, egzersiz, medikal obezite tedavisi) ile kilosunun %10 

ve daha fazlasını kaybeden bireyler ile %10 undan daha azını kaybeden bireyler 

karşılaştırılmıştır. Aynı zamanda tüm hastaların başlangıç ve kilo kaybı sonrası 

6. Ay değerleri kendi değerleri arasında karşılaştırılmıştır. 

o Başvuru ve 6. ay kontrollerinde alınan trombosit belirteçleri arasındaki 

ilişkinin incelenmesi hedeflenmiştir.  

Çalışmaya dahil edilen hastalarda; 

 Başlangıç kilosunun %10’undan fazlasını kaybeden hastalar obezite tedavisine 

yanıtlı olarak kabul edilmişlerdir. 

 

3.4. Araştırmaya Dahil Etme ve Dışlama Kriterleri 

 

 1 Mayıs 2017-1 Mart 2019 tarihleri arasında ZBEÜ Obezite ve Diyabet 

Merkezi Obezite Polikliniği’ne başvuran 18 yaş üzeri; 

o Beden kitle indeksi 40 ve üzeri olarak morbid obezite tanısı almış ve 

obezite tedavisi başlanmış (diyet, egzersiz, yaşam tarzı değişikliği, 

medikasyon seçeneklerinden her biri ya da herhangi birisi ile kilo kaybı 

sağlayan) hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

o VKİ 40 kg/m2 altında olan, tanımlanmış karaciğer ve böbrek hastalığı, 

kalp yetmezliği ve malignitesi olan, 

o Splenektomi operasyonu geçirmiş, 

o Kilo kaybı olmayan ya da kilo artışı olan, 

o Serebrovasküler olay ve derin ven trombozu geçirmiş, 

o Tedavisinin başlangıcında ve 6. ayında rutin kontrollerine gelmeyen 

o Poliklinik dosyaları yetersiz olan, bilgilerine ulaşılamayan hastalar  

o Endokrin kökenli obezitesi olan hastalar 
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o Son 6 ayda doğum yapmış, hormon replasman tedavisi alan, oral 

kontraseptif kullanan hastalar 

o Antitrombotik ilaç kullanan hastalar, 

o Genetik testlerle kanıtlanmış trombofili eğilimi olan hastalar çalışmaya 

dahil edilmemiştir.  

 

3.5. Verilerin Toplanması ve Veri Toplama Aracı 

 

Çalışmada veri aracı olarak tez sahibi araştırmacı ve ilgili öğretim üyesi 

danışmanlığında literatürler doğrultusunda hazırlanan bir veri formu kullanılmıştır. 

Veri formunu oluşturan değişkenler ilgili izinler gözetilerek, hasta dosyalarından 

doldurulmuştur. Oluşturulan veri formu sonrasında Microsoft Excel dosyasına girilmiş 

ve en son da ".sav"(SPSS) uzantılı dosya haline getirilerek analizler bu dosya 

üzerinden gerçekleştirilmiştir. 

 

3.6. Verilerin Analizi 

 

Çalışmanın istatistiksel analizleri SPSS 19,0 paket programında yapılmıştır. Nitel 

değişkenlere ait tanımlayıcı istatistikler frekans ve yüzde ile; nicel değişkenler 

aritmetik ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum değerleriyle 

verilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk testi ile 

incelenmiştir. Normal dağılım göstermeyen değişkenlerin bağımsız gruplar arası 

karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi; grupiçi karşılaştırmalarında Wilcoxon 

testi kullanılmıştır. Nitel değişkenlerin gruplar arası karşılaştırmalarında Yates Ki-

kare Testi kullanılmıştır. Çalışmadaki tüm istatistiksel analizlerde p değeri 0,05’in 

altındaki sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 

3.7. Araştırma İnsan Gücü ve Bütçesi 

 

Çalışma tez sahibi araştırma görevlisi tarafından ilgili öğretim üyesi danışmanlığında 

planlanmış, verilerine erişilmiş, analizleri yapılmış ve rapor haline getirilmiştir. 
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Çalışmada oluşan tüm kırtasiye giderleri ise tez sahibi araştırma görevlisi tarafından 

karşılanmıştır. Çalışma için ek bütçe ayırılmamıştır. 

 

3.8. Araştırma Ön Denemesi 

 

Çalışmanın kayıtlara dayalı retrospektif bir araştırma olması nedeniyle ön deneme 

yapılmamıştır ancak hastane kayıt sistemiyle ilgili teknik bilgiler ve hasta kayıtlarına 

erişim durumu araştırma kapsamı açısından tez sahibi araştırma görevlisi ve ilgili 

danışman öğretim üyesi tarafından araştırma öncesi değerlendirilmiştir. 

 

3.9. Etik Kurul ve Kurum İzinleri 

 

Çalışma için ZBEÜ Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu'na başvurulmuş ve araştırma için etik kurul onayı alınmıştır. Ayrıca çalışma 

verilerine erişim ve kullanım izni ise ilgili kliniğin bağlı olduğu başhekimlikten yazılı 

olarak talep edilmiş ve alınmıştır (20/06/2019 tarihli 33479383/35 sayılı etik kurul 

toplantı kararı ile).  

Çalışma verileri sadece bilimsel araştırma amacıyla kullanılmış ve hastalara ait 

kişisel tanımlayıcı bilgiler gerek araştırma raporunda gerekse üçüncü şahıs ve 

kurumlarla paylaşılmamıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmamızda 2017-2019 yılları arasında morbid obezite tanısı ile kilo kaybı sağlayan, 

300 morbid obez olgunun verileri analiz edildi. Olguların 267 (%89)’si kadın ve 33 

(%11)’ü erkekti. Bu grubun yaş ortalamaları 48,91±11,68 yıl, VKİ ortalaması 46,53±5,15 

kg/m2 bulundu. Grubun çoğunluğunu kadın cinsiyet oluşturmaktaydı (Şekil 2). 

 

Şekil 2: Çalışmaya Dahil Edilmiş Morbid Obez Hastaların Cinsiyete Göre Dağılımı 

 

 

Tablo 5: Çalışmaya dahil edilen morbid obez olguların başlangıç demografik ve 

laboratuar bulguları 

 Minimum Maksimum Ortalama SS 

Yaş(yıl) 19 75 48,91 11,6 

Boy(cm) 139 181 158 7,4 

Ağırlık(kg) 86 178,8 117,4 15,3 

VKİ(kg/m2) 40,0 66,4 46,5 5,15 

BÇ(cm) 63 280 116,4 33,4 

SKB(mmHg) 90 197 135,6 21,5 

DKB (mmHg) 53 140 84,8 13,02 

AKŞ(mg/dl) 63 280 116,41 33,4 

Trigliserit(mg/dl) 45 498 163,06 74,4 

LDL-k (mg/dl) 57 244 126,3 34,13 

(SS: standart sapma, BÇ: bel çevresi, SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diastolik kan basıncı, AKŞ: açlık 
kan şekeri, VKİ: vücut kitle indeksi) 
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Çalışmaya alınmış tüm bireyler morbid obezdi. Hastaların vücut kitle indeksi 

ortalaması 46,5 kg/m2 en düşük beden kitle indeksi 40 kg/m2, en yüksek beden kitle 

indeksi 66,4 kg/m2 saptandı. Olguların tamamına ait demografik ve biyokimyasal 

verilere ulaşıldı. Yapılan analizde; olguların AKŞ ortalamaları 116 mg/dl ile normal 

olarak tanımlanan aralığın üzerinde, bel çevresi ortalaması 124 cm ile 110 cm’nin 

üzerindeydi. Trigliserit seviyeleri ortalaması 163 mg/dl ile metabolik sendrom tanı 

kriteri olan 150 mg/dl’nin üzerindeydi. Tansiyon ortalamaları sistolik basınç 135,6 

mmHg, diyastolik basınç 84,8 mmHg ile pre-hipertansiyon aralığındaydı (Tablo 5). 

Çalışmaya dahil edilen bütün hastalar (300 hasta) morbid obez ve obezite 

tedavisi ile kilo veren hastalar arasından seçilmiştir. Yapılan istatistikler hastaların 

başlangıç kiloları ile 6. Aydaki kilo kaybı sonrası karşılaştırma yapılarak 

oluşturulmuştur. Yapılan bu istatistikleri içeren bilgiler Tablo 6’da özetlenmiştir. 

 

Tablo 6: Tüm olguların başlangıç ve 6. Aydaki kilo kaybı sonrası demografik ve 

laboratuvar bulguları 

 BASLANGIC KILO KAYBI SONRASI (6. AY) 6-0 AY

 n Ort±SS 
Ortanca 

n Ort±SS 
Ortanca P 

(min-max) (min-max)  
KİLO  
(kg) 

300 117,4±15,3 115,0 (86,0-178) 300 107,6±70,0 106,0 (76-160) 0,000*

VKİ 
(kg/m2±SS) 

300 46,53±5,15 45,40 (40,0-66,4) 300 42,65±4,98 41,75 (31,6-61,1) 0,000*

SİS 
(mm/Hg±SS) 

300 135,6±21,5 133,5 (90-197) 300 133,3±21,9 131,0 (79-252) 0,025*

DİY 
(mm/Hg±SS) 

300 84,84±13,0 85,00 (53-140) 300 83,00±12,0 83,00 (52-130) 0,010*

LDL-k 
(mg/dl±SS) 

300 126,3±34,1 124,5 (57-244) 300 111,2±30,5 110 (40-218) 0,000*

TAG 
(mg/dl±SS) 

300 163,0±74,4 148,5 (45-498) 300 157,2±74,1 146,0 (53-599) 0,012*

AKS 
(mg/dl±SS) 

300 116,4±33,4 106,0 (63-280) 300 112,2±38,2 102,5 (73-485) 0,000*

BC (cm±SS) 300 124,1±11,2 124,0 (98-158) 300 117,7±10,6 117,0 (92-160) 0,819 
 
(Ort: Ortalama, min: Minimum, en küçük değer, max:Maksimum, en büyük değer, SS:standart sapma, 
VKİ:Vücut kitle indeksi, SİS:Sistolik kan basıncı, DİY:Diyastolik kan basıncı, LDL-k:LDL kolesterol, 
TAG:Trigliserid, BC:Bel çevresi) 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların başlangıçtaki kilo ortalaması 117,4 kg, en az 

kiloya sahip olan hasta 86 kg, en yüksek kiloya sahip hasta ise 178 kg olarak saptandı. 
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Diyet, egzersiz yaşam tarzı değişimi, anti-obezite ilaç kullanımı (orlistat) gibi çeşitli 

yollarla 6. ayın sonunda hastaların demografik ve laboratuar verileri başlangıç 

değerleri ile karşılaştırıldı. Ağırlık kaybı (kg olarak) başlangıçtaki ağırlıktan takipteki 

ağırlık çıkartılarak kilogram cinsinden hesaplandı. Kilo kaybı yüzdesi (%) ise; 

“100×[(6. Aydaki kilosu-başlangıç kilosu)/ilk ağırlık]” şeklinde formülize ederek 

hesaplandı. Buna göre 6. ayın sonunda hastaların; 

 Kilo ortalaması 117,4 kg’dan 106 kg’a, VKİ ortaması ise 46,53’ten 41,75 kg’a 

geriledi (Tablo 6). Hastaların 6 ayda vermiş oldukları kilo kaybı ve bu kilo 

kayıplarına göre ölçülen vücut kitle indeksleri (VKİ) istatistiksel açıdan 

anlamlı saptandı (Tablo 6).  Hastalar totalde ortalama başlangıç kilolarının 

%8,34’ünü kaybettiler. Maksimum kilo veren hasta kilosunun %24’ünü en az 

kilo veren hasta ise kilosunun %0,38’ini kaybetmiştir (Tablo 8). 

 Kilo kaybı ile hastaların sistolik ve diyastolik tansiyon oranlarında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşme saptandı (p<0,05) (Tablo 6). 

 Hastaların LDL-Kolesterol ve TAG seviyelerinde istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşme saptandı (p<0,05) (Tablo 6). 

 Hastaların açlık kan şekeri seviyelerinde kilo kaybı ile istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşme saptandı (p<0,05) (Tablo 6). 

 Bel çevresi ortalamasında kilo kaybı ile bir düşme sağlansa da istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde değildi (p>0,05) (Tablo 6). 

 

Tablo 7: Tüm olguların başlangıç ve 6. Aydaki kilo kaybı sonrası trombosit 

göstergelerindeki değişimi 

  BASLANGIC (0. AY) KILO KAYBI SONRASI (6. AY) 6-0 AY 

THR 
PRMT 

n Ort±SS 
Ortanca 

n Ort±SS 
Ortanca P 

(min-max) (min-max)  
PLT  300 282,0±69,9 276,5 (139-554) 300 274,4±70,0 266,0 (120-638) 0,000* 

PCT 300 0,248±0,05 0,243(0,12-0,43) 300 0,245±0,05 0,239(0,12-0,45) 0,086 

PDW 300 25,14±34,2 16,80 (15,7-171) 300 16,76±0,44 16,80 (15,6-18,2) 0,058 

MPV 300 13,29±17,9 8,900 (6,60-101) 300 9,048±0,93 9,000 (6,80-11,9) 0,71 

PLT/LE 300 180,9±341 121,8 (7,14-3850) 300 139,2±129 118,7 (45,9-1760) 0,002* 

(THR PRMT: trombosit parametreleri, Ort: ortalama, min: Minimum-en küçük değer, max: 
Maksimum-en büyük değer, SS: standart sapma, PLT: platelet sayısı, PCT: platekrit düzeyi, PDW: 
platelet dağılım genişliği, MPV: ortalama trombosit hacmi, PLT/LE: platelet/lenfosit oranı) 
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Çalışmamızda hedefimiz hastalarımızın 6 ayda kilo kaybı ile trombosit 

göstergelerinde (platelet sayısı, PCT: platekrit düzeyi, PDW: platelet dağilım genişliği, 

MPV: ortalama trombosit hacmi, PLT/LE: platelet/lenfosit oranı) değişim olup 

olmadığının incelenmesiydi. Bu amaçla 6 ayda kilo kaybı olan 300 hastanın başlangıç 

değerleri ve 6. Ayda çalışılan hemogram panelinde rutin olarak ölçülen trombosit 

sayısı ve trombosit göstergeleri karşılaştırıldı (Tablo 7). 

 Kilo kaybı ile hastaların platelet sayısı düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşme saptandı (p<0,05) (Tablo 7). 

 Platekrit düzeyi (PCT) ortalamasında kilo kaybı ile bir düşme sağlansa da 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değildi (p>0,05) (Tablo 7). 

 Platelet dağılım genişliği (PDW) ve ortalama trombosit hacminde (MPV) 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşme saptanmadı (p>0,05) (Tablo 7). 

 Trombosit göstergelerinden olan platelet/lenfosit oranında (PLR) 

çalışmamızda öngörüldüğü üzere istatistiksel olarak anlamlı bir düşme 

saptandı (p<0,05) (Tablo 7). 

 Başlangıç kilosundan %10 ve daha fazlasını veren hastalar “Anlamlı”, 

%10’dan daha az kilo veren hastalar “Anlamsız” grup olarak kabul edilerek 2 gruba 

ayrılmışlar ve her iki grup arasında trombosit göstergeleri arasındaki değişim ayrıca 

incelenmiştir. “Anlamlı” kabul edilen grupta 89 kişi bulunmakta ve toplam grubun 

%29,7’sini oluşturmakta, “Anlamsız” kabul edilen grup ise 211 kişi ile toplam grubun 

%70,3’ünü oluşturmaktaydı (Şekil 3).  
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Şekil 3: Kilo Kaybı Oranlarına Göre Hastalar 

 

 

Şekil 4: Anlamlı ve Anlamsız Gruplar Arasında Kadın-Erkek Sayıları 

 

 

“Anlamlı” grubun 9’u erkek, 80’i kadın, “Anlamsız” grubun 24’ü erkek, 187’si 

kadın (Şekil 4) ve grupların yaş ortamalası anlamlı grupta 48,8±11,3 yıl; “Anlamsız” 

grupta ise 48,9±11,8 yıl olarak tespit edilmiş olup benzerdir. 
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Tablo 8: “Anlamlı” ve “Anlamsız” Grupların Başlangıç Ağırlık ve VKİ ortalamaları 

 
Anlamlı Grup 

 (n=89) 

Anlamsız Grup 

(n=211) 

Toplam              

(n=300) 

Ağırlık-0(kg±SS) 117,42±16,4 117,49±14,8 117,47±15,3 

Ağırlık-6(kg±SS) 102,17±14,5 109,97±13,9 107,6±14,5 

KİLOYD(kg±SS) 12,9±2,6 6,3±2,2 8,34±3,8 

VKİ(kg/m2±SS) 46,7±5,2 46,4±5,14 46,5±5,15 

(Ağırlık-0: Başlangıçtaki ağırlık, Ağırlık-6:6. Ayda kilo kaybı sonrası ağırlık SS: standart sapma 

KİLOYD:0 ve 6. Ay arası kilo kaybı yüzde değişimi, VKİ: vücut kitle indeksi) 

               

Anlamlı ve Anlamsız grubun kilo ortalaması 117 ile başlangıçta benzerdi. 

Anlamlı grup 6. ayda başlangıca göre ortalama %12,9±2,6 kilo, Anlamsız grup ise 

kilosunun ortalama %6,3±2,2’sini kaybetmiştir (Tablo 8). 

 

Tablo 9: “Anlamlı” ve “Anlamsız” gruptaki hastaların demografik ve 

laboratuvar bulgularının yüzde değişimlerinin 6 aylık kilo kaybı sonrası değişimi  

  ANLAMLI ANLAMSIZ  

  n Ort±SS Ortanca(min-max) n Ort±SS Ortanca(min-max) p 

SBYD 89 -0,010±0,14 -0,0190(-0,26-0,55) 211 -0,005±0,14 -0,0173(-0,35-0,60) 0,626 

DBYD 89 -0,002±0,18 0,0341(-0,29-0,94) 211 -0,011±0,14 0,0200(-0,45-0,39) 0,686 

LDLYD 89 -0,120±0,19 -0,1237(-0,55-0,61) 211 -0,091±0,19 0,0964(-0,50-0,67) 0,289 

TAGYD 89 -0,027±0,36 0,0955(-0,55-1,69) 211 0,032±0,33 -0,0190(-0,58-1,52) 0,031*

AKSYD 89 -0,478±0,17 -0,0598(-0,53-0,73) 211 -0,004±0,32 -0,0185(-0,37-4,20) 0,040*

BCYD 89 -0,077±0,05 -0,0755(-0,27-0,02) 211 -0,039±0,04 -0,0339(-0,19-0,12) 0,000*

(Ort: ortalama, min: Minimum-en küçük değer, max: Maksimum-en büyük değer, SS: standart sapma, 
SBYD: sistolik basınçtaki yüzde değişimi, DBYD: diyastolik basınç yüzde değişimi, LDLYD: LDL 
kolesterol yüzde değişimi, TAGYD: trigliserid yüzde değişimi, AKSYD: açlık kan şekeri yüzde 
değişimi, BCYD: bel çevresi yüzde değişimi) 

 
 6. Ayda kilosunun %10’undan fazlasını kaybeden Anlamlı grup ile %10’undan 

daha azını kaybeden Anlamsız grup arasında sistolik ve diyastolik tansiyonun 0. 

Ve 6. ayları arası ölçüm değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 

oluşmadı (p>0,05) (Tablo 9). Ancak tüm hastalar arasında yapılan karşılaştırmada 

istatistiksel açıdan anlamlı bir düşme saptandı (p<0,05) (Tablo 6). 
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 Anlamlı grup ile Anlamsız grup arasında LDL kolesterolün 0. Ve 6. aylardaki 

yüzde değişim değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark oluşmadı 

(p>0,05) (Tablo 9). 

 Anlamlı grup ile Anlamsız grup arasında trigliseridin 0. Ve 6. aylardaki yüzde 

değişim değerleri arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı saptandı (p<0,05) 

(Tablo 9). Tüm hastalar arasında yapılan karşılaştırmada da trigliserid düzeyinde 

istatistiksel açıdan anlamlı bir düşme saptanmıştı (p<0,05) (Tablo 6). 

 Anlamlı grup ile Anlamsız grup arasında hastaların AKŞ seviyelerinde kilo 

kaybı ile istatiksel olarak anlamlı düzeyde düşme saptandı (p<0,05) (Tablo 9). 

 Anlamlı grup ile Anlamsız grup arasında bel çevresi ortalamasının 0. Ve 6. 

aylardaki yüzde değişim değerleri arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

saptandı (p<0,05) (Tablo 9). 

 

Tablo 10: “Anlamlı” ve “Anlamsız” gruptaki hastaların trombosit sayısı ve 

trombosit göstergelerinin kilo kaybıyla değişimi 

  ANLAMLI ANLAMSIZ 

  n Ort±SS Ortanca(min-max) n Ort±SS Ortanca(min-max) p 

PLTYD 89 -0,051±0,13 -0,0495(-0,32-0.45) 211 -0,003±0,14 -0,127(-0,52-0,56) 0,007*

PDWYD 89 -0,049±0,20 0,0000(-90-0,05) 211 -0,049±0,20 0,000(-0,90-0,06) 0,149 

MPVYD 89 -0,031±0,22 0,0115(-0,90-0,16) 211 -0,038±0,21 0,0110(-0,91-0,17) 0,396 

PCTYD 89 -0,034±0,11 -0,0312(-0,36-0,24) 211 0,0093±0,13 -0,0033(-0,51-0,49) 0,017*

PLT/LYYD 89 0,478±2,63 -0,0839(-0,96-18,6) 211 0,5841±2,51 0,0047(-0,90-19,8) 0,008*

(Ort: ortalama, min: Minimum-en küçük değer, max: Maksimum-en büyük değer, SS: standart sapma, 
PLTYD: Platelet yüzde değişimi, PCTYD: Platekrit yüzde değişimi, PDWYD: Platelet dağılım 
genişliği yüzde değişimi, MPVYD: Ortalama trombosit hacmi yüzde değişimi, PLT/LEYD: 
platelet/lenfosit oranı yüzde değişimi) 

 

         6. Ayda kilosunun %10’undan fazlasını kaybeden Anlamlı grup ile %10’undan 

daha azını kaybeden Anlamsız grupların platelet değerleri ve platelet göstergelerinin 

0. Ve 6. ayları arası ölçümleri istatistiksel açıdan karşılaştırıldı. Bu karşılaştırmaya 

göre ulaşılan sonuçlar Tablo 10’da özetlenmiştir (Tablo 10). 

 

 Anlamlı grupta Anlamsız gruba göre kilo kaybı ile hastaların platelet sayısı 

düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşme saptandı (p<0,05) 

(Tablo 10). 
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 Anlamlı ve Anlamsız grup arasında Platelet dağılım genişliği ve ortalama 

trombosit hacminde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark saptanmadı 

(p>0,05) (Tablo 10). 

 Platekrit düzeyindeki yüzde değişim farkı Anlamlı grup ile Anlamsız grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0,05) (Tablo 10). 

 Platelet/lenfosit oranında her iki grup arasında fark, tüm hastaların 0. Ve 6. 

Ayları arasında yaptığımız istatistikle (Tablo 7) benzer şekilde anlamlı 

saptandı (p<0,05) (Tablo 10). 
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda 1 Mayıs 2017-1 Mart 2019 tarihleri arasında Zonguldak Bülent Ecevit 

Üniversitesi (ZBEÜ) Obezite ve Diyabet Merkezine başvurarak morbid obezite tanısı 

almış ve takiplerine düzenli gelmiş 300 hasta değerlendirilmiş, kilo kaybı sağlanmış 

hastaların trombosit göstergelerindeki değişimler analiz edilmiştir. Trombosit sayıları 

ve trombosit göstergeleri son yıllarda miyokardiyal enfarktüs, aterom plak oluşumu, 

serebrovasküler olay, maligniteler, romatoid artrit gibi hastalıklarda değişim 

göstererek bu hastalıkların takibi ve değerlendirmesinde kullanımı araştırılmaya 

başlanan parametrelerdir.  

           Obezite, farklı yollar aracılığı ile multiorgan sistemlerini etkileyen, 

kardiyovasküler hastalık, ateroskleroz gibi çok sayıda komplikasyon ile ilişkili kronik 

ve karmaşık bir metabolik bozukluktur (1, 2). 1995 yılında Dünya Sağlık Örgütü 

tarafınca beden kitle indeksi (BKİ)’ne dayanarak tanımlanmış ve derecelendirilmiştir. 

[BKİ= Ağırlık (kg)/Boy (m2)] formülü ile değerlendirilir. Yetişkinlerde BKİ 30 kg/m2 

ve üzeri ise obezite, 40 ve üzeri ise morbid obezite olarak tanımlanmıştır (3). Son 50 

yılda dünya genelindeki obezite prevelansı pandemik oranlara yükselmiştir (6, 7). 

Dünya Sağlık Örgütü tarafınca 2016 yılında yayınlanan bildiride 16.093.644 obez 

hasta sayısı ve %29,5 prevelans ile Türkiye’nin obezitenin en sık görüldüğü Avrupa 

ülkesi olduğundan bahsedilmektedir (4). 

           VKİ 27 kg/m2’nin üzerinde olan bireylerde hipertansiyon riskinin üç kat arttığı 

gösterilmiştir (5). Türkiye’de ise hipertansiyon prevelensı  “Türk Erişkinlerinde Kalp 

Hastalıkları ve Risk Faktörleri” ‘(TEKHARF çalışması)’ araştırması sonucunda 

%33,7 olduğu saptanmış ve yaş ilerledikçe prevelansın arttığı bildirilmiştir (4). Morbid 

obez bireylerin incelendiği çalışmamızda da bu çalışmalara benzer şekilde hastaların 

sistolik kan basıncı ortalaması 135,6 diyastolik basınç ortalaması 84,8mmHg ile pre-

hipertansiyon aralığında saptandı. Çalışmaya katılan 300 hastanın 6. ay sonundaki kilo 

kaybı sonrası, hem sistolik hem diyastolik kan basıncındaki azalma, başlangıç 

değerlerine göre anlamlı saptandı (sistolik kan basıncı: p<0,05), (diyastolik kan 

basıncı: p<0,05). 

 Dislipidemisi olan bireylerin %36,1’i obezdir. Obez bireylerde TAG,  total 

kolesterol ve LDL-kolesterol düzeyleri yüksek, HDL–kolesterol düzeyinin ise düşük 
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olması beklenir (156). Çalışmamızda morbid obez olguların başlangıçtaki trigliserid 

oranı, kilo kaybı sonrası 6. aydaki trigliserid oranlarına göre anlamlı derecede yüksekti 

ve kilo kaybı sonrası trigliserid düzeylerindeki düşüş istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p<0,05). Bu sonucun saptanmasındaki etyoloji insülin direncine bağlı 

karaciğerde trigliserit yapımında artış, trigliseritten zengin lipoproteinlerin lipolizinde 

defekt, yüksek karbonhidratlı gıda alımı ile hepatik VLDL-kolesterol yapımında artış 

ile açıklanabilir (156). Çalışmamızda LDL-kolesterol düzeyi ortalaması hastaların 

başlangıç kilolarında 125 mg/dl, 6. ayda kilo kaybı sonrası 111 mg/dl saptandı ve 

LDL-kolesteroldeki bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). 

Klinik ve epidemiyolojik çalışmalardan elde edilen kanıtlar açıkça obezitenin 

kardiyovasküler hastalıklar, insülin direnci ve Tip 2 Diyabete yatkınlık sağladığını 

göstermiştir (63, 157, 158). Tip 2 DM gelişiminde obezite önemli risk faktörlerinden 

biridir (159). Obez hastalarda %40-60’a varan oranlarda diyabet gelişebilmektedir. 

Tip 2 DM tanısı olan hastaların %80’inin ise obez olduğu bilinmektedir (160). 

TURDEP II çalışmasında Türkiye’de DM prevelansı %13,7 civarında saptanmıştır 

(161). Swedish Obese Subjects çalışmasında Sjostrom ve arkadaşları obezlerde 

diyabet sıklığını %13-16 olarak bulmuşlardır (162). Çalışmamızda ise diyabetik 

bireyler çalışmaya alınmamasına rağmen, obez olgularımızın açlık kan şekeri 

ortalaması 116±33 mg/dl ile bozulmuş açlık glikozu bandında saptanmıştır. Çalışmaya 

alınan hastaların 6. ayda kilo kaybı ile açlık kan şekeri ortalaması 116 mg/dl’den 112 

mg/dl’ye gerilemiş ve kilo kaybıyla elde edilen bu sonuç p=0,000 ile istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmıştır (p<0,05). 

Abdominal obezite özellikle kardiyovasküler mortalite ile ilişkili olup (163, 

164), arteriyel ve venöz tromboembolizm için önemli bir risk faktörüdür (165, 166). 

Obez hastalar arasında visseral yağın fazla olduğu hastalar insülin direnci, 

hipertansiyon, tromboz ve ateroskleroza eğilim gibi eşlik eden hastalıklar nedeniyle, 

yapılan çalışmalarda en kötü metabolik durum ile karakterize edilmiştir (167-169). 

Bizim çalışmamızda da 6. ayın sonundaki kilo kaybıyla bel çevresindeki düşüş (bel 

çevresi ortalaması 0. Ay:124 cm, 6. Ay:117 cm) başlangıca göre anlamlı saptanmış 

(p<0,05) ve yukarıda da belirtildiği gibi bel çevresindeki bu düşüşe sistolik ve 

diyastolik kan basıncında anlamlı düşme, açlık kan şekerinde anlamlı azalma, 

triaçilgliserid düzeyinde anlamlı azalma eşlik etmiştir. 
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Trombositler, kemik iliği megakaryositlerinin programlanmış 

fragmantasyonundan sonra dolaşıma salınan anüklear hücresel partiküllerdir. Sağlıklı 

kadın ve erkekler arasında yapılan çalışmalarda trombosit sayısının kadın ve erkekler 

arasında farklı çıktığı saptanmıştır. Anna M. Ve arkadaşlarının 2006 yılında yaptığı 

çalışmada kadınların trombosit sayılarının erkeklerden daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (116).  Trombositlerdeki cinsiyet farklılığı, kadınlarda daha yüksek vücut 

yağ oranınlarına bağlı olabilir. 2007 yılında 6319 fazla kilolu, obez ve morbid obez 

hastanın katıldığı geniş kapsamlı bir çalışmada normal kilolu insanlara kıyasla obez 

hastalarda trombosit sayısının anlamlı olarak arttığı tespit edilmiştir (170). 

Megakaryositopoezde, yağ dokusundan kaynaklanan İnterlökin-6 (IL-6) gibi diğer 

interlökinler, büyüme faktörleri, trombopoietin ile sinerjistik olarak etki ederek 

trombosit sayısını arttırır. IL-6'nın hem maymunlara hem de insanlara in-vivo 

uygulanmasının dolaşımdaki trombosit sayısını arttırdığı bildirilmektedir (170). 

Obeziteye trombosit aktivasyonunun eşlik edip etmediği konusunda devam eden bir 

tartışma vardır. Leptin reseptörünün trombositlerde eksprese edildiği (171) ve leptinin 

agonistler tarafından trombosit agregasyonunu güçlendirdiği (171, 172) obezite ve 

trombotik komplikasyon arasındaki olası doğrudan bağlantıya ışık tuttu. Davi ve 

arkadaşları, bir tromboksan B2 (TxB2) metabolitinin (11-dehidrotromboxan B2, 11-

dehidro TxB2) idrar atılımını ölçerek obez bireylerde trombosit aktivasyonu 

göstermiştir (173). Aksine, diğer çalışmalar obez bireylerde (174), obez ve aşırı kilolu 

kadınlarda (175), fazla kilolu prediyabetiklerde (176) artmış trombosit aktivasyonuna 

dair bir kanıt bulamamış ve vücut ağırlığı ile plazma β-tromboglobulin (BTG) arasında 

negatif bir korelasyon olduğunu bildirmişlerdir (177). Bizim çalışmamızda, obez 

bireylerde trombosit sayısı ortalaması başlangıçta 282.000±69.000 saptandı. 

Çalışmamızdaki obez hastalada bulunan yüksek trombosit sayılarının, obezitenin yol 

açtığı kronik inflamasyonun ve hipoksinin varlığına ikincil olduğu düşünülmüştür 

(178). Dallal ve arkadaşları obez hastalarda yapılan Roux-en-Y gastrik bypass 

cerrahisi uygulanarak kilo veren hastalarda 1 yılın sonunda trombosit sayılarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş saptamışlardır. Hans-Erik Johansson ve 

arkadaşları ise obez hastaları, bariyatrik cerrahi sonrası 1. ve 3. yıllarında uzun süreçte 

gözlemlemişler ve onlar da çalışmalarında trombosit sayılarının kilo kaybı ile 

azalmaya 3. yılda dahi devam ettiğini gözlemlemişlerdir. Bizim çalışmamızda da 
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yukarıdaki çalışmalarla benzer şekilde, 6. ayda kilo kaybı sonrası trombosit sayılarında 

anlamlı oranda düşme gözlemlenmiştir. (Platelet yüzde değişimi için p=0,007, platelet 

farkı için p=0,000 ile her iki durumda p<0,05 saptandı.) 

            Ortalama trombosit hacmi (MPV) dahil olmak üzere çok sayıda trombosit 

belirteci, hem tromboza eğilim hem de inflamasyon ile bağlantılı olarak araştırılmıştır. 

Yuri Gasparyan ve arkadaşları yazdıkları derlemede MPV'yi tromboz ve 

enflamasyona eğilimli hastalıklarda prognostik ve terapötik bir belirteç olarak 

görmektedir. Sigara içme, hipertansiyon, obezite, dislipidemi ve diyabet gibi yerleşik 

kardiyovasküler risk faktörleri düşük dereceli enflamasyona sebep olarak MPV'yi 

etkileyebilir. Özellikle prospektif çalışmalardan ve meta-analizlerden elde edilen 

kanıtlar, MPV'deki artış ile tromboz riski arasında bir korelasyon olduğunu 

düşündürmektedir. Yüksek MPV, çeşitli yerleşik risk faktörleri, kardiyolojik ve 

serebrovasküler bozukluklar, arteriyel ve venöz trombozlara eğilimli düşük dereceli 

inflamatuar durumlarla ilişkilidir. Yaşam tarzı değişikliği, kilo kaybı, antihipertansif, 

lipit düşürücü ve diyet tedavileri de MPV değerlerini etkileyebilir, ancak bu etkilerin 

trombotik sonlanım noktalarına sahip büyük prospektif çalışmalarda araştırılması 

gerekir (123). Bu bilgilerin ışığında biz de trombosit göstergelerinin obez bireylerde 

yüksek olacağını ve obezite tedavisi ile bu belirteçlerde gerileme olacağını göstermeyi 

hedefledik. Bu şekilde tromboz eğilimi yaratarak kardiyovasküler ve serebrovasküler 

olaylara sebep olan obezitenin olumsuz etkilerinin azalışını trombosit parametreleri 

olan MPV, RDW, PCT ve PLT/LE oranları ile öngörmeyi planladık. 

             Üzerine en çok çalışma yapılmış trombosit göstergelerinden olan ortalama 

trombosit hacmi (MPV), trombosit aktivasyonunun belirleyicisidir (179). MPV; 

hastanın trombositlerinin femtolitre (fL) cinsinden ölçüldüğü trombosit hacminin 

ifadesidir. EDTA’nın kullanıldığı hemogram tüplerinde normal MPV değerleri 7-13 

fL arasındadır (134).  Yüksek MPV düzeyi, koroner kalp hastalığı olan hastalarda 

(180) ve miyokard enfarktüsü sonrası ölüm veya tekrarlayan vasküler olaylar için 

(181) bağımsız bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır. Ayrıca diyabet (182), 

hiperkolesterolemi (183), sigara içimi (184) gibi vasküler risk faktörleri olan 

hastalarda trombosit boyutunun arttığı bildirilmiştir. Türkiyede 2005 yılında Çoban ve 

arkadaşlarının yaptığı 100 obez ve 100 kontrol grubunu içeren 200 kişilik bir 

çalışmada obez hasta grubunda MPV düzeyinin kontrol grubuna göre istatistiksel 
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olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu bulunmuştur (185). Furman-Niedziejko ve 

arkadaşlarının 2014 yılında 382 hastayı kapsayan çalışmalarında da metabolik 

sendromu ve abdominal obezitesi olan bireylerde ortalama trombosit hacminin bel 

çevresi ile pozitif korelasyon gösterdiği ve bu anormallikleri olmayan hastalara göre 

MPV’nin anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır (186). Çalışmamızdaki 300 

morbid obez hastanın MPV değerlerinin ortalaması diğer çalışmalara benzer şekilde, 

başlangıçta 13,2 fL ile normal olarak kabul edilen MPV değer aralığının üstünde 

saptanmıştır. Erkan ÇOBAN ve arkadaşları 2008 yılında 30 obez 30 kontrol grubu 

hastanın dahil edildiği çalışmalarında, obez hastalarda kilo kaybının MPV üzerine 

etkisini araştırdı. Hastalara 3 ay boyunca kısıtlı kalorili diyet verilerek hastaların kilo 

kaybı sonrası 3. Ayda MPV düzeyleri ölçülerek kaydedilmiş. Diyet tedavisinden önce, 

obez grubun, obez olmayan kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek MPV 

düzeylerine sahip olduğu saptanmış (8.18 ± 1.09 fl-8.01 ± 0.95 fl, p = 0.004). MPV 

obez grupta diyet tedavisinden sonra önemli ölçüde azalma kaydetmiştir (8.18 1.09 fl 

vs 8.08 1.02 fl, p = 0.013). Çalışmalarında kilo kaybı ve MPV'deki azalma arasında 

pozitif korelasyon saptanmıştır (p=0.024) (1). Toplak ve arkadaşları, 8 haftalık kilo 

kaybı tedavisi gören hastalarda MPV’de düşme olduğunu bildirmiştir (187). MPV'nin 

8 haftalık hipokalorik veya çok düşük kalorili diyet sırasında geçici olarak arttığını 

bildirmiş olmalarına rağmen, MPV aynı grubun diğer çalışmasında hipokalorik veya 

düşük kalorili diyetle 40 haftalık kilo verme tedavisinden sonra azalmıştır (188). Bu 

uyum eksikliği çalışma tasarımı, laboratuvar yöntemi, diyet protokolü, hasta 

popülasyonu ve tedavi süresi ile ilgili olabilir. 2009 yılında prehipertansif bireyler 

arasında yapılan başka bir çalışmada ise, 20 haftalık yaşam tarzı değişikliği sonrası 

kilo kaybı olan bireylerde de çalışma sonunda MPV’de istatisiksel olarak anlamlı 

düşme tespit edilmiştir (189). Bizim çalışmamızda ise çalışmaya katılan 300 morbid 

obez hastanın MPV değerleri başlangıçta ve kilo kaybı sonrası 6. Ayda ölçülmüş MPV 

değerlerinde düşme saptanmıştır (0. Ay MPV ort:13,2±17,9 fL ve 6. Ay MPV 

ort:9,04±0,93). Obez grupta kilo kaybı ile MPV'de azalma arasında pozitif bir ilişki 

olduğunu bulduk ancak MPV değerlerindeki bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p>0,05). İstatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha önceki çalışmalarla bezer 

şekilde kilo kaybıyla MPV’deki düşüş arasında bir korelasyon gözlemledik. Yine de 

MPV'nin klinik önemi, çeşitli ölçümler ve standardizasyon eksikliğinden dolayı 
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sınırlıdır (219). Analiz öncesi değişkenleri kan alınması ile ölçüm arasındaki gecikme, 

kan örneği tüplerindeki antikoagülan tipi ve trombosit hacmi sayımı için seçilecek 

analizör tipi standardize edilmelidir (220). 

      Ortalama trombosit hacmi (MPV) ve trombosit dağılım genişliği (PDW) 

trombosit boyutundaki değişkenliğin kantitatif ölçümleridir. Trombosit 

fonksiyonunun değerlendirilmesinde PDW, MPV’ye ek olarak kullanılabilir (144). 

Çok sayıda çalışma düşük PDW ve MPV'nin hafif kognitif bozukluk, vasküler 

demans, Alzheimer hastalığı, pulmoner arteriyel hipertansiyon ve osteoporoz gibi bir 

dizi hastalık ile ilişkili olduğunu göstermiştir (190-192). Ancak yüksek PDW ve MPV 

akut miyokard enfarktüsü, kararsız angina ve diyabetin vasküler komplikasyonları ile 

ilişkilidir (193, 194). Yakın zamanda yapılan bir çalışmada, trombosit hiper-

aktivasyonunun obezite ve metabolik sendromda kümelenme özelliklerindeki artışın 

bir sonucu olarak aterotrombozu hızlandırabileceği öne sürülmüştür (195). Obezitenin 

PDW üzerinde etkisi ile ilgili çok az çalışma yapılmıştır ve bu çalışmalar da birbiri ile 

çelişmektedir. J. Hou ve arkadaşlarının Çin’li erişkinlerde yaptıkları çalışmada VKİ 

ile PDW arasında negatif korelasyon saptamışlardır (196). Bizim çalışmamızda ise 

kilo kaybı ile PDW düzeyinde düşme saptanmış ancak istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde bir düşme görülmemiştir.  

Platekrit (PCT) kandaki trombositlerin kapladığı hacmi yüzde olarak yansıtır 

(150). Furuncuoğlu ve arkadaşları VKİ ve PCT arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

pozitif korelasyon bulmuşlardır (151). Benzer şekilde 3327 hasta ile yapılan daha 

kapsamlı bir çalışmada VKİ ve abdominal yağlanma ile platelet sayısı ve PCT 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon bulunmuştur (197). 

Emrah ERDAL ve arkadaşlarının 2019 yılında, 45 morbid obez üzerinde yaptıkları bir 

çalışmada da normal kilolu popülasyona göre PCT düzeyleri istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (198). PCT, morbid obezitede artmış bir 

trombotik durum ve enflamatuar yanıtın belirlenmesinde bir belirteç olarak yararlı 

olabilir. Daha önceki çalışmaların taranması sonucunda kilo kaybının PCT üzerine 

etkisi üzerine bir çalışmanın yapılmamış olduğunu saptadık. Bizim çalışmamıza alınan 

300 morbid obez hastanın kilo kaybı sonrası 6. Ayında PCT değerindeki düşme 

başlangıç düzeyine göre anlamlı saptanmadı. Çalışmaya alınan 300 hasta; 6 ayda 

kilosunun %10 ve daha fazlasını verenler ve %10’undan daha azını verenler olarak 
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ikiye ayrıldığında ise kilosunun %10 ve daha fazlasını kaybeden hastalar arasındaki 

PCT farkı, %10’undan daha azını kaybeden gruptaki PCT farkına göre anlamlı 

saptandı. Bu da bize platekrit sayısının kilo kaybının düzeyi ile korelasyon 

gösterebileceğini ifade etmiştir. Obez hastalarda kilo kaybı ile platekrit düzeylerinin 

değerlendirildiği başka çalışma taranabildiği kadarıyla literatürde saptanmamıştır. 

Çalışmamız diğer çalışmalara öncülük etmiş olması nedeniyle önem arzetmektedir. 

Ancak bu konu üzerine daha çok araştırma yapılması gerekmektedir. 

            Platelet/lenfosit oranı (PLR) trombosit sayısının lenfositlere bölünmesiyle 

hesaplanır (198). Trombosit lenfosit oranı (PLR), inflamasyonun bir biyobelirteci 

olarak tanımlanmıştır ve prognozda anlamlı olduğu kanıtlanmıştır (199). Bazı 

çalışmalar, akut koroner sendromda kötü prognoz ile düşük lenfosit sayısı ve yüksek 

trombosit sayısı arasında bir ilişki olduğunu göstermiştir. Ek olarak PLR'nin mortalite 

üzerindeki etkisinin trombosit veya lenfosit sayımlarından bağımsız olduğu 

gösterilmiştir (200). Akut koroner sendrom ve PCT arasında yukarıda bahsedilen 

çelişkili çalışma sonuçlarını göz önüne alırsak; PLR değeri bize inflamasyon ve 

tromboza eğilim hakkında daha doğru bilgiler sağlayabileceğini düşünebiliriz (149). 

PLR değeri malignansiler için de çalışılmış bir değerdir. Trombosit/lenfosit oranı 

(PLR) böbrek, jinekolojik, pulmoner ve kolorektal kanserler dahil olmak üzere bazı 

kanserlerde önemli prognostik faktörler olduğu gösterilmiştir, ayrıca mide 

malignitesinde PLR'nin prognostik rolü de bildirilmiştir (201, 202).   Emrah ERDAL 

ve ark. yaptığı çalışmada morbid obez hastalarda PLR’nin obez olmayan gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek çıktığı saptanmıştır (198). Hilal NEMLİ ve 

arkadaşları 2018 yılında yaptıkları çalışmada, bariyatrik cerrahi uygulanan obez 

hastalarda, cerrahi sonrası 3. Ve 6. aylarda PLR ölçümü yapmışlar ve kilo kaybı 

sonrası PLR oranında anlamlı bir düşüş saptamışlardır (203). Bununla birlikte, PLR 

ve vücut kitle indeksi (204) arasındaki ilişki hakkında tartışmalar olmuştur ve daha 

fazla çalışma gerekmektedir. 

 Bizim çalışmamızda da hem başlangıç ve kilo kaybı sonrası PLR “yüzde 

değişimi”, hem de 6. ayda ve başlangıç PLR değerleri farkı istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmıştır (p<0,05). Önceki çalışmalarla paralellik arz etmektedir. 

             Bu çalışmanın bazı sınırlamaları vardır. İlk olarak, bu çalışmada klinik olarak 

aşikar kardiyovasküler hastalığı (koroner arter hastalığı ve serebrovasküler hastalık 
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gibi) olan hastalar, trombosit parametresi düzeylerinin BMI ile ilişkili spesifik 

anormalliklerini açıklığa kavuşturmak için çalışma dışı bırakıldı. Bununla birlikte, 

obezite; hipertansiyon, dislipidemi, kardiyovasküler hastalık, insüline bağımlı 

olmayan diyabetes mellitus, safra kesesi hastalığı, solunum fonksiyon bozukluğu, gut 

ve osteoartrit gibi çok sayıda komorbidite ile ilişkilidir (54, 205). Bu nedenle, 

sonuçlarımız tüm obez hastalar için tahmin edilemez. Bununla birlikte, yüksek MPV, 

aterotrombotik hastalık için bağımsız bir risk faktörüdür. Dolayısıyla, bu sınırlama 

sonuçlarımızın klinik uygunluğunu azaltmaz. Teknik faktörler (kanın analizatöre 

gidene kadarki bekleme süresi, antikoagülan seçimi ve örnek saklama sıcaklığı gibi) 

ve/veya trombosit parametrelerinin ölçümü için kullanılan ekipman farkı, farklı 

sonuçlar verebilir (206-208). 

             Kilo kaybı, kardiyovasküler hastalık riski üzerindeki iyi bilinen olumlu 

etkilerine ek olarak, obez hastalarda antiaterojenik etkilerine katkıda bulunabilecek 

önemli anti-trombosit aktivasyon özelliklerine de sahip olabilir. Kilo kaybının 

obezitenin sebep olduğu kardiyovasküler hastalık riski üzerinde olumlu etkileri 

olduğuna dair birçok kanıt vardır (216, 217). Çalışmalar, hipertansiyon veya 

hiperlipidemi olan obez hastalar için, az miktarda kilo kaybının bile sırasıyla glisemik 

kontrolü iyileştirdiğini, kan basıncını ve kolesterol seviyelerini düşürdüğünü 

göstermiştir. Sonuç olarak, DM, hipertansiyon ve hiperlipidemisi olan obez bireylerin 

büyük bir kısmı hafif kilo kaybı ile sağlık durumlarında olumlu gelişmeler yaşamıştır 

(218). Obez hastalarda kilo kaybının trombosit göstergeleri üzerine etkisi ile ilgili 

sonuçlar veren sadece az miktarda çalışma vardır (137, 193, 203, 219-221). Bu nedenle 

çalışmamızda obez hastalarda kilo kaybının trombosit göstergeleri üzerine etkisini 

değerlendirdik. Kilo kaybıyla MPV ve PDW değerinde düşme oldu ancak istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Kilo kaybı ile PLT, PCT ve PLR değerinde ise istatiksel olarak 

anlamlı düşme saptandı. Bu konu üzerine yapıln az miktarda çalışma olması nedeniyle 

çalışmaların ve çalışma gruplardaki hasta sayılarının arttırılması gerektiği 

düşünülmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Tam Kan Sayımı (CBC) ucuz ama basit ve uygulaması kolay bir testtir. Otomatik 

hematoloji analizörleri, trombosit hacminin birçok indeksinin ölçümünü kolay, ucuz 

ve çoğu klinik laboratuvarda kullanılabilir hale getirmiştir. Bu analizörler trombosit 

sayısı ve ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit dağılım genişliği (PDW) ve 

platelet/lenfosit oranı (PLR) gibi çeşitli indeksler sağlar (132, 209). Araştırmacılar 

trombosit parametrelerinin çeşitli hastalıkların tanı, tedavi ve takibi üzerindeki etkisini 

araştırmışlardır (210). 

Obezite ile trombosit göstergelerinin arttığına dair yapılan pek çok çalışma 

vardır. Yağ dokusunun hipertrofisi ve hiperplazisi adipositlerde hipoksiye neden olur, 

böylece hücrelerdeki stres seviyesini arttırır. Sonuç olarak, yerel pro-enflamatuar 

maddeler salınır ve iltihaplanmaya yol açar. Enflamasyon ateroskleroz gelişimini 

hızlandırır ve ayrıca aterosklerotik plak rüptürü ve trombozuna neden olabilir (211). 

Büyük trombositler metabolik ve enzimatik olarak daha aktiftir, çünkü P-selektin, 

adenozin difosfat ve b-trombogbulin gibi protrombotik faktörleri serbest bırakırlar. Ek 

olarak daha fazla tromboksan A2 üretirler ve artmış yapışma glikoprotein (GP) Ib 

reseptörü ve GP IIb ve IIIa ekspresyonunu arttırırlar (180, 183). Bu şekilde obezite 

tromboza yatkınlık sağlar. 

              Kilo kaybı, kardiyovasküler hastalık riski üzerindeki iyi bilinen olumlu etkilerine 

ek olarak, obez hastalarda antiaterojenik etkilerine katkıda bulunabilecek önemli anti-

trombosit aktivasyon özelliklerine de sahip olabilir. Kilo kaybının obezitenin sebep 

olduğu kardiyovasküler hastalık riski üzerinde olumlu etkileri olduğuna dair birçok kanıt 

vardır (216, 217). Çalışmalar, hipertansiyon veya hiperlipidemi olan obez hastalar için, az 

miktarda kilo kaybının bile sırasıyla glisemik kontrolü iyileştirdiğini, kan basıncını ve 

kolesterol seviyelerini düşürdüğünü göstermiştir. Sonuç olarak, DM, hipertansiyon ve 

hiperlipidemisi olan obez bireylerin büyük bir kısmı hafif kilo kaybı ile sağlık 

durumlarında olumlu gelişmeler yaşamıştır (218). 

            Obez hastalarda kilo kaybının trombosit göstergeleri üzerine etkisi ile ilgili 

sonuçlar veren sadece az miktarda çalışma vardır (137, 193, 203, 219-221). Bu nedenle 

çalışmamızda obez hastalarda kilo kaybının trombosit göstergeleri üzerine etkisini 

değerlendirdik. Kilo kaybıyla MPV ve PDW değerinde düşme oldu ancak istatistiksel 
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olarak anlamlı değildi. Kilo kaybı ile PLT, PCT ve PLR değerinde ise istatiksel olarak 

anlamlı düşme saptandı (Tablo 7), (Tablo 10). 

           Obezite kronik bir enflamasyondur ve enflamasyon da tromboza eğilim yaratan 

bir durumdur. Tromboza eğilimi gösteren ve üzerine yeni dönemde çalışmalar 

yapılmaya başlanan trombosit göstergeleri ise antiobezite tedavisi ile düşme 

göstermektedir. Biz çalışmamızda kilo kaybı ile trombosit göstergelerindeki düşmeyi 

göstermeyi hedefledik. Bu şekilde obezite tedavisi ile tromboza ve aterosklerotik 

hastalıklara yakalanma oranlarındaki düşmeyi hemogram testi gibi basit ve kolay 

ulaşılabilir bir kan testiyle ölçebilmeyi başardık. 

         Yine de trombosit göstergelerinin klinik önemi, çeşitli ölçümler ve 

standardizasyon eksikliğinden dolayı sınırlıdır (219). Analiz öncesi değişkenleri kan 

alınması ile ölçüm arasındaki gecikme, kan örneği tüplerindeki antikoagülan tipi ve 

trombosit hacmi sayımı için seçilecek analizör tipi standardize edilmelidir (220). 

         Kilo kaybı ile trombosit göstergeleri üzerine yapılan az miktarda çalışma olması 

nedeniyle çalışmaların ve çalışma gruplardaki hasta sayılarının arttırılması gerektiği 

önerilmektedir. 
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