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ÖZET 

Amaç: Çalışmamızda obezite polikliniğinde takip edilen metabolik sağlıklı obezitesi 

olan bireylerle (MHO) metabolik sağlıksız obezitesi olan bireyler (MUO) arasında 

karaciğer yağlanması skor sistemleri ile kardiyovasküler hastalık risk skorlarını 

karşılaştırdık. 

Gereç ve Yöntem: Tek merkez, prospektif-kesitselçalışmamıza SBÜ Haseki Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Obezite Polikliniğine 1 Ocak-31 Ağustos 2022 tarihleri 

arasında başvuran kadın252 hasta dosyası taranıp 215’i çalışmaya dahil edildi. 

Hastaların demografik özellikleri ve laboratuvar verilerinin yanı sıra beden kitle 

indeksi, bel çevresi, kan basıncı değerleri, HOMA-IR değerleri kaydedildi. Hastalar 

Çin Diyabet Derneği (CDS), Modifiye Ulusal Kolesterol Eğitim Programı-Erişkin 

Tedavi Paneli III (NCEP/ATP III) ve Karelis ve ark. verilerine göre MHO ve MUO 

olarak 2 gruba ayrıldı. Kardiyovasküler risk faktörleri SCORE-2, FRSve PROCAM 

ile karaciğer yağlanması açısından APRİ, FİB-4, NAFLD, HFS ve FLİ risk 

skorlamaları kullanıldı. 

Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 43,4 ± 10,1 yıl idi. 215 hastanın CDS’ye göre 

%49,3’ü, ATP III’e göre %34,9’u, Karelis ve ark.’na göre %60,5’i MHO olarak 

saptandı. MHO ile MUO grupları arasında FİB-4 ve APRI risk skorları her üç 

tanımlamaya göre benzerken HFS ve FLİ skorları MUO grubunda daha yüksekti. 

NAFLD skoru ise Karelis ve ark.’na göregruplar arasında benzerken diğer iki 

tanımlamaya göre MUO grubunda daha yüksek saptandı.FRS ve PROCAM skorları 

MUO grubunda üç tanımlamaya göre de daha yüksekti. SCORE2 için ise ATP III’e 

göre tanımlandığında iki grupta da benzerken diğer iki tanımlamaya göre ise MUO 

grubunda daha yüksekti. 

Sonuç: Çalışmamızda MUO grubunda yer alan kadınlarda hem kardiyovasküler 

skorlar hem de karaciğer yağlanması riski açısından daha güncel olan HFS ve FLİ 

skorları daha yüksek saptadık. Özellikle bu hasta grubunda skorlama sistemleri 

kullanılarak durumun ortaya konması ve skorlara göre erken tarama ve önleyici 

faaliyetler hastaların morbidelerine faydalı olabilir. Risk skorları yüksek saptanan bu 

hasta grubunun uzun dönem kardiyovasküler hastalık gelişimi veya kronik karaciğer 
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hastalığı gelişimini öngörmedeki etkilerini inceleyen daha ileri çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Anahtar kelimeler: Hepatosteatoz, kardiyovasküler risk, metabolik sağlıklı obezite, 

metabolik sağlıksız obezite, obezite 
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ABSTRACT 

Aim: In our study, we compared liver fat score systems and cardiovascular disease 

risk scores between individuals with metabolic healthy obesity (MHO) followed in 

the obesity outpatient clinic and individuals with metabolic unhealthy obesity 

(MUO). 

Materials and Methods: In our single-center, prospective-cross-sectional study, the 

files of 252 female patients who applied to the Obesity Outpatient Clinic of SBU 

Haseki Training and Research Hospital between January 1 and August 31, 2022 were 

scanned and 215 were included in the study. In addition to the demographic 

characteristics and laboratory data of the patients, body mass index, waist 

circumference, blood pressure values, and HOMA-IR values were recorded. Patients 

were enrolled in the Chinese Diabetes Association (CDS), Modified National 

Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel III (NCEP/ATP III), and 

Karelis et al. According to their data, they were divided into 2 groups as MHO and 

MUO. APRI, FIB-4, NAFLD, HFS and FLI risk scores were used in terms of 

cardiovascular risk factors SCORE-2, FRS and PROCAM and fatty liver. 

Results: The mean age of the patients was 43.4 ± 10.1 years. MHO was found in 

49.3% of 215 patients according to CDS, 34.9% according to ATP III, and 60.5% 

according to Karelis et al. While the FIB-4 and APRI risk scores were similar 

between the MHO and MUO groups according to all three definitions, the HFS and 

FLI scores were higher in the MUO group. The NAFLD score was similar between 

the groups, according to Karelis et al., but higher in the MUO group compared to the 

other two definitions. PROCAM scores were higher in the MUO group than in all 

three definitions. For SCORE2, when defined according to ATP III, it was similar in 

both groups, while it was higher in the MUO group according to the other two 

definitions. 

Conclusions: In our study, we found that women in the MUO group had higher HFS 

and FLI scores, which are more up-to-date in terms of both cardiovascular scores and 

the risk of hepatic steatosis. Especially in this patient group, using scoring systems to 

reveal the situation and early screening and preventive activities according to the 
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scores may be beneficial for the morbidity of the patients. Further studies are needed 

to examine the effects of this patient group with high risk scores in predicting the 

development of long-term cardiovascular disease or chronic liver disease. 

Keywords: Hepatosteatosis, cardiovascular risk, metabolic healthy obesity, 

metabolic unhealthy obesity, obesity 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obezite, kilogram cinsinden ağırlığın metre kare cinsinden boyuna 

bölünmesiyle hesaplanan ve Dünya Sağlık Örgütü'ne göre kategorilere ayrılan beden 

kitle indeksi (BKİ)ile tanımlanır (1). BKİ, popülasyon düzeyinde obezite 

prevalansındaki büyümeyi izlemek için uygun ve basit bir indeks olmasına rağmen, 

birçok metabolik ve klinik çalışma, obezitenin, yalnızca BKİ temelinde 

tanımlandığında, oldukça heterojen bir durum olduğunu ortaya koymuştur (2). 

Örneğin, benzer vücut ağırlığına veya BKİ değerlerine sahip hastaların, belirgin 

şekilde farklı komorbiditeler ve sağlık riski seviyeleri sergiledikleri gösterilmiştir (3). 

Obezitesi olan bireylerin bir kısmı tip 2 diyabet ve/veya kardiyovasküler 

hastalık (KVH) geliştirecek olsa da, önemli bir azınlıkta yaşamları boyunca 

kardiyovasküler hastalık gözlenmemektedir. Ulusal Sağlık ve İnsan Beslenmesi 

İnceleme Anketlerinden (NHANES) yapılan bir çalışmada, aşırı kilolu yetişkinlerin 

%51,3'ü ve obez yetişkinlerin %31,7'sinin metabolik olarak sağlıklı olduğu tespit 

edilmiştir (4).  Metabolik olarak sağlıklı obezitesi olan bireyler (MHO) olarak 

adlandırılan bu fenotip, daha genç yaş, hispanik olmayan siyah ırk/etnik köken, daha 

yüksek fiziksel aktivite ve kardiyorespiratuar zindelik seviyeleri, daha iyi genel 

beslenme kalitesi ve düşük seviyelerde abdominal, visseral ve ektopik yağ dokusu ile 

ilişkilendirilmiştir (5). Tersine, metabolik risk faktörlerine sahip obezitesi olan 

bireyler, metabolik olarak sağlıksız obezitesi olan bireyler (MUO) olarak adlandırılır. 

MUO ve MHO ayırımında uluslararası bazı skorlama sistemleri 

kullanılmaktadır. Karelis ve ark., Çin Diyabet Derneği (CDS) ve Ulusal Kolesterol 

Eğitim Programı Erişkin Tedavi Paneli III (NCEP-ATP III) bu skorlama 

sistemlerindendir. Bel çevresi, kan basıncı, açlık kan şekeri (AKŞ), trigliserit (TG), 

yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL), düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL), Total 

kolesterol, insülin direnci (HOMA-IR) parametreleri skorlama sistemleri içerisinde 

yer almaktadır. 

Obezite; tip 2 diyabetesmellitus (DM), non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı 

(NAYKH), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, kardiyovasküler hastalıklar, 

gastroözefagial reflü, uyku apnesi, migren, malignite (kolon, meme ve prostat gibi), 

depresyon, osteoartrit gibi komplikasyonlara yol açmaktadır (6). 
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Karaciğer yağlanması obezite ile yakından ilişkilidir. Etiyolojisi bilinmeyen 

karaciğer hastalıklarının birçok sebebi olmakla beraber non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı (NAYKH) ve non alkolik steatohepatit (NASH) bunların başlıcalarıdır (7). 

Karaciğer biyopsisi, günümüzde karaciğer hastalıklarının tanısı, evrelendirilmesi, 

prognozun tahmin edilmesi ve hastaların tedavi kararlarının verilmesinde 

günümüzdeki altın standart testtir (8). Fakat maliyet yüksekliği, invaziv işlem olması, 

mortalite ve morbiditeye neden olabilmesi, değerlendiren kişiye göre farklılık 

gösterebilmesi nedeniyle karaciğer fibrozisini gösteren non-invaziv tanı indeksleri 

geliştirilmiştir (9). NAFLD fibrozis skoru, FİB-4, APRİ, yağlı karaciğer indeksi 

(FLİ), Hepamet fibrozis skoru non-invaziv karaciğer fibrozis indeksleri olarak 

kullanılmaktadır. 

Obezite kardiyovasküler sistem üzerinde de birçok etkiye sahiptir. 

Ateroskleroz ve koroner arter hastalığında önemli bir rol oynamaktadır. Obezite 

kalpte fonksiyonel ve yapısal değişikliklere neden olarak kalp yetmezliğine yol 

açabilir. Değişen miyokard, atriyal fibrilasyon gelişmesi ve ani kardiyak ölüm 

riskinde artışa neden olabilir (45). Ciddi morbiditelere ve mortaliteye sebep olması 

nedeniyle kardiyovasküler hastalık riskini belirlemek için çeşitli skorlama sistemleri 

tanımlanmıştır. Böylelikle önceden risk tayini yapılıp değiştirilebilir faktörleri 

ortadan kaldırıp kardiyovasküler hastalık gelişim riski azaltılabilir. 

Obezitede son yıllarda tanımlanan bu 2 farklı fenotip üzerinde çalışmalar 

yapılmaktadır. Çalışmamızdametabolik olarak sağlıklı obezitesi olan ve metabolik 

olarak sağlıksız obezitesi olan bireylerinileride gelişebilecek non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalıkları ve kardiyovasküler hastalıklar açısından risk 

değerlendirmesinin farklı olup olmadığını belirlemeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 OBEZİTE 

2.1.1 Tanımı ve Sınıflaması 

Obezite sağlığı kötü yönde etkileyen pek çok değişkeni olan ve kompleks bir 

hastalık olarak kabul edilir. Günümüzde sigaradan sonra önlenebilir ölümlerin en 

önemli sebebidir. Tip 2 DM, hipertansiyon (HT), kardiyovasküler hastalık, 

hiperlipidemi (HL), çeşitli kanserler, non-alkolik karaciğer yağlanması, depresyon ve 

infertilite gibi birçok sağlık sorununa neden olmaktadır. (10) 

Obezitenin tanımlanması ve derecesinin belirlenmesi beden kitle indeksi 

(BKİ) ne göre, BKİ= Ağırlık (kg)/Boy (m2) formülü ile hesaplanarak belirlenir, tablo 

1’de zayıf, normal, fazla kilolu, obezite ve dereceleri gösterilmiştir (10). 

 

Tablo 1: BKİ’ye göre kilo sınıflaması 

• GRUPLAR  
 

• BKİ (kg/m2)  
 

 

Zayıf <18,5  

Normal 18,5-24,9  

Fazla kilolu 25-29,9  

Obez 30 ve üzeri  

       Sınıf 1 30-34,9 Hafif obez 

       Sınıf 2 35-39,9 Orta derecede obez 

       Sınıf 3 40-49,9 Morbid obez 

       Sınıf 4  50 ve üzeri Süper obez 

BKİ: Beden Kitle İndeksi 

 

2.1.2 Obezitenin Metabolik Olarak Sağlıklı-Sağlıksız Ayrımı 

BKİ, popülasyon düzeyinde obezite prevalansındaki büyümeyi izlemek için 

uygun ve basit bir indeks olmasına rağmen, birçok metabolik ve klinik çalışma, 

obezitenin, yalnızca BKİ temelinde tanımlandığında, oldukça heterojen bir durum 

olduğunu ortaya koymuştur (11). Örneğin, benzer vücut ağırlığına veya BKİ 
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değerlerine sahip hastaların, belirgin şekilde farklı komorbiditeler ve sağlık riski 

seviyeleri sergiledikleri gösterilmiştir (12). 

Obezitesi olan bireylerin bir kısmı tip 2 diyabet ve/veya kardiyovasküler 

hastalık (KVH) geliştirecek olsa da, önemli bir azınlıkta yaşamları boyunca 

kardiyovasküler hastalık gözlenmemektedir. Ulusal Sağlık ve İnsan Beslenmesi 

İnceleme Anketlerinden (NHANES) yapılan bir çalışmada, aşırı kilolu yetişkinlerin 

%51,3'ü ve obez yetişkinlerin %31,7'sinin metabolik olarak sağlıklı olduğu tespit 

edilmiştir (13).  Metabolik olarak sağlıklı obezitesi olan bireyler (MHO) olarak 

adlandırılan bu fenotip, daha genç yaş, hispanik olmayan siyah ırk/etnik köken, daha 

yüksek fiziksel aktivite ve kardiyorespiratuar zindelik seviyeleri, daha iyi genel 

beslenme kalitesi ve düşük seviyelerde abdominal, visseral ve ektopik yağ dokusu ile 

ilişkilendirilmiştir (14). Tersine, metabolik riskfaktörlerine sahip obezitesi olan 

bireyler, metabolik olarak sağlıksız obezitesi olan bireyler (MUO) olarak adlandırılır. 

Obezitenin iki farklı fenotipi olan MHO ve MUO nin uluslararası standart bir 

tanımlaması yoktur. MHO, farklı tanımlama sistemlerinde değişik kriterlerle 

belirlenmektedir. Her ne kadar değişik kriterler olsa da farklı tanımlama sistemlerinin 

ortak olarak aldıkları kriterler de mevcuttur. Uluslararası bazı tanımlama sistemleri 

ve kriterleri tablo 2’debelirtilmiştir (15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 

Tablo 2: Klinik araştırmalarda metabolik olarak sağlıklı obeziteyi tanımlamak için 

kullanılan çeşitli kriterler 

Metabolik 

bileşen/Çalışma 

 

CDS 

 

NECP-ATP III 

 

 

Karelis ve ark 

 

Wildman ve 

ark. 

 

 

Kan basıncı, 

mmHg 

 

SBP ≥ 130 

veya DBP ≥85 

veya tedavi 

alıyor olmak 

 

SBP ≥ 130 veya 

DBP ≥85 veya 

tedavi alıyor 

olmak 

  

SBP ≥ 130 veya 

DBP ≥85 veya 

tedavi alıyor 

olmak 

 

AKŞ, mg/dl 

 

≥110 veya 

tedavi alıyor 

olmak 

 

≥100 veya 

tedavi alıyor 

olmak 

  

≥100 veya 

tedavi alıyor 

olmak 

 

Bel çevresi, cm 

≥90 (erkek) 

≥85 (kadın) 

≥102 (erkek) 

≥88 (kadın) 

  

 

TG mg/dl 

 

≥150 

 

≥150 

 

<150 

 

≥150 

 

 

HDL mg/dl  

 

<40  

 

 

<40 (erkek) 

<50 (kadın) 

 

≥50 

 

<40 (erkek) 

<50 (kadın) 

 

TK mg/dl 

   

<200 

 

 

LDL mg/dl 

   

<100 

 

 

HOMA-IR 

   

<1.95 

 

>90th  

 

hsCRP 

    

>90th  

 

Metabolik sağlık 

kriterleri 

 

Yukarıdakilerd

en ≥3 olması 

sağlıksız 

 

Yukarıdakilerde

n ≥3 olması 

sağlıksız 

 

Yukarıdakileri

n <2 

sağlıksız 

 

Yukarıdakilerde

n ≥2 olması 

sağlıksız 
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NECP-ATP III: Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Yetişkin Tedavi Paneli 

III; SBP: Sistolik kan basıncı; DBP: Diastolik kan basıncı; AKŞ açlık kan şekeri; 

TG: trigliserit; HDL: yüksek yoğunluklu lipoprotein; LDL: düşük yoğunluklu 

lipoprotein; HOMA-IR: insülin direncinin homeostaz modeli değerlendirmesi; 

T.Kol: total kolesterol; hsCRP, yüksek duyarlıklı C-reaktif protein 

 

2.1.3 Obezitenin Epidemiyoloji 

Obezite ve aşırı kilo prevalansı dünya çapında artmaktadır. Bu artış obezite 

ile ilgili sağlık riskleri konusundaki endişeleri artırmaktadır (16). Son istatistikler, 

aşırı kilolu/obezitenin hızlı şekilde yükselişini devam ettirdiğini ve aşırı vücut 

ağırlığına sahip insan sayısının >2 milyar, yani dünya nüfusunun yaklaşık %30'una 

ulaştığını göstermektedir. Küresel Hastalık Yükü Grubu (Global Burden of Disease: 

GBD) 2017 yılında “1980'den beri obezite prevalansının 70'den çok ülkede iki katına 

arttığını ve diğer pekçok ülkede sürekli arttığını” bildirmiştir (17). Küresel Hastalık 

Yükü (Global Burden of Disease) Obezite İş birliği Grubu’nun 2015 yılı raporunda, 

dünyada obeziteli kişi sayısı 711,4 milyona (107,7 milyonu çocuk ve 603,7 milyonu 

yetişkin) ulaşmıştır. DSÖ nün tahminlerine göre, 2016 yılında dünyada, yetişkinlerin 

%39’u fazla kilolu ve %13’ü obezdir (10) 

Türkiye’de 1997-98 yıllarında Türkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-I) 

Çalışması yapılmıştır. Obezite prevalansının belirlendiği bu çalışma 540 merkezde 

gerçekleştirilmiştir. 20 yaş ve üstü 24788 kişi incelenmiş olup obezite 

prevelansı%22,3 (kadın %30, erkek %13) belirlenmiştir. TURDEP-I Çalışması’ndan 

yıllar sonra (12 yıl) yapılan TURDEP-II Çalışması’nda obezite prevelansı, genel 

toplumda %35 (kadın %44, erkek %27) belirlenmiştir. Bu çalışmanın sonucunda 

1998 yılı ile 2010 yılına bakıldığında Türkiye’de obezite prevalansının yetiksin 

toplumda %22,3’ten %31,2’ye çıktığı görülmektedir (10) 

Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) Mayıs 2022 raporunda Türkiye'de yetişkin 

nüfusun yüzde 66,8'i aşırı kilolu olarak değerlendirildi. Kadınlarda bu oran yüzde 

69,3, erkeklerde ise yüzde 64 olarak kaydedildi. Rapora göre, Türkiye'de obez olarak 

nitelendirilenlerin oranı ise yüzde 32,1 olarak belirtildi (18). 
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2.1.4 Obezitenin Patogenezi 

Obezitenin patogenezi multifaktöryeldir. Obezite enerji alımı ve harcaması 

arasındaki dengenin bozulmasının sonucu olarak meydana gelmektedir (19). 

Obezitenin meydana gelmesinde genetik, çevresel, davranışsal ve sosyokültürel 

faktörler rol oynamaktadır (20). Günlük pratikte obezitenin en sık nedeni sedanter 

yaşam ve diyet alışkanlıklarında değişiklikler olarak görülmüştür. Karbonhidrat ve 

yağ miktarı çok yüksek yemek yeme, hızlı yemek yeme, geceleri günlük kalorilerin 

%50'den fazlasını tüketme alışkanlıkları ve gece yemek yeme obeziteye katkıda 

bulunur (21). Hayvan deneyleri ve insanlar üzerindeki klinik çalışmalarda genetik 

mekanizmaların yemek yeme, enerji tüketiminde değişiklik ve yağ dağılımının 

kontrolünü düzenlediği belirtilmektedir (22). Leptin ve ghrelin hormonları obezite 

patogenizinde rol oynamaktadır. Leptinadipositlerden sentezlenen miktarı 

adipositkütlesiyle doğru orantılı olan, vücut enerji depolarının göstergesi olan bir 

hormondur. Leptin miktarı arttıkça enerji alımı azalır, enerji tüketimi artar. Leptin 

eksikliği iştahı artırır, obezite ve diyabet yapar. Leptin beyinde iştahı baskılayan 

Proopiomelanokortin’i (POMC) artrırır, iştahı artıran Nöropeptid Y’yi baskılar (23). 

Açlık hormonu olanghrelin mideden salınır, beyinde iştahı artırır. Kalori alımını 

artırır. Termogenezi baskılayarak enerji kaybını azaltır. Açken yüksek olan ghrelin 

seviyesi yemekle azalır (24). 

İnsan genomu üzerine yapılan çalışmalarda obeziteyle alakalı 140’tan fazla 

gen bölgesi belirlenmiştir (25). Aynı çevrede yaşayan aşırı kalori alan kişilerle 

sedanter yaşayan kişilerinbazılarında obezite olup bazılarında olmaması obezite ile 

genetik ilişkiyi açıklayabilir. Bu ilişki monogenik ve poligenik olabilir. Monogenik 

yani tek genin neden olduğu obezite, endokrin bozuklukların eşlik ettiği ve normal 

olmayan beslenme davranışıile ilişkilidir. Bu, beslenmede hipotalamusun 

kontrolündeki leptinmelanokortin yolağındaki genlerin otozomal resesif kalıtılan 

mutasyonlarına bağlıdır. Bu mutasyonlardan biri melanokortin 4 reseptöründeki 

(MC4R) mutasyondur. MC4R genindeki mutasyon, obezitesi olan bireylerin %2-

3'ünde mevcuttur (26-27). Obeziteye eşlik eden dismorfik bozukluk ve mental 

retardasyon varlığı durumunda sendromdan şüphelenilir. Mendelian kalıtılan otuza 

yakın hastalık vardır. En sık karşılaşılan hastalıklar Bardet-Biedl ve 

PraderWillisendromlarıdır (28). Prader Willi Sendromunda mental retardasyon, fetal 
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gelişimde gerilik, obezite, hiperfaji, hipogonadizm ve boy kısalığı birlikte görülür. 

Hastalığın sebebi 15. kromozomdaki paternal kalıtılan gen ekspresyonundaki azalma 

olarak suçlanmaktadır. Hipotalamik disfonksiyon sebebiyle aşırı yeme mevcuttur 

(29). Bardet Biedl Sendromunda kalıtım otozomal resesiftir. Obezite, polidaktili, 

retinal dejenerasyon, hipogonadizm, mental retardasyon ve renal anomalilerle 

karakterizedir. En karakteristik özellikleri görme kaybı ve erken yaşta gelişen 

obezitedir (30). 

İlaçlara bağlı olarak daobezite görülebilmektedir. İlaçlar tedaviye başladıktan 

sonra ilk kiloya göre %10’a kadar artışa sebep olabilir. Bu ilaçlara örnek olarak 

glukokortikoidler, beta blokerler, antidiyabetik ilaçlardan sülfenilüre ve insülin, 

antiepileptik ilaçlardan karbamezapin ve valproat, antipsikotik ilaçlar, lityum, 

trisiklik antidepresanlar gösterilebilir (31). 

 

2.1.5 Obezite İle İlgili Hastalıklar 

Fazla kilolu ve obezitesi olan bireylerde kardiyometabolik hastalık riskinde 

önemli oranda artış görülmektedir.  

Obezitede karbonhidrat metabolizmasında bozukluk olmasa da, adipokinlerin 

artışı ve insülin direncine bağlı dislipidemi, endoteliyal disfonksiyon, vasküler 

inflamasyon ve hipertansiyon (HT)oluşabilir (10) Obezite ile ilişkili yaygın sağlık 

sorunlarına bakacak olursak; 

• Endokrin: Prediyabet, Tip 2 DiabetesMellitus, Metabolik sendrom, 

Polikistik over sendromu (PKOS) 

• Kardiyovasküler: Hipertansiyon, atriyal fibrilasyon, dislipidemi, venöz 

staz, kalp yetmezliği 

• Gastrointestinal: Pankreatit, kolelitiazis, alkolsüz steatohepatit, 

gastroezefajial reflü 

• Nörolojik: İnme, psödotümörserebri, migren 

• Pulmoner: Uyku apnesi, astım 

• Böbrek: Proteinüri, Kronik böbrek yetmezliği, nefrolitiazis,  

• Kas ve iskelet sistemi: Bel ağrısı, Osteoartrit 

• Bulaşıcı hastalık: Enfeksiyonlara karşı duyarlılıkta artış 

• Kanser: Kolorektal, endometriyal, meme kanseri 
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• Psikolojik: Depresyonolarak sıralayabiliriz (32). 

a. Metabolik Sendrom ve Prediyabet: 

Metabolik sendrom (MetS) birçok risk faktörünün eşlik ettiği, gelecekte 

kardiyovasküler hastalık ve diyabet gelişimini arttıran metabolik bir bozukluktur. 

Metabolik sendrom tanımlamasında en sık National Cholesterol Education 

Program/AdultTreatment Panel III (NCEP-ATP III) uzlaşma 

kriterlerikullanılmaktadır. NCEP-ATP III tanı kriterlerinde kan basıncında yükseklik 

ya da antihipertansif tedavi almak, bel çevresi (BÇ) ölçümü, trigliserid (TG) 

yüksekliği, açlık kan şekerinin (AKŞ) yüksekliği ve yüksek dansiteli lipoproteinin 

(HDL kolesterol) düşüklüğü bulunur (Tablo 3). Bir olguya MetSdemek için, en az 3 

tanı kriterinin varlığı gerekmektedir (10). 

Tablo 3: NCEP-ATP III Metabolik sendrom tanı kriterleri 

Parametre  Kriterler  

Abdominal obezite Bel çevresinin erkeklerde ≥102 cm, kadınlarda ≥88 cm olması 

TG ≥ 150 mg/dl ya da TG yüksekliği için farmakolojik tedavi alıyor 

olması 

HDL Kolesterol Kadında <50 mg/dl, erkekte<40 mg/dl ya da düşük HDL 

nedeniyle farmakolojik tedavi alıyor olması 

Kan basıncı ≥130/85 mmHg olması ya da anti-hipertansif tedavi alıyor 

olması 

Açlık Kan Şekeri ≥100 mg/dl ya da kan şekeri yüksekliği için tedavi alıyor olması 

TG: Trigliserit, HDL kolesterol: Yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol 

Tanı için bu parametrelerden en az üç tanesinin varlığı gerekir. 
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Prediyabet ise, açlık kan şekerinin 100–125 mg/dl, yemekten 2 saat sonraki 

kan şekerinin 140–199 mg/dl ya da hemoglobin A1C seviyesinin %5,7–6,4 

aralığında bulunması olarak tanımlanır. (33) 

 

b. Tip 2 DiyabetesMellitus:  

Her iki cinsiyette ve tüm etnik gruplarda obezite ile tip 2 diabetesmellitus 

arasında güçlü bir ilişki vardır. (34). Tip 2 DM hastalarının yaklaşık %80’nin 

etiyolojisinde obezite bulunmaktadır. Obezlerde kilo kaybı diyabet gelişme riskini 

azaltmaktadır. 

Obezitesi ve tip 2 DM u olan hastalarda tedavi kilo kaybını hedeflemek 

açısından önemlidir. Bu nedenle kilo aldırıcı ajanlardan uzak durmak gerekmektedir. 

İnsülin salgılatıcı sulfanilüreler ve glinidler, insülin ve bu ilaçların kombinasyonları, 

tiyazolidinedionlar kilo almaya sebep olabilir. Kilo üzerine etkili olmayan 

metformin, alfa glukozidazlar ve DPP-4 inhibitörleri tercih edilebilir. Kilo kaybı 

etkisi belirgin olan GLP-1 reseptör agonist veya analogları ve SGLT-2 inhibitörleri 

tercih edilebilir (10). 

c. Hipertansiyon:  

Obez hastalarda hipertansiyon gelişme riski 5 kat daha fazladır. 

Hipertansiyon görülen hastaların %85'inde beden kitle indeksi 25 in üzerindedir (35). 

Hipertansiyon ve obezite arasındaki ilişkiyi açıklamak için çeşitli mekanizmalar öne 

sürülmüştür. Bu mekanizmalar; renal su ve tuz tutulumunun artması, intravasküler 

hacim artışı, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve sempatik sinir sisteminin 

aktivasyonları, yağ dokusundan anjiyotensinojen salınımı ve insülin direnci olarak 

belirtilmiştir (36). 181 aşırı kilolu hipertansif hastanın 4 yıllık takibinde, %10'luk bir 

kilo kaybı bağımsız olarak 24 saatlik ambulatuvar kan basıncı izleminde 4,3/3,8 

mmHg'lik bir düşüşle ilişkilendirilmiştir (37). Yaklaşık 5000 katılımcının dahil 

edildiği 25 randomize kontrollü araştırmanın bir meta-analizi ; hem sistolik hem de 

diyastolik kan basıncının her 1 kg kilo kaybı için yaklaşık 1 mmHg düştüğünü 

bulmuştur (38). Obezitesi olan hastalarda diyet, yaşam tarzı değişikliği, yeme 

alışkanlığı ve egzersiz ile kilo kaybı sağlanması hedeflenmelidir. 
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d. Dislipidemi: 

Dislipidemi kandaki trigliserid ve kolesterolün yüksek miktarda ölçülmesi 

olarakaçıklanmaktadır. Obeziteyle ilişkili dislipidemi plazmadaki serbest yağ 

asitlerinde ve trigliseritte artış, HDL düzeyinde azalma ve LDL düzeyinde bozukluk 

ile karşımıza çıkmaktadır. En önemli neden olarak adipoz dokudan lipolizle serbest 

yağ asidinin kontrolsüz salınmasıdır. Artan bu serbest yağ asitleri iskelet kası ve 

adipoz dokudakilipoprotein lipaz aktivitesini azaltarak veya mRNA ekspresyonunda 

azalmaya neden olarak VLDL sentezinde artışa yol açmaktadır. Bu da 

şilomikronların lipolizini karaciğerde inhibe etmektedir. Bu ise hipertrigliseridemide 

artışa neden olur. Bunun sonucu olarak trigliseritten zengin kolesterol esterlerinin 

yapımı artmakta, HDLdüzeyi azalmaktadır. Yüksek trigliserid seviyeleri hepatik 

lipaz ile hidrolize edilen yüksek trigliserid içerikli LDL düzeyini artırmaktadır. 

Sonuç olarakkalpdamar hastalıklarının önemli bir belirteci olan düşük yoğunluklu 

LDL partiküllerininmeydana gelmesine neden olmaktadır (39). 

 

e. Non-alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı:  

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) alkol alımından bağımsız, 

hepatositlerin %5-10’undan fazlasında yağlanma olarak tanımlanmaktadır. Ayrıca 

alınan günlük alkol miktarının erkeklerde 30 gramın altında olması, kadınlarda 20 

gramın altında olması ve viral hepatitlerin, otoimmun hepatitlerin, hepatotoksik ilaç 

kullanımının yani karaciğerde yağlanmayı arttırabilecek sebeplerin dışlanması 

gerekmektedir (40). NAYKH dahastalar genellikle asemptomatik seyretmektedir. 

Fakat halsizlik, karaciğerde ağrı, hepatoplenomegali, hazımsızlıkla da başvurabilirler 

(41). Hastaların çoğunda karaciğer transaminaz değerleri normal saptanır (40). 

NAYKHnınprevelansı gelişmiş ülkelerde artmaktadır. Kriptojenik sirozun en yaygın 

nedenlerinden biridir. Obezitenin merkezi bir bileşeni olduğu vemetaboliksendromun 

hepatik göstergesi olarak kabul edilmektedir. (42-43) NAYKH, eşlik eden tüm 

komplikasyonları ile birlikte basit steatozdansteatohepatit ve siroza kadar değişen bir 

hastalık spektrumudur (44).  

f. Kardiyovasküler Hastalıklar: 

Obezite kardiyovasküler sistem üzerinde birçok etkiye sahiptir. Ateroskleroz 

ve koroner arter hastalığında önemli bir rol oynamaktadır. Obezite kalpte fonksiyonel 
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ve yapısal değişikliklere neden olarak kalp yetmezliğine yol açar. Değişen miyokard, 

atriyal fibrilasyon gelişmesi ve ani kardiyak ölüm riskinde artışa neden olur (45). 

Obezitede artan yağ dokusu insülin direncini, endotel disfonksiyonunu, 

hiperkoagülasyonu ve sistemik inflamasyonu indükleyen ve böylece aterosklerotik 

süreci kolaylaştıran adipositokinleri (TNF- α, IL-1, IL-6) serbest bırakmaktadır. 

Böylece obez bireylerde koroner arter hastalığı gelişme riski artmaktadır. Boylamsal 

çalışmaların sonucunda vücut ağırlığında 10 kg'lık artışın koroner arter hastalığı 

gelişmesi riskinde %12’lik artışa neden olduğu belirtilmiştir. Ayrıca yapılan 

çalışmalarda VKİ ne kadar yüksek olursa hem ST elevasyonu olmayan miyokard 

enfarktüsü (NSTEMI) hem de ST elevasyonu olan miyokard enfarktüsünün o kadar 

erken gelişeceği belirtilmiştir (45). 

Obeziteaşırı kiloya bağlı vücutta hemodinamik değişikliklere neden olur. 

Hem kalp debisinde hem de kan basıncında artış gözlenir (46). Kalp debisinin artışı 

kardiyak ön yükü arttırarak ventriküler duvar geriliminde artmaya neden olur. 

Sonuçta ventriküler dilatasyona yol açararak kalp yetmezliği gelişebilir (47). 

Framingham Kalp Çalışması verilerine göre, BKİ'nin 1 kg/m2 artması kalp 

yetmezliği riskini kadınlarda %7, erkeklerde ise %5 oranında arttırmıştır (48). 

Obezitenin hem kardiyak fonksiyonlar ve yapısı üzerine etkisi hem de 

hemodinami üzerine etkisi sebebiyle atriyal fibrilasyon gelişme riskinde de artışa 

neden olmaktadır (49). 

g. Polikistik Over Sendromu: 

Polikistik over sendromu (PKOS) üreme çağında olan kadınların en sık 

görülen endokrin bozukluğu olup %7 sinde görülür. Androjen üretimindeki artış ve 

anormal gonadotropin hormon seviyeleri ile karakterizedir. Kronik anovülasyon ve 

adet düzensizliği, kısırlık ve hirsutizm görülür. Üreme etkilerine ek olarak, polikistik 

over sendromu (PKOS) hastaları, insülin direnci ve tip 2 DM eğilimi olan diğer 

metabolik bozuklukları gösterme eğilimindedir. Obezite bu bulgularla yakından 

ilişkilidir ve PKOS hastalarının %40-80'inin aşırı kilolu veya obez olduğu 

bildirilmektedir (50). 

h. Kanser: 

Birçok kanser türü ile obezite arasında ilişki vardır. Bunlar özellikle kolon, 

endometriyal, postmenapozal meme, özefagus ve böbrek kanserleridir. Obezite ile 
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ilişkisi kolon kanserlerinde %11, endometriyal kanserlerde %39, postmenapozal 

meme kanserlerinde %9, özefagus kanserlerinde %37 ve böbrek kanserlerinde %25 

olarak bulunmuştur. Ayrıca obezitenin karaciğer, non Hodgkin lenfoma, pankreas ve 

myeloma ile de ilişkisi saptanmıştır. Obezitenin derecesi ile kanser riskindeki artışın 

doğru orantılı olduğu gösterilmiştir (10). 

Obezite ile kanser arasındaki ilişki mekanizması multifaktöriyeldir. İnsülin 

artışı IGF-1 yolağını etkileyerek kanser hücrelerinde çoğalmaya sebep olmaktadır. 

Ayrıca adipositokinlerin bu mekanizmayla ilişkili olduğu düşünülmektedir (10). 

i. Solunum Yolu Hastalıkları: 

Obezite akciğer homeostazını mekanik, metabolik, hormonal, diyet, nörolojik 

ve inflamatuar faktörlerin etkisiyle değiştirir. Astım, uyku apnesi, pulmoner 

hipertansiyon, pnömoni, hipoventilasyon sendromu, akut respiratuar distres 

sendromu gibi solunum yolunu etkileyen birçok hastalık için önemli bir risk 

faktörüdür. 

Abdominal bölgede ve mediastende yağ hücrelerindeki artışa bağlı mekanik 

etkiler ortaya çıkar. Bunun sonucunda diyafram yükselir, akciğerin aşağı yöndeki 

hareketi kısıtlanır ve plevral basınçta artışa sebep olur. Artan yağ dokusu aynı 

zamanda akciğer üzerine doğrudan etkili olan bazı hormon ve proinflamatuar 

sitokinlerin salınımına yol açar (51).  

j. Gastrointestinal Hastalıklar: 

Obezite, çeşitli mekanizmalarla non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı 

(NAYKH), gastroözefajial reflü, eroziv gastrit, barret özefagus, mide ca, inflamatuar 

bağırsak hastalıkları, safra taşı, akut pankreatit gibi birçok gastrointestinal 

hastalıklara neden olmaktadır. Vücut ağırlığındaki artış sonucunda karın çevresi 

artar. Bu da abdominal basıncı arttırıp alt özefajial sfinkter gevşemesine neden olur. 

Alt özefajialsfinkterin gevşemesiyle de gastroözefajial reflü meydana gelmektedir.  

Mekanik mekanizma dışında proinflamatuar sitokinlerin adiposit dokudan 

salgılanmasına bağlı olarak da gastroözefajial reflü gelişebileceği düşünülmektedir. 

Ayrıca bu sitokinlerin kronik etkisiyle pankreatit, inflamatuar bağırsak hastalıkları, 

NAYKH gelişebilir. Kronik inflamasyona bağlı olarak gastro intestinal tümör 

gelişim riski de artmaktadır (52). 
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k. Depresyon: 

Obezite ile depresyonun yakından ilişkili olduğu birçok çalışma ile 

gösterilmiştir. Depresyon yaşamdan zevk alamama, uyku bozuklukları, umutsuzluk, 

yorgunluk, kendini değersiz hissetme gibi duyguların hakim olduğu ruh halidir. 

NHANES araştırmasına göre depresif erişkin bireylerin %43’ü obez saptanmıştır. 

Aynı zamanda major depresyon veya benzer duygu durum bozukluklarıyla kilo alma, 

aşırı kilolu olma ve obezite ilişkili bulunmuştur (10). 

 

2.1.6 Önleme 

Obezitenin gelişmesine neden olan hayat tarzında değişiklik, yeme 

alışkanlıklarını kontrol etmek, egzersiz gibi değiştirilebilir risk faktörlerini kontrol 

altına almak gerekmektedir. Yemek porsiyonunu azaltmak, sağlığa zararlı olabilecek 

yiyecekleri almamak, sağlıklı besinleri buzdolabında kolay ulaşılır yere koymak, 

şekerli içecek ve yiyecekler tüketmemek, ekran başında yemek yememek, tek 

öğünde fazla kalori almak yerine sık sık az yemek beslenme açısından dikkat 

edilmesi gereken durumlardır. Düzenli spor yapmak, erken yaşta egzersiz alışkanlığı 

edinilmesine teşvik etmek gibi hayat tarzında değişiklikler önerilmelidir (53). 

2.2 NON-ALKOLİK YAĞLI KARACİĞER HASTALIĞI VE NON-

İNVAZİV SKORLAMA SİSTEMLERİ 

2.2.1 Tanımlama 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) alkol alımından bağımsız, 

hepatositlerin %5-10’undan fazlasında yağlanma olarak tanımlanmaktadır. Ayrıca 

alınan günlük alkol miktarının erkeklerde 30 gramın altında olması, kadınlarda 20 

gramın altında olması ve viral hepatitlerin, otoimmün hepatitlerin, hepatotoksik ilaç 

kullanımının yani karaciğerde yağlanmayı arttırabilecek sebeplerin dışlanması 

gerekmektedir (44). Çeşitli klavuzlarda farklı tanımlamalar yapılmıştır. Tablo 4’ de 

bu farklı klavuzlar ve tanımlamaları belirtilmiştir (54). 
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Tablo 4: Çeşitli kılavuzlara göre alkolsüz yağlı karaciğer hastalığı için tanı kriterleri

 

 

NAYKH, dünyadaki en yaygın karaciğer hastalığıdır. Hastalığın 

prezentasyonu basit steatozdan alkolik olmayan steatohepatite (NASH) kadar değişir. 

Basit steatozu olan hastaların yaklaşık %10-25'inde NASH gelişir ve bunların %5-

8'inde 5 yıl içinde karaciğer sirozu gelişmektedir (55). Ayrıca, karaciğer sirozu olan 

hastaların %12,8'inde 3 yıl içinde hepatoselüler karsinom (HCC) gelişebilmektedir 

(56). NAFLD, diğer bileşenlerle birlikte merkezi abdominal obeziteyi içeren 

metabolik sendromun hepatik bir tezahürüdür. NAYKH'li hastaların %80'e kadarı 

obezdir, metabolik olarak risk faktörleri olmayan ve normal beden kitle indeksine 

sahip olan bireylerde ise bu oran sadece %16 olarak belirlenmiştir (55).  

 

2.2.2 Epidemiyoloji 

NAYKH'nın dünya çapında prevalansı yaklaşık %25'tir. Afrika'da %13, 

Avrupa'da %23 ve Orta Doğu'da %32’dir. Coğrafi varyasyon, farklı etnik gruplar 

arasında hastalığın prevelansı değişkenlik göstermektedir (57). 

NAYKH’nın tip 2 DM, santral obezite, dislipidemi, metabolik sendrom ile 

yakından ilişkisi vardır. Sırasıyla belirtilen hastalıklarda NAYKH prevelansı%23, 

%51, %69 ve %43’tür. Sonuç olarak, artan obezite oranlarına paralel olarak hastalık 

yükü 2005 yılında %15 iken 2010 yılında %25'e çıkmıştır (57). 

NAYKH'daki olumsuz sonuçların en önemli belirleyicisi, NASH'ın histolojik 

özelliklerinden ziyade fibrozisin varlığıdır. Tüm nedenlere bağlı ölümlerle fibrozis 
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derecesi arasında doğrusal bir ilişki vardır. Evre 1 (F1) fibrozis karaciğerle ilişkili 

mortalitede önemli bir artışla ilişkili değildir fakat evre 3 (F3) ve evre 4 (F4) fibrozis 

ile mortalite önemli ölçüde artış göstermektedir. Evre 3 ve evre 4 fibroziste mortalite 

oranları 1000 kişide sırasıyla 7,92 ve 23,3’tür(58). 

NAYKH'li hastalarda en yaygın ölüm nedeni kardiyovasküler hastalıktır 

(%40). Yaygın bir dizi risk faktörü buna katkıda bulunsa da, yakın tarihli 

araştırmalar, NAFLD'nin kendisinin bağımsız olarak kalp hastalığı riskini 

artırabileceğini göstermiştir, ancak bu henüz kardiyovasküler risk değerlendirme 

araçlarına dahil edilmemiştir (59). 

NAYKH'li hastaların yalnızca küçük bir kısmında kronik karaciğer hastalığı 

komplikasyonları gelişir; %4-8'i siroz komplikasyonlarından ve %1-5'i hepatoselüler 

karsinomdan (HCC) ölmektedir (57). Bununla birlikte, NAYKH'nin neden olduğu 

son dönem karaciğer hastalığı olan hastaların toplam sayısı hızla artmaktadır. 

ABD'de nakil bekleme listesindeki NASH vakalarında %170 artış olup NASH için 

karaciğer nakli oranı 2001'de %1,2'den 2009'da %9,7'ye yükselmiştir. Yakın 

gelecekte ABD'de karaciğer naklinin önde gelen nedeni haline geleceği 

düşünülmektedir (60). 

 

2.2.3 Patogenez 

NAYKH’nın başlamasında hepatosit hücrelerinde trigliserid birikimi 

olmaktadır. Yani hastalık başlangıcı trigliserid sentezi ve yıkımı (ya da karaciğerden 

uzaklaştırılması) arasındaki dengede bozukluk olarak ifade edilebilir. Bununla 

birlikte birden çok nedenlerle meydana gelebilen karaciğer yağlanmasının 

patogenezinin tek ve mutlak bir süreç ile açıklanması mümkün değildir. Oksidatif 

stres, insülin direnci, mitokondrial disfonksiyon, sitokinlerin regülasyonundaki 

anormallik NAYKH’nın gelişiminden sorumlu olabileceği düşünülmektedir (61).  

Uzun yıllardır hastalığın patogenezi çift vuruş hipotezi olarak ifade edilen bir 

model altında açıklanmaya çalışılmıştır. Bu hipotezin bazı boşlukları çok sayıda 

yapılmış araştırmalara rağmen kapatılamamıştır. Çift vuruş hipotezinde karaciğer 

hastalığından sorumlu olan birinci vuruş insülin direncidir. İnsülin direnci 

hepatositlerde trigiliserid birikmesinden sorumlu faktördür. Hastalığın diğer 

bileşenleri olan inflamasyon ve fibrozis yağlanmış karaciğere etki eden ikinci bir 
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vuruş ile gelişmektedir. İnsülin direnci ve NAYKH arasında önemli bir ilişki olsa da 

insülin direnci olmaksızın yağlanmaya ve steatohepatite gelişen hastaların olduğu da 

bir gerçektir (62). İnsülin direnci yağ birikimi dışında kolesterol esterleri ve 

trigliseridin hepatosit hücrelerinden perifere taşınmasında görev alan Apolipoprotein 

B-100 sentezini baskılaması ve hepatosit hücrelerinde de novo lipogenezi 

arttırmasıdır (62-63).  

İnsülin direncinin adipositokinler olarak adlandırılan mediatörler tarafından 

etkilendiği düşünülmektedir. Bu sitokinlerin en bilinenleri adiponektin, leptin ve 

tümör nekrozis faktör–alfadır (TNF-alfa). TNF-alfa steatoz oluşumunu adipoz 

dokudan serbest yağ asitlerinin karaciğere salınımını uyararak arttırmaktadır. Hepatik 

stellat hücresinde aktivasyon oluşturarak ve fibrozisi uyararak, hepatosit hücrelerinde 

apoptozise ilerleyişi arttırabilir (64). Leptin, trombosit ilişkili büyüme faktörünün ve 

hepatik stellat hücresinin proliferasyonunu uyararak fibrosizin gelişiminde rol alır 

(65). Adiponektinin ise NAYKH’na karşı koruyucu olabileeği düşünülmektedir. 

Yapılan calışmalarda NAYKH olan hastalarda, kontrol grubu hastalarına göre 

adinopektin düzeylerinde düşüklük olduğu bulunmuş ve bu hastalarda adiponektin ve 

insülin direnci arasında ters orantılı bir ilişki olduğu saptanmıştır (66). İkinci vuruş, 

hepatosit hücrelerinde lipid birikmesinin toksik seviyelere ulaşmasıyla başlar. Bu 

süreçle beraber hepatositlerin içerisinde inflamasyon ve oksidatif stres oluşması 

tetiklenerek stres cevabı ortaya çıkar. Bunun neticesinde, apoptozis ve nekroz 

başlayayıp NASH ve fibrozisin gelişimi görülür (67). 

Sonradan yapılan çalışmalarda NAYKH’nın patogenezinde patatin benzeri 

fosfolipaz 3 (PNPLA 3) gen poliformizminin rol alabileceği gösterilmiştir. Basit 

yağlanmanın normalde ilerleyici olmadığı biliniyor fakat PNPLA3 gen aleli olan 

bireylerde ilerleyici olabileceği görülmüştür. Bu sayede NASH’ın oluşumunda gen 

polimorfizmlerinin de birlikte olduğu çoklu vuruş hipotezi ortaya atılmıştır (68).  

Genel olarak karaciğer hasarının hem çift vuruş hem de çoklu vuruş 

hipotezlerinde karaciğerde gelişen hasarın zaman içerisinde yavaşça oluştuğu ve 

hastalık ilerlemesinin doğrusal olarak şiddetinin arttığı görülmüştür (69-70) 

2.2.4 Non-invaziv Skorlama Sistemleri 

Etiyolojisi bilinmeyen karaciğer hastalıklarının birçok sebebi olmakla beraber 

non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) ve non alkolik steatohepatit (NASH) 
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bunların başlıcalarıdır (7). Karaciğer biyopsisi, günümüzde karaciğer hastalıklarının 

tanısı, evrelendirilmesi, prognozun tahmin edilmesi ve hastaların tedavi kararlarının 

verilmesinde günümüzdeki altın standart testtir (8). Fakat maliyet yüksekliği, invaziv 

işlem olması, mortalite ve morbiditeye neden olabilmesi, değerlendiren kişiye göre 

farklılık gösterebilmesi nedeniyle karaciğer fibrozisini gösteren non-invaziv tanı 

testleri geliştirilmiştir (9). NAFLD fibrozis skoru, FİB-4, APRİ, yağlı karaciğer 

indeksi (FLİ), Hepamet fibrozis skoru non-invaziv karaciğer fibrozis indeksleri 

olarak kullanılmaktadır. 

a-NAFLD fibrozis skoru=Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı olan kişilerin 

fibrozis evresi öngörülmeye çalışılır. NAFLD fibrozis skoru fibrozis düzeyi ve son 

dönem karaciğer hastalığı/siroz durumunu tayin etmeye yarayan logaritmik bazlı bir 

skorlama sistemidir. Böylelikle biyopsiye ihtiyaç duyulmadan bu formülle büyük 

oranda fibrozis durumu hakkında fikir sahibi olunabilir(71). 

NAFLD Skoru =-1.675 + (0.037*Yaş [yıl]) + (0.094*VKİ [kg/m2]) + 

(1.13*Bozulmuş Açlık Glikozu/Diyabet [EVET = 1, HAYIR = 0]) + 

(0.99*AST/ALT oranı) – (0.013*Platelet düzeyi [×103/μL]) – (0.66*Albumin [g/dl])  

Formülü ile hesaplama yapılır. Hesaplama sonucunda elde edilen skora göre 

yorumlama tablo 5’te belirtilmiştir (71). 

 

Tablo 5: NAYKH fibrozis skor yorumlaması 

 

Fibrozis şiddet skalasında F0= fibrozis yok, F1=hafif fibrozis, F2=orta düzey 

fibrozis, F3=şiddetli fibrozis, F4=siroz olarak değerlendirilir (71). 

 

b-FİB-4 skoru(4 faktöre dayalı fibrozis indeksi)= FIB-4 indeksi, karaciğer 

fibrozisinin öngörülmesinde kullanılan basit bir algoritmadır. 4 parametre kullanılır. 

Bu parametreler yaş, trombosit sayısı, AST ve ALT değerleridir (72). 

FİB-4 skoru=(Yaş[yıl] × AST[U/L])/(trombosit [10 9 ] X√ALT[U/L]) 
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Formülü ile hesaplama yapılır. Elde edilen sonuca göre yorumlama Tablo 

6’da belirtilmiştir (72). 

 

Tablo 6: FİB-4 skor yorumlaması

 

 

c-APRİ (AST-Trombosit oran indeksi) = AST/Platelet indeksi siroz ve 

fibrotik karaciğer hastalıklarının tanısını desteklemek adına kullanabilecek bir 

indekstir(73). 

APRI = 100 * [(AST/AST Üst Normal Sınırı)/(Platelet/1000)] 

Formülü ile hesaplama yapılır. Elde edilen sonuca göre yorumlama Tablo 

7’de belirtilmiştir (73). 

 

Tablo 7: APRİ skor değerlendirmesi

 

 

APRI skoru <0,5 olması düşük risk, 0,5-1,5 arası belirsiz, >1,5 olması yüksek 

riski ifade etmektedir (73). 

d-FLİ ( Yağlı karaciğer indeksi)= Bedogni ve ark. tarafından oluşturulan bir 

steatoz belirtecidir.BKI, bel çevresi, trigliseritler ve GGT'ye dayalı olarak genel 

popülasyondakikaraciğeryağlanmasını tahmin eder(74). 
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FLİ = (e 0,953*log e (trigliseritler) + 0,139*BMI + 0,718*log e (ggt) + 

0,053*bel çevresi-15,745) / (1 + e 0,953*log e (trigliseritler) + 0,139*BMI + 0,718* 

log e (ggt) + 0,053*bel çevresi-15,745) x 100 

Formülü ile hesaplama yapılır. FLI puanları 1 ile 100 arasında değişir. FLI 

skoru <30 düşük risk, 30-60 arası belirsiz, ≥60 yüksek riski ifade etmektedir (74). 

e-HFS (Hepamet Fibrozis Skoru) = Ampuero ve ark. tarafından 2019 

yılında özellikle ilerlemiş fibrozlu hastaları tespit etmek amacıyla oluşturulan 

skorlama sistemidir. Hesaplamada yaş, cinsiyet, HOMA-IR, ast, albumin, trombosit 

sayısı, DM varlığı, açlık kan şekeri ve insülin değeri parametreleri kullanılır. HFS 

<0,12 düşük risk, 0,12-0,47 arası belirsiz, >0,47 yüksek riski ifade etmektedir (75). 

 

2.3 KARDİYOVASKÜLER RİSK SKORLAMA SİSTEMLERİ 

2.3.1 Kardiyovasküler Risk Skorlamasının Önemi 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH), tüm dünyada mortalite, morbidite ve 

artan sağlık bakım maliyetlerinin en önemli sebebidir. Dünya çapında KVH 

prevalansı 1990'da 271 milyondan 2019'da 2 katına çıkarak 523 milyona yükselmiştir 

(76). Dünyada bulaşıcı olmayan hastalık ölümlerinin en önemli nedeni 

kardiyovasküler hastalıklardır (77).  Kardiyovasküler risk skorlamaları, majör 

kardiyovasküler olayların yani koroner arter hastalığı, inme, periferik arter hastalığı, 

kardiyovasküler ölüm insidansını tahmin etmeye olanak tanımaktadır. Yaş, cinsiyet, 

sigara içme durumu, lipid profili, kan basıncı değerleri, ek hastalıkların varlığı gibi 

çeşitli parametreler kullanılarak farklı skorlama sistemleri oluşturulmuştur. Bu 

sistemlerden bazıları Framingham risk skorlaması, Sistematik Koroner Risk 

Değerlendirmesi (SCORE), SCORE2, Prospektif Kardiyovasküler Münster 

(PROCAM) skorlamalarıdır (78). Bu skorlamalar büyük populasyon içeren 

prospektif çalışmaların istatistiksel analizi sonucunda bireylerin kardiyovasküler 

hastalık geçirme riskini belirleme temeline dayanır. 

Kardiyovasküler hastalıkların gelişmesini önleyebilmek veya geciktirebilmek 

için öncelikle riskin farkında olmak ve matematiksel değerle belirlemek önemlidir. 

Bu sayede değiştirilebilir risk faktörlerine yönelik önlemler almak gerekmektedir. 

Yaşam tarzı değişikliği, farmakolojik ve psikolojik tedavi önerileri verilmelidir.  
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2.3.2 Framingham Risk Skorlaması 

Framingham Risk Skorlaması (FRS), ABD’nin Massachusetts eyaletinde, 

Framingham kasabasında, Boston üniversitesi ve Ulusal Kalp Enstitüsü tarafından 

1948 yılında, 5209 kişiden oluşan 10 yıllık koroner arter hastalığı riskini tahmin 

etmek için başlatılan ve geliştirilen skorlama sistemidir. FRS, çalışmanın çok sayıda 

kişiyle yapılmış olması hastaların uzun süreler takip edilebilmiş olması ve 

geçerliliğinin gösterilmiş bir yöntem olması sebebiyle kardiyovasküler risk 

hesabında güvenilir ve sık kullanılan skorlama sistemlerinden biridir (79). Yaş, 

cinsiyet, total kolesterol, HDL, sistolik kan basıncı veya ilaçla tedavi edilen HT 

olması ve sigara içimi olup olmadığı gibi parametreleri içermektedir. 30-74 yaş 

grubu arasındaki hastalarda kullanılmaktadır. 10 yıllık miyokard enfarktüsü (MI) 

veya koroner olay geçirme riskini hesaplamaktadır.  <%10 düşük riski, %10-%19 

orta riski, ≥%20 yüksek riski ifade etmektedir (80). 

 

2.3.3 SCORE2 (SystemicCoronary Risk Evaluation 2) 

SCORE2, Avrupa genelinde kardiyovasküler hastalık geliştirme riski daha 

yüksek olan bireyleri belirlemek için tasarlanmıştır. Bu çalışma 13 ülkeden 677.684 

katılımcıyı içermektedir. SCORE2’nin öncesinde Sistematik Koroner Risk 

Değerlendirmesi (SCORE) kullanılmaktaydı. Avrupa Kardiyoloji Derneği'nin 

Ağustos 2021'de Avrupa Kardiyoloji Derneği kongresinde sunulan kardiyovasküler 

hastalıkların önlenmesine yönelik yakın zamanda yayınlanan kılavuzları, 

kardiyovasküler riski hesaplamak için klasik SCORE risk indeksi yerine geliştirilmiş 

SCORE2 risk indeksinin kullanılmasını önermektedir (81). 

SCORE2; yaş, cinsiyet, sigara içme durumu, total kolesterol, HDL, sistolik 

kan basıncı değeri parametlerini içermektedir. 40-69 yaş grubu arasındaki hastalarda 

kullanılmaktadır.50 yaş altında olan bireyler ve 50-69 yaş bireyler için puan ve risk 

tanımlası farklıdır. 50 yaş altı için <2,5% düşük risk, 2,5-7,5% orta risk, ≥7,5% 

yüksek riski ifade eder. 50-69 yaş için <5% düşük risk, 5-10% orta risk, ≥10% 

yüksek riski ifade eder (81). 

Avrupa’daki dört bölge için kardiyovasküler hastalık geliştirme riski 

standartize edilmiş, bölgelere göre düşük, orta-yüksek ve çok yüksek riskli 

tanımlaması yapılmıştır. Düşük riskli ülkeler; Belçika, Danimarka, Fransa, İsrail, 
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Lüksemburg, Norveç, İspanya, İsviçre, Hollanda ve Birleşik Krallık. Orta riskli 

ülkeler; Avusturya, Kıbrıs, Finlandiya, Almanya, Yunanistan, İzlanda, İrlanda, 

İtalya, Malta, Portekiz, San Marino, Slovenya ve İsveç. Yüksek riskli ülkeler; 

Arnavutluk, Bosna-Hersek, Hırvatistan, Çek Cumhuriyeti, Estonya, Macaristan, 

Kazakistan, Polonya, Slovakya ve Türkiye. Çok yüksek riskli ülkeler; Cezayir, 

Ermenistan, Azerbaycan, Beyaz Rusya, Bulgaristan, Mısır, Gürcistan, Kırgızistan, 

Letonya, Lübnan, Libya, Litvanya, Karadağ, Fas, Moldova Cumhuriyeti, Romanya, 

Rusya Federasyonu, Sırbistan, Suriye, Eski Yugoslav Cumhuriyeti (Makedonya), 

Tunus, Ukrayna ve Özbekistan (82).  

SCORE ve SCORE2 arasında önemli farklar bulunmaktadır. Parametreler 

arasına HDL eklenmiştir. Yaş aralığı genişletilerek 69’a yükseltilmiştir. Risk 

bölgeleri düşük-yüksek olarak iki bölge olarak değerlendirilirken geliştirilmiş olan 

SCORE2 de düşük-orta-yüksek-çok yüksek olmak üzere dört bölgeye ayrılmıştır. 

SCORE yalnızca kardiyovasküler ölüm riskini tahmin ederken SCORE2 10 

yıllık kardiyovasküler ölüm ve ölümcül olmayan inme veya miyokard 

enfarktüsü riskini tahmin eder.  Ayrıca, orijinal SCORE modeli 1986'dan önce 

toplanan verileri temel alırken SCORE2, mevcut en güncel ve temsili KVH oranları 

kullanılarak sistematik olarak yeniden kalibre edilmiştir (81-83). 

 

2.3.4 PROCAM (ProspectiveCardiovascularMünster) 

PROCAM (ProspectiveCardiovascularMünster) çalışması 1979-1985 yılları 

içerisinde Almanya’nın Münster Üniversite Hastanesine başvuruda bulunan 20060 

katılımcının dahil edildiği prospektif bir çalışmadır. Hastalar 2 yılda bir yapılan 

anketlerle takip edilmişlerdir.  Ateroskleroz tanısı olan veya miyokard infarktüsü 

geçirmiş ve inme öyküsü olan hastalar bu çalışmaya alınmamıştır. Sonlanım 

noktaları ani koroner ölüm, fatal veya non-fatal miyakard infarktüsü olarak 

belirlenmiştir (84). 

PROCAM skoru Assmann ve arkadaşları tarafından PROCAM çalışmasında 

yaşları 35-65 arasında takip edilen 5389 erkek hastanın 10 yıllık takipleri sonrasında 

gelişen 325 akut koroner olay değerlendirilerek oluşturulmuştur. 10 yıllık akut 

koroner sendrom riskini tahmin etmektedir (84). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Assmann%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11804985
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Yaş, diyabet varlığı, ailede geçirilmiş miyokard enfartüs öyküsü olup 

olmaması, trigliserit düzeyi, LDL, HDL, sistolik kan basıncı, sigara kullanımı olmak 

üzere 8 farklı parametreye bağlı risk hesaplanmaktadır. Birinci derece erkek 

akrabanın 55 yaşından önce miyokard enfarktüsü geçirmesi veya birinci derece kadın 

akrabanın 65 yaşından önce miyokard enfarktüsü geçirmesi artmış risk olarak kabul 

edilir. PROCAM skoru 0-87 arasında değişir, skor puanı ile kardiyovasküler risk 

karşılığı tablo 8’de belirtilmiştir (84). 

 

Tablo 8: PROCAM risk puanlamasına göre kardiyovasküler risk yüzdeleri 

PROCAM puanı Kardiyovasküler Risk 

≤20 <%1 

21-28 %1-2 

29-37 %2-5 

38-44 %5-10 

45-53 %10-20 

54-61 %20-40 

≥62 >%40 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

3.1 ÇALIŞMA TASARIMI 

Bu çalışma 1 Ocak – 31 Ağustos 2022 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Obezite Polikliniği’ne başvuran 

metabolik olarak sağlıklı ve metabolik olarak sağlıksız obezitesi olan hastaları 

belirleyip non-alkolik yağlı karaciğer skorlama sistemleri ve kardiyovasküler 

skorlama sistemleri kullanılarak risk skorlarını belirlemek amacıyla, tek merkezli 

prospektif kesitsel bir çalışma olarak planlanmıştır.  

Hastaların verileri hasta dosyaları, hastane bilgi yönetim sistemi üzerinden 

kayıtlı hastalar çağrılarak veriler elde edilmiştir. 

Araştırmamızın TUEK onayı Haziran 2022 tarihinde Haseki Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi TUEK karar no: 44 ile alınmıştır 

 

3.2 KATILIMCI SEÇİMİ 

3.2.1 Dahil Olma Kriterleri 

1- Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Obezite polikliniğine başvuran 

BMİ>30 (kg/m2) üzerinde olan 18 yaş ve üzeri olan hastalar 

 

3.2.2 Dahil Olmama Kriterleri 

1- Malignitesi olanlar 

2- Kronik karaciğer hastalığı olanlar 

3- Son dönem organ yetmezliği olanlar 

4- Kardiyak hastalığı bulunanlar 

5- Araştırma parametrelerini etileyecek ilaç kullanımı olanlar 

6- Onam vermeyen hastalar 

Çalışmamızda 252 hasta incelenmiş fakat 12 hasta malignite, 8 hasta son 

dönem organ yetmezliği ve 17 hasta da antropometrik ölçümlerinin eksik olması 

nedeniyle dahil edilmemiş, katılma kriterlerini karşılayan 215 vaka dahil edilmiştir. 
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3.3 VERİLERİN TOPLANMASI 

Sultangazi Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi elektronik veri tabanı ve 

obezite polikliniği hasta dosyalarından çalışmaya dahil edilen hastalara ait verilere 

ulaşılmıştır. 

 

3.3.1 Toplanan Veriler 

Çalışmaya alınan hastaların bilgileri; 

1- Demografik özellikler (cinsiyet, yaş, sigara içme durumu, bel çevresi, boy, 

kilo, sistolik ve diyastolik kan basıncı) 

2- Ek hastalıklar (hipertansiyon, diabetes mellitus) 

3- Biyokimyasal parametreler (açlık kan şekeri (AKŞ), insülin, HOMA-IR, total 

kolesterol (TK), trigliserid (TG), ldl, hdl, trombosit, albumin, ast, alt, ggt) 

 

3.3.2 Verilerin Değerlendirilmesi 

Hastaların verileri Çin Diyabet Derneği, Karelis ve ark. ve Ulusal Kolesterol 

Eğitim Programı Erişkin Tedavi Paneli III (NCEP-ATP III) paremetreleri 

kullanılarak değerlendirldi. Metabolik sağlıklı obezitesi olan ve metabolik olarak 

sağlıksız obezitesi olanlar olmak üzere 2 gruba ayrıldı. Çin Diyabet Derneğine göre 

bel çevresi (BÇ) ≥85, sistolik kan basıncı (SKB) ≥130 veya diyastolik kan basıncı 

(DKB) ≥85 veya tedavi alıyor olmak, AKŞ ≥110 veya tedavi alıyor olmak, 

TG≥150,HDL<40 olmak üzere 5 parametreden 3 ve daha fazlasını sağlayan hastalar 

metabolik olarak sağlıksız gruba alındı. NCEP-ATP III verilerine göre BÇ≥88, 

SKB≥130 veya DKB≥85 veya tedavi alıyor olmak, AKŞ≥100 veya tedavi alıyor 

olmak, TG≥150, HDL<50 olmak üzere 5 parametreden 3 ve daha fazlasını sağlayan 

hastalar metabolik olarak sağlıksız gruba alındı. Karelis ve ark. na göre TG≤150, 

HDL≥50, HOMA-IR≤1,95, TK≤200, LDL≤100 olmak üzere 5 parametreden 2 ve 

daha fazlasını sağlayan hastalar metabolik olarak sağlıklı gruba alındı. 

Non invaziv yağlı karaciğer risk skorlamalarından NAFLD fibrozis skoru, 

FİB-4, APRİ, Yağlı karaciğer indeksi (FLİ), Hepamet fibrozis skoru (HFS) 

kullanıldı. NAFLD fibrozis skoru yaş, beden kitle indeksi (BKİ), DM varlığı, ast, alt, 

trombosit, albumin parametreleri kullanılarak değerlendirildi. Fibrozis açısından <-

1,455=F0-F2 düşük risk, -1,455-0,676 belirsiz risk, >0,676=F3-F4 yüksek riskli 
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olarak alındı. FİB-4 yaş, ast, alt, trombosit sayısı parametreleri kullanılarak 

değerlendirldi. Fibrozis açısından <1,3 düşük risk, 1,3-2,67 belirsiz risk, >2,67 

yüksek riskli olarak alındı. APRİ ast, alt, trombosit sayısı parametreleri kullanılarak 

değerlendirldi. Fibrozis açısından <0,5 düşük risk, 0,5-1,5 belirsiz risk, >1,5 yüksek 

riskli olarak alındı. FLİ BKİ, BÇ, ggt, tg parametreleri kullanılarak değerlendirldi. 

Fibrozis açısından <30 düşük risk, 30-60 belirsiz risk, >60 yüksek riskli olarak 

alındı. HFS cinsiyet, yaş, DM varlığı, AKŞ, insülin, HOMA-IR, ast, albumin, 

trombosit sayısı parametreleri kullanılarak değerlendirldi. Fibrozis açısından <0,12 

düşük risk, 0,12-0,47 belirsiz risk, >0,47 yüksek riskli olarak alındı. 

Kardiyovasküler skorlama sistemlerinden Framingham risk skoru, SCORE2 

ve PROCAM kullanıldı. Framingham risk skorlamasında yaş, cinsiyet, sigara, TK, 

HDL, SKB, HT varlığı parametrelerine göre 10 yıl içinde koroner hastalık riski 

hesaplandı. Skorlamada <%10 düşük risk, %10-%19 orta risk, ≥%20 yüksek risk 

olarak alındı. SCORE2 ye göre yaş, cinsiyet, sigara içme durumu, TK, HDL, SKB 

kullanılarak 10 yıl içerisinde aterosklerotik olay riski (Miyokard enfarktüsü, aort 

anevrizması, inme vb) hesaplandı. 50 yaş altı hastalar için <2,5% düşük risk, 2,5- 

7,5% orta risk, ≥7,5% yüksek risk olarak alındı. 50-69 yaş arasındaki hastalar için 

<5% düşük risk, 5-10% orta risk, ≥10% yüksek risk olarak alındı. PROCAM risk 

skorlamasında yaş, diyabet varlığı, ailede geçirilmiş miyokard enfartüs öyküsü olup 

olmaması, TG, LDL, HDL, SKB, sigara içme durumu parametrelerine göre 10 yıllık 

koroner hastalık riski hesaplandı. Skorlama sonucuna göre <%1 ve %1-2 olan 

hastalar düşük risk, %2-5 ve %5-10 arasında olan hastalar orta risk, %10-20 ve %20-

40 arasında olan hastalar yüksek risk,>%40 olan hastalar çok yüksek risk olarak 

alındı.  

 

3.4 İSTATİKSEL YÖNTEM 

İstatiksel değerlendirilme; SPSS (Statistical Package for Social Sciences for 

Windows) paket programı kullanıldı. İstatistiksel değerlendirmede sayısal veriler 

ortalama±standart sapma olarak ve katagorik veriler frekans yüzde olarak 

değerlendirildi. Her bir grupta değerlerin dağılımının homojen olup olmadığı, 

Kolmogorov-Smirnov Z testi ile bakıldı. Normal dağılım olan sayısal verilerde ikili 

karşılaştırmalar da student T test kullanıldı. Eğer dağılım normal değilse ikili 
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karşılaştırmalar da Mann-Whitney U kullanıldı. Kategorik değişkenleri 

değerlendiriken Chi kare test kullanıldı. Sayısal verileri karşılaştırırken Pearson-

Spearman korelasyon testi kullanıldı. p <0.05 veya 95% güven aralığı istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. 

 

  



28 

4. BULGULAR 

 

Çalışmaya dahil edilen 215 kadın vakanın verisi değerlendirildi. Yaş 

ortalaması tüm vakaların 43,4 ± 10,1 (min: 20 -max: 67) olarak saptandı. 

Vakalarımızın %36,3 ünde diyabet tanısı mevcuttu. Vakalarımızın %28,8 i sigara 

kullanıyordu. Çin diyabet derneğinin parametrelerine göre 215 vakanın %49,3 ü 

metabolik olarak sağlıklı %50,7 si metabolik olarak sağlıksız saptandı. ATPIII ün 

parametrelerine göre 215 vakanın %34,9 u metabolik olarak sağlıklı %65,1 i 

metabolik olarak sağlıksız saptandı. Karelis ve ark. parametrelerine göre vakaların 

%60,5 i metabolik olarak sağlıklı %21,4 ü metabolik olarak sağlıksız saptandı. 

Karelis ve ark. na göre HOMA-IR değeri olmaması sebebiyle 29 vaka dahil edilmedi 

(%18,1). 

 

Tablo 9: Vakaların üç farklı tanımlamaya göre kişi sayısı ve yüzdelik oranına göre 

genel dökümü 

 

 
Metabolik olarak sağlıklı Metabolik olarak sağlıksız 

CDS (Çin Diyabet Derneği), N 

(%) 
106 (%49,3) 109 (%50,7) 

ATP III (Yetişkin Tedavi Paneli 

III), N (%) 
75 (%34,9) 140 (%65,1) 

Karelis ve ark. N (%) 130 (%60,5) 46 (%21,4) 
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Grafik 1: CDS, ATP III ve Karelis ve ark. göre MHO ve MUO dağılımı 

 

Çin diyabet derneğine göre metabolik olarak sağlıksız grubu metabolik olarak 

sağlıklı grupla karşılaştırdığımızda yaş, DM varlığı, bel çevresi ölçümü, sistolik kan 

basıncı ölçümü, diastolik kan basıncı ölçümü değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı. (p değerleri sırasıyla 0,001,<0,001,<0,001,<0,001,<0,001 ). 

 

Tablo 10: Çin diyabet derneğine göre yaş, dm varlığı, sigara içme durumu, beden 

kitle indeksi, bel çevresi, sistolik ve diyastolik tansiyon değerleri 

ÇİN DİYABET DERNEĞİ 

 METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKSIZ 

METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI 
p 

YAŞ 45,71 ± 9.8 41,03 ± 10,0 0,001 

DM (Varlığı) 70 (%64,2) 8 (%7,5) <0,001 

Sigara (İçme) 26 (%23,9) 36 (%34,0) 0,102 

Beden kitle indeksi 39,77 ± 5,78 38,47 ± 5,46 0,092 

Bel Çevresi 119,17 ± 10,5 111,81 ± 11 <0,001 

Sistolik Tansiyon 134,04 ± 19,5 122,08 ± 14,8 <0,001 

DiastolikTansiyon 75,87 ± 9,6 71,41 ± 6,2 <0,001 
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Çin diyabet derneğine göre metabolik olarak sağlıksız grubu metabolik olarak 

sağlıklı grupla karşılaştırdığımızda metabolik olarak sağlıksız grupta AKŞ, HOMA-

IR, insülin, TG, GGT ve PLT daha yüksek, HDL daha düşük olarak saptandı 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). 

 

Tablo 11: Çin diyabet derneğine göre laboratuvar değerleri 

ÇİN DİYABET DERNEĞİ 

 METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKSIZ 

METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI 
p 

AKŞ 117,11 ± 38,5 98,27 ± 16,9 <0,001 

HOMA-IR 4,64 ± 2,7 3,13 ± 1,6 <0,001 

İNSÜLİN 16,58 ± 8,2 13,32 ± 6,3 0,003 

ALBUMİN 43,9 ± 2,5 44 ± 2,8 0,664 

TOTAL KOLESTEROL 193,4 ± 40,2 192,7 ± 37,6 0,895 

LDL 114,3 ± 31,9 117,4 ± 31,7 0,483 

HDL 46,9 ± 11,3 54,8 ± 10,8 <0,001 

TG 163,9 ± 106,8 106,2 ± 44,5 <0,001 

AST 18,6 ± 6,8 17,3 ± 4,5 0,123 

ALT 20,3 ± 10,9 17,3 ± 8,7 0,260 

GGT 24,1 ± 16,2 18,3 ± 13,6 0,005 

PLT 292,2 ± 64,8 272,7 ± 53,8 0,017 
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Çin diyabet derneğine göre metabolik olarak sağlıksız grubu metabolik olarak 

sağlıklı grupla karşılaştırdığımızda NAFLD, HEPAMET ve FLİ istatistiksel anlamlı 

olacak şekilde skoru yüksek tespit ettik. (p değerleri sırasıyla 0,001,< 0,001,< 0,001 ) 

 

Tablo 12: Çin diyabet derneğine göre non-invaziv karaciğer yağlanması skorlamaları 

ÇİN DİYABET DERNEĞİ 

 METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKSIZ 

METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI 
p 

FİB-4 0,7 ± 0,3 0,7 ± 0,3 0,704 

APRİ 0,2 ± 0,1 0,2 ± 0,1 0,838 

NAFLD -1,2 ± 1,4 -1,8 ± 1,1 0,001 

HEPAMET 0,1 ± 0,1 0,03 ± 0,03 <0,001 

FLİ 91,5 ± 10 81 ± 15,8 <0,001 

 

 

Çin diyabet derneğine göre metabolik olarak sağlıksız grubu metabolik olarak 

sağlıklı grupla karşılaştırdığımızdaFRAMİNGHAM, PROCAM VE SCORE-2 

istatistiksel anlamlı olacak şekilde skoru yüksek tespit ettik. (p değerleri sırasıyla 

0,001,< 0,001, 0,003 ). 

 

Tablo 13: Çin diyabet derneğine göre kardiyovasküler risk skorlamaları 

ÇİN DİYABET DERNEĞİ 

 METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKSIZ 

METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI 

p 

FRAMİNGHAM 2,4 ± 3,5  1,1 ± 1,4  0,001 

PROCAM 32,8 ± 12,3  22 ± 10,7  <0,001 

SCORE-2 4,5 ± 4,1  2,7 ± 2,5  0,003 
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ATP III e göremetabolik olarak sağlıksız grubu metabolik olarak sağlıklı 

grupla karşılaştırdığımızda yaş, DM varlığı, sigara içme durumu, beden kitle indeksi, 

bel çevresi ölçümü, sistolik kan basıncı ölçümü, diastolik kan basıncı ölçümü 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı saptandı. (p değerleri sırasıyla 0,003,<0,001, 

0,008, 0,010,<0,001,<0,001, 0,013). 

 

Tablo 14: ATP III e göre yaş, dm varlığı, sigara içme durumu, beden kitle indeksi, 

bel çevresi, sistolik ve diyastolik tansiyon değerleri 

ATP III 
 METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKSIZ 
METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI 
p 

YAŞ 44,9 ± 9,6 40,6 ± 10,6  0,003 

DM (Varlığı) 73 (%52,1) 5 (%6,7) <0,001 

Sigara (İçme) 32 (%22,9) 30 (%40,0) 0,008 

Beden kitle indeksi 39,85 ± 5,82 37,78 ± 5,1 0,010 

Bel Çevresi 118,0 ± 10,8  111,0± 11,0  <0,001 

SistolikTansiyon 131,6 ± 18,9   121,7 ± 15,2 <0,001 

DiastolikTansiyon 74,7 ± 9,2  71,7 ± 6,5  0,013 

 

ATP III göre metabolik olarak sağlıksız grubu metabolik olarak sağlıklı 

grupla karşılaştırdığımızda metabolik olarak sağlıksız grupta AKŞ, HOMA-IR, 

insülin, TG, GGT ve PLT daha yüksek, HDL daha düşük olarak saptandı istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0,05)  

 

Tablo 15: ATP III e göre laboratuvar değerleri 

ATP III 
 METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKSIZ 
METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI 
p 

AKŞ 113,7 ± 34,9 96,9 ± 18,8  <0,001 

HOMA-IR 4,4 ± 2,5  2,9 ± 1,4  <0,001 

İNSÜLİN 16,1 ± 8,2  12,8 ± 5,6  0,003 

ALBUMİN 43,7 ± 2,5  44,3 ± 2,9  0,118 

TOTAL KOLESTEROL 194,4 ± 39,1 190,7 ± 38,5  0,502 

LDL 117,0 ± 30,9  113,5 ± 33,3  0,438 

HDL 47,3 ± 10,6  57,4 ± 10,8  <0,001 

TG 154,8 ± 100,4  99,3 ± 30,3  <0,001 

AST 18,4 ± 6,7 17,1 ± 3,4  0,109 

ALT 20,1 ± 10,9  16,5 ± 7,5  0,120 

GGT 23,3 ± 16,6  17,2 ± 11,4  0,005 

PLT 289,6 ± 62  269,6 ± 54,9  0,020 
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ATP III e göre metabolik olarak sağlıksız grubu metabolik olarak sağlıklı 

grupla karşılaştırdığımızda NAFLD, HEPAMET ve FLİ istatistiksel anlamlı olacak 

şekilde skoru yüksek tespit ettik. (p değerleri sırasıyla0,009,< 0,001,< 0,001 ). 

 

Tablo 16: ATP III e göre non-invaziv karaciğer yağlanması skorlamaları 

ATP III 

 METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKSIZ 

METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI 

p 

FİB-4 0,7 ± 0,3  0,7 ± 0,3   0,975 

APRİ 0,2 ± 0,1  0,2 ± 0,1   0,750 

NAFLD -1,3 ± 1,4   -1,8 ± 1,1    0,009 

HEPAMET 0,06 ± 0,05  0,03 ± 0,04   <0,001 

FLİ 90,3 ± 11,2 78,9 ± 15,9  <0,001 

 

ATP III e göre metabolik olarak sağlıksız grubu metabolik olarak sağlıklı 

grupla karşılaştırdığımızdaFRAMİNGHAM ve PROCAM istatistiksel anlamlı olacak 

şekilde skoru yüksek tespit ettik.(p değerleri sırasıyla 0,031,< 0,001).  

 

Tablo 17: ATP III e göre kardiyovasküler risk skorlamaları 

ATP III 
 METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKSIZ 
METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI 
p 

FRAMİNGHAM 2,1 ± 3,2 1,2 ± 1,6  0,031 

PROCAM 31 ± 11,9  20,9 ± 11,5  <0,001 

SCORE-2 4,0 ± 3,8 3,0 ± 3,0 0,116 
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Karelis ve ark. göre yaş ve DM varlığı istatistiksel olarak anlamlı saptandı.     

(p değerleri sırasıyla 0,030, 0,001). 

 

Tablo 18: Karelis ve ark. na göre yaş, dm varlığı, sigara içme durumu, beden kitle 

indeksi, bel çevresi, sistolik ve diyastolik tansiyon değerleri     

 

KARELİS VE ARK. 
 METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKSIZ 
METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI 
p 

YAŞ 44,1 ± 9,0  40,5 ± 10,6 0,030 

DM (Varlığı) 21 (%45,7) 26 (%20,0) 0,001 

Sigara (İçme) 11 (%23,9) 44 (%33,8) 0,212 

Beden kitle indeksi 39,49 ± 6,1 38,81 ± 5,6 0,491 

Bel Çevresi 115,9 ± 9,1  114,1 ± 11,9  0,365 

Sistolik Tansiyon 130,6 ± 20,8 126,3 ± 15,4  0,118 

DiastolikTansiyon 74,6 ± 9,5  72,7 ± 7,3  0,191 

 

Karelis ve ark. göre metabolik olarak sağlıksız grubu metabolik olarak 

sağlıklı grupla karşılaştırdığımızda metabolik olarak sağlıksız grupta HOMA-IR, 

insülin, TK, LDL, TG, ALT GGT daha yüksek, HDL daha düşük olarak saptandı 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). 

 

Tablo 19: Karelisve ark. na göre laboratuvar değerleri 

KARELİS VE ARK. 
 METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKSIZ 
METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI 
p 

AKŞ 109,1 ± 34,4  101,0 ± 22,6  0,059 

HOMA-IR 4,8 ± 2,7 3,5 ± 2,1  <0,001 

İNSÜLİN 17,2 ± 8,0  14,3 ± 7,7  0,023 

ALBUMİN 44,3 ± 2,3  43,8 ± 2,7  0,166 

TOTAL 

KOLESTEROL 

224,5 ± 29,0 184,0 ± 37,0  <0,001 

LDL 140,9 ± 24,3  108,7 ± 30,9  <0,001 

HDL 45,0 ± 7,6 53,7 ± 12,5  <0,001 

TG 196,7 ± 100,8  110,9 ± 44,6 <0,001 

AST 19,2 ± 7,5  17,6 ± 5,2  0,095 

ALT 22,8 ± 13,4  17,8 ± 8,8  0,003 

GGT 24,4 ± 12,4   19,2 ± 14,0   0,019 

PLT 288,4 ± 63,4   276,8 ± 55,5   0,215 
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Karelis ve ark.na göre metabolik olarak sağlıksız grubu metabolik olarak 

sağlıklı grupla karşılaştırdığımızda Hepamet ve FLİ istatistiksel anlamlı olacak 

şekilde skoru yüksek tespit ettik (p değerleri sırasıyla <0,001, < 0,001) 

Tablo 20: Karelis ve ark. nagörenon-invaziv karaciğer yağlanması skorlamaları 

KARELİS VE ARK. 

 METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKSIZ 

METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI 

p 

FİB-4 0,7 ± 0,2  0,7 ± 0,3    0,771 

APRİ 0,2 ± 0,07   0,2 ± 0,07    0,512 

NAFLD -1,6 ± 1,4    -1,7 ± 1,1     0,502 

HEPAMET 0,06 ± 0,05   0,03 ± 0,04   <0,001 

FLİ 92,5 ± 7,1  83 ± 15,9   <0,001 

 

 

 

Karelis ve ark. na göre metabolik olarak sağlıksız grubu metabolik olarak 

sağlıklı grupla karşılaştırdığımızda FRAMİNGHAM, PROCAM ve SCORE-2 

istatistiksel anlamlı olacak şekilde skoru yüksek tespit ettik. (p değerleri sırasıyla 

0,009,< 0,001, 0,035)  

 

Tablo 21: Karelis ve ark. na göre kardiyovasküler risk skorlamaları 

KARELİS VE ARK. 
 METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKSIZ 
METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI 
p 

FRAMİNGHAM 3,0 ± 4,4  1,2 ± 1,8   0,009 

PROCAM 35,1 ± 12,7   22,4 ± 11,2   <0,001 

SCORE-2 4,4 ± 4,7  3,0 ± 2,8  0,035 
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Hastalar metabolik olarak sağlıklı ya da metabolik olarak sağlıksız gruplara 

ayrılmadan tüm hastalar birlikte değerlendirildiğinde FİB-4, NAFLD, HEPAMET ve 

FLİ ile FRAMİNGHAM, PROCAM, SCORE-2 arasında istatistiksel olarak anlamlı 

pozitif korelasyon saptandı. (p değeri <0,05). 

 

Tablo 22: Tüm grup birlikte değerlendirildiğinde non-invaziv karaciğer yağlanması 

skorlamaları ve kardiyovasküler risk skorlamaları arasındaki korelasyon tablosu 

 

 FRAMİNGHAM PROCAM SCORE2 

FİB-4 r ,141 ,346** ,167* 

p ,050 ,000 ,047 

N 193 215 142 

APRİ r -,026 ,022 -,024 

p ,715 ,748 ,773 

N 193 215 142 

NAFLD r ,220** ,384** ,243** 

p ,002 ,000 ,004 

N 192 214 141 

HEPAMET r ,345** ,534** ,336** 

p ,000 ,000 ,000 

N 187 207 140 

FLİ r ,221** ,339** ,263** 

p ,002 ,000 ,002 

N 192 214 141 
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Çin diyabet derneğine göre metabolik olarak sağlıksız grupta FİB-4 ve 

NAFLD ile PROCAM arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon 

saptandı. (p değeri sırasıyla 0,009, 0,001). HEPAMET ile FRAMİNGHAM, 

PROCAM ve SCORE-2 arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon 

saptandı (p değeri sırasıyla 0,001, <0,001, 0,005). 

 

Tablo 23: Çin Diyabet Derneğine ye göre Metabolik olarak sağlıksız vakalarda non-

invaziv karaciğer yağlanması skorlamaları ve kardiyovasküler risk skorlamaları 

arasındaki korelasyon 

 

 FRAMİNGHAM PROCAM SCORE2 

FİB-4 r ,110 ,251** ,113 

p ,270 ,009 ,316 

N 102 109 81 

APRİ r -,031 ,094 ,034 

p ,758 ,331 ,765 

N 102 109 81 

NAFLD r ,174 ,323** ,185 

p ,080 ,001 ,098 

N 102 109 81 

HEPAMET r ,341** ,537** ,313** 

p ,001 ,000 ,005 

N 99 105 80 

FLİ r ,174 ,159 ,208 

p ,081 ,099 ,063 

N 102 109 81 
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Çin diyabet derneğine göre metabolik olarak sağlıklı grupta FİB-4 ile 

FRAMİNGHAM, PROCAM, SCORE-2 arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif 

korelasyon saptandı (p değeri sırasıyla 0,003, <0,001, 0,001). NAFLD ile PROCAM 

ve SCORE-2 arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p 

değeri sırasıyla <0,001,0,022). HEPAMET ve FLİ ile PROCAM arasında istatistiksel 

olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p değerleri sırasıyla 0,023, 0,005) 

 

Tablo 24: Çin Diyabet Derneğine göre Metabolik olarak sağlıklı vakalarda non-

invaziv karaciğer yağlanması skorlamaları ve kardiyovasküler risk skorlamaları 

arasındaki korelasyon 

 

 FRAMİNGHAM PROCAM SCORE2 

FİB-4 r ,310** ,508** ,412** 

p ,003 ,000 ,001 

N 91 106 61 

APRİ r -,012 ,060 ,033 

p ,911 ,544 ,802 

N 91 106 61 

NAFLD r ,202 ,337** ,295* 

p ,056 ,000 ,022 

N 90 105 60 

HEPAMET r ,020 ,226* ,080 

p ,851 ,023 ,542 

N 88 102 60 

FLİ r ,187 ,271** ,230 

p ,077 ,005 ,077 

N 90 105 60 
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Yetişkin Tedavi Paneli III e göre metabolik olarak sağlıksız grupta FİB-4 ile 

PROCAM arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p değeri 

<0,001). NAFLD, HEPAMET ve FLİ ile FRAMİNGHAM, PROCAM VE SCORE-2 

arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p değerleri sırasıyla 

0,019, <0,001, 0,028, <0,001, <0,001, <0,001, 0,031, 0,023, 0,019) 

 

Tablo 25: Yetişkin Tedavi Paneli III e göre Metabolik olarak sağlıksız vakalarda 

non-invaziv karaciğer yağlanması skorlamaları ve kardiyovasküler risk skorlamaları 

arasındaki korelasyon 

 

 FRAMİNGHAM PROCAM SCORE2 

FİB-4 r ,126 ,300** ,123 

p ,156 ,000 ,221 

N 129 140 101 

APRİ r -,015 -,043 -,006 

p ,869 ,618 ,955 

N 129 140 101 

NAFLD r ,206* ,353** ,220* 

p ,019 ,000 ,028 

N 128 139 100 

HEPAMET r ,379** ,570** ,380** 

p ,000 ,000 ,000 

N 124 133 100 

FLİ r ,191* ,193* ,233* 

p ,031 ,023 ,019 

N 128 139 100 
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Yetişkin Tedavi Paneli III e göre metabolik olarak sağlıklı grupta FİB-4 ile 

FRAMİNGHAM, PROCAM, SCORE-2 arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif 

korelasyon saptandı (p değerleri sırasıyla 0,026, <0,001, 0,007). NAFLD ve FLİ ile 

PROCAM arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p 

değerleri sırasıyla 0,003, 0,016) 

 

Tablo 26: Yetişkin Tedavi Paneli III e göre Metabolik olarak sağlıklı vakalarda non-

invaziv karaciğer yağlanması skorlamaları ve kardiyovasküler risk skorlamaları 

arasındaki korelasyon 

 

 FRAMİNGHAM PROCAM SCORE2 

FİB-4 r ,278* ,517** ,416** 

p ,026 ,000 ,007 

N 64 75 41 

APRİ r -,045 ,049 -,037 

p ,723 ,679 ,820 

N 64 75 41 

NAFLD r ,175 ,335** ,300 

p ,165 ,003 ,057 

N 64 75 41 

HEPAMET r -,010 ,197 ,042 

p ,937 ,092 ,799 

N 63 74 40 

FLİ r ,205 ,276* ,272 

p ,104 ,016 ,085 

N 64 75 41 
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Karelis ve ark. na göre metabolik olarak sağlıksız grupta FİB-4 ile PROCAM 

arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p değeri 0,007). FLİ 

ile SCORE-2 arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p 

değeri 0,035). NAFLD ve HEPAMET ile PROCAM ve SCORE-2 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p değerleri sırasıyla 0,011, 

0,001, 0,017, <0,001, <0,001, 0,006) 

 

Tablo 27: Karelis ve ark. na göre Metabolik olarak sağlıksız vakalarda non-invaziv 

karaciğer yağlanması skorlamaları ve kardiyovasküler risk skorlamaları arasındaki 

korelasyon 

 

 FRAMİNGHAM PROCAM SCORE2 

FİB-4 r ,207 ,393** ,212 

p ,188 ,007 ,228 

N 42 46 34 

APRİ r -,066 -,227 -,083 

p ,680 ,129 ,642 

N 42 46 34 

NAFLD r ,389* ,486** ,406* 

p ,011 ,001 ,017 

N 42 46 34 

HEPAMET r ,523** ,701** ,465** 

p ,000 ,000 ,006 

N 42 46 34 

FLİ r ,292 ,248 ,362* 

p ,060 ,097 ,035 

N 42 46 34 
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Karelis ve ark. na göre metabolik olarak sağlıklı grupta FİB-4, NAFLD, 

HEPAMET ve FLİ ile FRAMİNGHAM, PROCAM ve SCORE-2 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p değerleri sırasıyla 0,015, 

<0,001, 0,010, 0,023, <0,001, 0,009, 0,004, <0,001, 0,007, 0,019, <0,001, 0,017). 

 

Tablo 28: Karelis ve ark. na göre Metabolik olarak sağlıklı vakalarda non-invaziv 

karaciğer yağlanması skorlamaları ve kardiyovasküler risk skorlamaları arasındaki 

korelasyon 

 

 FRAMİNGHAM PROCAM SCORE2 

FİB-4 r ,228* ,405** ,289** 

p ,015 ,000 ,010 

N 114 130 79 

APRİ r -,015 ,050 ,072 

p ,877 ,572 ,527 

N 114 130 79 

NAFLD r ,214* ,370** ,295** 

p ,023 ,000 ,009 

N 113 129 78 

HEPAMET r ,266** ,383** ,303** 

p ,004 ,000 ,007 

N 114 130 79 

FLİ r ,220* ,318** ,270* 

p ,019 ,000 ,017 

N 113 129 78 
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5. TARTIŞMA 

Obezite prevalansı dünya çapında her geçen gün artmaktadır. Obezite, tip 2 

diyabet, koroner kalp hastalığı, hipertansiyon, inme, karaciğerde yağlanma ve çeşitli 

kanser türleri için tanımlanabilir önemli bir risk faktörüdür. Bu yüzden erken 

mortalite ile bağlantılıdır (85-86). Bu hastalıkların insidansını veya obezite ile ilgili 

olumsuz sağlık sonuçlarını azaltmak için sağlıklı bir kiloyu korumak küresel bir fikir 

birliği olmasına rağmen, hastalık risklerinin tüm obez denekler arasında aynı 

olmayabileceği giderek daha fazla kabul edilmektedir. Metabolik anormalliklerin 

olmadığı obez bir popülasyonda (örneğin, hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, insülin 

direnci veya inflamatuar faktörler), bu risk faktörlerine sahip obezlere göre %30-50 

oranında daha düşük mortalite saptanmıştır (87). Bu risk farkı, obez denekler 

arasında heterojen bir risk profilinin mevcut olabileceğini göstermektedir. Bu 

nedenle, obezite ile ilişkili metabolik komplikasyonlara karşı korunmuş gibi görünen 

ve bir dizi kardiyometabolik anormallikten yoksun olan obez bireyler, obezitenin bir 

alt kümesi metabolik olarak sağlıklı obezite (MHO) olarak tanımlanmıştır (88). 

MHO ve MUO prevelansları farklı tanımlama sistemlerine göre değişkenlik 

göstermektedir. ChunxiaoLiu ve ark.’nın Çin de 35 yaş ve üzeri (erkek %51,1) 4.757 

yetişkin üzerinde yaptıkları çalışmada 5 farklı uluslararası obezite fenotipi tanımlama 

skorlaması kullanılmış olup hastalar her bir tanımlama sistemine göre farklı oranda 

bulunmuştur (89). Philips ve ark. nın yaptığı çalışmada da benzer şekilde farklılık 

göstermiştir (90). Bizim çalışmamızda Çin Diyabet Derneği, ATP 3 ve Karelis ve 

ark. göre tanımlanan parametrelerle MHO ve MUO olarak 2 gruba ayrılmıştır. Bu 3 

tanımlama sistemine göre hastaların dağılımı farklı olmuştur. Çin diyabet derneğinin 

parametrelerine göre 215 vakanın %49,3 ü MHO, %50,7 si MUO saptandı. ATPIII 

ün parametrelerine göre 215 vakanın %34,9 u MHO %65,1 i MUO saptandı. Karelis 

ve ark. parametrelerine göre vakaların %60,5 i MHO %21,4 ü MUO saptandı. 

Karelis ve ark. parametrelerini kapsamayan 29 vaka dahil edilmedi. Velho ve 

arkadaşlarının farklı kriterlere göre MHO prevelansını hesapladığı çalışmada da 

benzer şekilde MHO prevelansı farklı çıkmıştır (91). ChunxiaoLiu ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada MUO prevelansı en yüksek CDS ye göre (%12,0), sonra ATP III’e göre 

(%16,6), en son da Karelis ve ark. göre (%20,1) saptanmıştır (89). Bizim 

çalışmamızda Karelis ve ark. na göre MHO sıklığını daha fazla bulduk. Karelis ve 
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arkadaşlarının parametrelerinde laboratuvar verileri daha ön plandadır. Bizim 

çalışmamız obezite polkliniğine başvurmuş hastalar arasında yapılmış olup, 

Chunxiao Liu ve ark.’nın yaptığı çalışma epidemiyolojik tarama çalışmasıdır. 

Obezitenin fenotipini belirlemek için geliştirilen tanımlama sistemlerinde farklılıklar 

olsa da benzer kriterler de mevcuttur. Çin Diyabet Derneği ve ATP III aynı 

parametreleri kullanmakta fakat AKŞ ve HDL de cutoff değerleri farklıdır. Karelis 

ve ark. tanımlamasında ise TG ve HDL kriterleri diğer iki tanımla sistemi ile ortaktır. 

Catherine M. Phillips ve arkadaşları tarafından yapılan 1.008 erkek ve 1.039 

kadından oluşan çalışmada 5 farklı tanımlama sistemine göre bazı tanımlamaların 

birbirleriyle korele bazılarının da korele olmadığı görülmüştür. Çalışmalarında 

Aguilar-Salinas, Karelis, Meigler (A), Meigler (B), Wildman sitemleri kullanılmış 

olup sadece Meigler (A) ve Meigler (B) arasında MHO obezistesi olan bireyleri 

belirleme açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (92).  

Antropometrik ve laboratuvar değerlerine baktığımızda MHO-MUO bireyler 

arasında CDS’ ye göre ve ATP III’ e göre yapılan tanımlamada MHO grubunda daha 

düşük yaş, daha az DM varlığı, BÇ-SKB-DKB-AKŞ-HOMA-IR-insülin-TG-GGT-

Plt de daha düşük değerler, HDL de daha yüksek değerler saptandı (p değerleri 

<0,05). Her iki grupta alb-TK-LDL-AST-ALT değerleri arasında istatistiksel anlamlı 

fark saptanmadı. Sigara içme durumu MHO ve MUO olan bireyler arasında CDS ye 

göre istatistiksel olarak anlamlı değildi fakat ATPIII’ e göre MHO grubunda sigara 

içme oranı daha düşük bulunup p değeri=0,008 saptandı. Karelis ve ark. göre obezite 

fenotipi değerlendirildiğinde MHO grubunda daha düşük yaş, daha az DM varlığı, 

HOMA-IR- insülin- TK- LDL- TG- ALT- GGT de daha düşük değerler, HDL de 

daha yüksek değerler saptandı (p değerleri<0,05). Velho ve ark. (91) MHO 

prevalansının her iki cinsiyette de yaşla birlikte azaldığını bildirirken, Yoo ve 

ark. (93), muhtemelen çalışma katılımcılarının daha genç ve dar yaş aralığında 

(ortalama yaş 37) olmasına bağlı olarak herhangi bir farklılık gözlemlememiştir. 

Ayrıca Yoo ve ark. çalışmasında MHO grubunda MUO grubuna göre BÇ, VKİ, 

insülin, HOMA-IR, ALT, TG, TG/HDL oranı bizim çalışmamızla benzerlik 

göstererek düşük saptanmıştır (93). Yoo ve ark. çalışmasında MHO grubunda sigara 

içenlerin oranı daha düşük saptandı (p değeri <0,05) (93). Başka bir çalışmada MHO 

ile sigara arasında bir ilişki olmadığını gösterdi (91). 
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NAYKH obezitenin sık görülen bir komplikasyonudur. Metabolik sağlık 

durumuna göre gelişme riski değişebilmektedir. Obezitenin fenotiplerinin (MHO-

MUO) NAYKH geliştirme riskinin incelendiği çalışmalar mevcuttur. Gutierrez-

Grobe ve ark. tarafından NAYKH olan 1024 kişinin dahil edildiği randomize klinik 

çalışmada MUO olanların MHO olan bireylere göre daha yüksek karaciğer fibrozisi 

riski altında olduğu saptandı (94). Biz çalışmamızda karaciğer yağlanması 

skorlamaları olarak NAFLD fibrozis skoru, FİB-4, APRI, FLİ, HFS kullandık. CDS 

ve ATPIII’ e göre yapılan tanımlamada MHO grubunun MUO grubuna göre NAFLD 

fibrozis skoru, HFS, FLİ değerleri daha düşük olacak şekilde istatistiksel olarak 

anlamlı saptandı (p değeri <0,05). FİB-4 ve APRI ye göre her iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmadı.  Karelis ve ark. göre yapılan tanımlamada MHO grubunun 

MUO grubuna göre HFS ve FLİ değerleri daha düşük saptandı (p değeri <0,05). 

NAFLD fibrozis skoru, FİB-4 ve APRI ye göre her iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı. FİB-4, APRİ değerlerinde fark olmaması hesaplamada trombositi 

içermesi ve kriterlerin daha az olması sebebiyle karaciğer yağlanmasında basit 

steatozdan ziyade ileri fibrozu ve sirozu öngörmede değerli olmasından dolayıdır. 

Literatüre baktığımızda Ampuero ve ark. nın metabolik durumun NAYKH ile ilişkili 

sonuçları üzerindeki etkisini tanımlamak için yaptığı çalışmada, MHO nin tam olarak 

sağlıklı bir durum olmadığı fakat MUO ye göre daha düşük NASH ve fibrozis 

gelişim riski olduğu saptadı (95). Pajunen ve ark. MUO grubuna kıyasla MHO 

grubunda NAFLD fibrozis skoru ile hesaplama yaparak daha az karaciğer 

yağlanması riski olduğunu saptadı (96). Du ve ark.  MHO bireylerinin NAYKH 

geliştirme riskinin daha düşük olduğu sonucuna varmıştır (97). Başka bir çalışmada 

Messier ve ark. MHO olan bireylerin daha düşük seviyelerde karaciğer yağlanması 

riski olduğunu saptadı (98). 

Obezite kardiyovasküler sistem üzerinde birçok etkiye sahiptir.  Ateroskleroz, 

MI, kalp yetmezliği, inme gibi birçok morbiditeye ve artmış mortaliteye sebep 

olmaktadır. Rebecca P. Gelber ve ark. nın 49.032 katılımcı ile yaptığı çalışmada 

obezitenin artmış KVH riski ile ilişkili olduğu saptandı (99). Çalışmamızda CDS ye 

göre MUO olan gruptakilerin MHO gruptakilere göre kardiyovasküler hastalık 

geliştirme riski açısından daha yüksek tespit ettik. Framingham risk skorlaması, 

SCORE2, PROCAM a göre p değerlerini sırasıyla 0,001, <0,001, 0,003 olarak 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Guti%C3%A9rrez-Grobe+Y&cauthor_id=28318912
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istatistiksel olarak anlamlı saptadık. ATP III’e göre MUO grubu MHO grupla 

karşılaştırdığımızda Framingham ve PROCAM skorlarını istatistiksel anlamlı olacak 

şekilde yüksek tespit ettik (p değerleri sırasıyla 0,031, <0,001). SCORE2 ye göre ise 

her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p değeri=0,116). 

Karelis ve ark. göre ise MUO olan grubun MHO si olan gruba göre Framingham, 

SCORE2 ve PROCAM skorlarını yüksek tespit ettik. MHO grubun daha düşük KVH 

geliştirme riski olduğunu saptadık (p değerleri sırasıyla 0,009, <0,001, 0,035). 

1980’den 2010 yılına kadar 90.257 kadın katılımcı ile prospektif yapılan çalışmada 

metabolik olarak sağlıklı obeziteye sahip kadınların kardiyovasküler hastalık riski, 

metabolik olarak sağlıklı normal kiloya sahip kadınlara kıyasla artmış olarak 

saptandı. Ayrıca metabolik olarak sağlıksız normal kiloya sahip kadınlarda riskin 

oldukça arttığı saptandı (100). Caroline K Kramer ve ark. yaptığı çalışmada ise 

metabolik olarak sağlıklı obezitesi olan bireylerin metabolik olarak sağlıksız 

obezitesi olan bireylere göre tüm nedenlere bağlı ölümler ve kardiyovasküler daha 

yüksek olay riskine sahip olduklarını saptadı. Fakat aynı çalışmada normal kilolu 

bireylere göre metabolik olarak sağlıklı obezlerin daha yüksek risk altında olduğu 

saptandı, bu da sağlıklı bir kilo artışı modeli olmadığını düşündürmektedir (101). 

Ayrıca Christina Voulgari ve ark. diyabeti veya başlangıçtaki makrovasküler 

komplikasyonları olmayan toplam 550 bireyde 6 yıllık izlem sonucunda metabolik 

olarak sağlıklı obez fenotipin, NCEP ATP III kriterleri kullanılarak belirlenen 

metabolik sendromlu (MetS) normal kilolu bireylerle karşılaştırıldığında daha düşük 

kalp yetmezliği (KY) riski ile ilişkili olduğunu saptadı(102).Sonuç olarak, MHO ve 

MUO, genel popülasyonda artan miyokard enfarktüsü ve iskemik kalp hastalığı riski 

ile ilişkilidir. Bu bulgular MHO nin MUO ye göre nispeten daha iyi huylu bir fenotip 

olduğunu göstermektedir.  

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Hastaların sigara kullanımlarının 

ve ailede MI öyküsünün kişisel beyana göre yapılmış olması, katılımcıların çoğunun 

ailede MI geçirme öyküsünün net olarak bilinmemesi olmuştur. HOMA-IR değerinin 

29 hastada olmaması nedeniyle Karelis ve ark. göre çalışmamıza dahil edilememiştir. 

Hastaların SKB ve DKB değerlerinin tek ölçüme göre değerlendirlmesi, hastaların 

ilk gelişlerine göre verilerinin HBYS sistemi üzerinden alınmış olması çalışmamızın 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Kramer+CK&cauthor_id=24297192
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limitasyonlarıdır. Polikliniğimize sadece kadın hastalar kabul edildiği için erkek 

cinsiyetin olmaması bir diğer kısıtlılığımız olmuştur. 
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6. SONUÇ 

Obezite ile ilişkili hastalık riskleri, metabolik olarak sağlıklı obeziteye 

(MHO) veya metabolik olarak sağlıksız obeziteye (MUO) sahip olmasına bağlı 

olarak değişebilir. Çalışmamızın sonuçları incelendiğinde MHO grubunda daha 

düşük yaş, ek hastalıkların daha az eşlik etmesi, daha iyi laboratuvar değerleri 

saptadık. Litaratüre benzer şekilde MHO grubunda karaciğer yağlanma risk skorları 

açısından ve kardiyovasküler hastalık riski açısından istatistiksel olarak anlamlı 

olacak şekilde düşük saptadık. Metabolik sağlıksız obezitesi olan bireyler karaciğer 

yağlamması açısından özellikle daha geniş bir grubu kapsaması açısından NAFLD 

veyaFLİskor ile değerlendirilmelidir. Ayrıca kardiyovasküler riski belirlemek için 

tüm skor sistemleri kullanaılabilir. Nispeten daha selim bir alt fenotipi MHO olsa 

bile bu durum stabil değildir. Artan kardiyometabolik riskler nedeniyle de bireylerin 

MUO ye ilerlemesini önlemek gerekmektedir. 

Literatürde obezite ile kardiyovasküler komorbitelerin ve karaciğer 

yağlanmasının yakın ilişkili olduğu belirtilmiştir. Obezite fenotipleri ile bu riskler 

değişkenlik gösterbilmektedir. Bu konuda daha geniş popülasyonlarda daha kapsamlı 

prospektif çalışmalara ihtiyaç duyulduğu düşünülmektedir. 
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