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OZET

Amag: Bu caligmada, obezite poliklinigine bagvuran hastalarda; hematolojik ve
biyokimyasal parametreler ile kardiyovaskiiler risk skorlamasinin karsilastirmali
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yontem: Tanimlayici-kesitsel olarak planlanan bu arastirmada, Diizce Universitesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesinin Obezite Poliklinigine 2017-2018 yillar1 arasinda
basvuran hastalarin, dosya verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin yas,
cinsiyet, sigara kullammlari, DM tanilarinin varhg, BKI degerleri kaydedildi;
kardiyovaskiiler risk faktorleri Avrupa ve Tiirkiye Kardiyoloji Dernekleri risk
skorlamasina gore degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya %75,1°1 kadin, %24,9’u erkek, 631 katilimc dahil edilmistir.
Yas ortalamasi 38,9+12,1 (min=21-maks=65) olarak bulunmustur. Hastalarin
%19,2’sinin sigara kullandigi, %4,6’sinda DM ve %36,9’unda insiilin direnci oldugu
goriilmiistiir. Katilimcilarin %3,3’1 zayif, %7,3 1 normal kilolu, %22,5°1 fazla kilolu
ve %66,9’u obezdir. Tiirkiye Kardiyoloji Dernegi risk skorlamasina gore hastalarin
%51,4’1 diisiik , %20,5°1 orta ve %28,1°1 yiiksek risklidir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi
risk skorlamasina gore ise hastalarin %83,5°1 diisiik, %10,9’u orta ve %5,5°1 yliksek
risklidir. Her iki risk skorlamasina gore risk gruplar1 arasinda yas, cinsiyet, beden kitle
indeksi ve DM varligi agisindan anlamli farklilik goriildi (p<0,001). Tirkiye
Kardiyoloji Dernegi risk skorlamasina gore; diisiik risk grubunda olanlarin daha
yiiksek trombosit/lenfosit oranina ve daha diisiik total kolesterol/HDL oranina sahip
oldugu goriildii. Her iki skorda da kardiyovaskiiler risk ile RDW, MPV, 16kosit sayisi,
ndtrofil/lenfosit orani degerlerinde iliski saptanmadi.

Sonuc: Birinci basamak saglik hizmetlerine obezite danismanligi i¢in basvuran
hastalara risk degerlendirmesi yapilmasi onemlidir. Yapilan kardiyovaskiiler risk
degerlendirmesi ile bazi Onlemlerin erkenden alinmasi saglanabilir. Riskin erken
saptanmast amactyla klinisyenlerin kolay ulasabilecekleri parametreleri ortaya

cikaracak daha ¢ok caligsmaya ihtiyag¢ vardir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Obezite, BKI, trombosit/lenfosit orant, kardiyovaskiiler

risk skoru, hematolojik parametreler
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ABSTRACT

Objective: In this study, it was aimed to compare hematological- biochemical
parameters and cardiovascular risk scoring in patients applied to obesity outpatient
clinic.

Method: In this descriptive cross-sectional study, data of the patients who applied to
the Obesity Outpatient Clinic of Duzce University Research and Application Hospital
between 2017 and 2018 were evaluated retrospectively. Age, gender, smoking status,
presence of Diabetes Mellitus (DM) and body mass indexes of the patients included in
the study were noted; cardiovascular risk of the patients were calculated using scoring
system of the European and Turkish cardiology societies (ESC, TSC).

Results: 631 participants; 75.1% female and 24.9% male, were included in the study.
The mean age of the patients was found to be 38.9+12.1 (min=21, max=65). It was
observed that 19.2% of the patients were smokers, 4.6% had DM and 36.9% had
insulin resistance. Among the participants; 3.3% of the patients were underweight,
7.3% were normal weight, 22.5% were overweight and 66.9% were obese. According
to TSC risk scoring system, 51.4% of the patients were in low risk, 20.5% medium
risk and 28.1% high risk categories. According to the ESC risk scoring system, 83.5%
of the patients were in low risk, 10.9% medium risk and 5.5% high risk categories.
According to both risk scoring systems, there was a significant difference between the
risk groups in terms of age, gender, BMI and presence of DM (p<0.001). According
to TSC risk score; It was observed that those in the low risk group had a higher
platelet/lymphocyte ratio and a lower total cholesterol/HDL ratio. In both scores, there
was no correlation found between cardiovascular risk and RDW, MPV, leukocyte
count and NLR(Neutrophil-Lymphocte ratio).

Conclusion: It is of importance to conduct a risk assessment for patients who apply to
primary health care services for obesity counseling. With the cardiovascular risk
assessment, some precautions can be taken early. More studies are needed to reveal

easily accessible parameters which can predict the cardiovascular risk.

KEYWORDS: Obesity, BMI, platelet to lymphocyte ratio, cardiovascular risk scores,

hematological parameters
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KISALTMALAR

AKS: Akut Koroner Sendrom

AKS: Aclik Kan Sekeri

ARVC/D: Aritmojenik Sag Ventrikiiler Kardiyomiyopati/Displazi
BDI: Beck Depresyon Envanteri

BKI: Beden Kitle Indeksi

BMI: Body Mass Index

CETP: Kolesteril Ester Protein

CRP: C-reaktif Protein

D20: Déteryum Oksit

DALY: Toplam Yeti Yitimine Ayarlanmis Yasam Y1l
DCM: Dilate Kardiyomiyopati

DIC: Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon

DM: Diyabetes Mellitus

DPP-4: Dipeptidil Peptidaz-4

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

EGF: Epidermal Biiyiime Faktorii

ESC: European Society of Cardiology

FDA: Food and Drug Administration (Amerikan Gida ve Ila¢ Dairesi)

FGF: Fibroblast Biiylime Faktorii

FGFR1: Fibroblast Biiyiime Faktorii Reseptor 1

GAS: A Grubu Streptococcus

GBD: Kiiresel Hastalik Yiikii (Global Burden of Disease)
GLP1: Glukagon Benzeri Peptid-1

GLPI1R: Glukagona Benzer Peptid-1 Reseptor

GORH: Gastrodzafajial Reflii Hastalig1

HBA1C: Hemoglobin A1C(Glike Hemoglobin)

HCM: Hipertrofik Kardiyomiyopati

HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

HDL-K: HDL Kolesterol

HGB: Hemoglobin

HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance

IDF: Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
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IL-6, 8: Interlokin 6, 8

ITP: idiyopatik Trombositopenik Purpura

KAH: Koroner Arter Hastalig1

KKH: Koroner Kalp Hastalig1

KVH: Kardiyovaskiiler Hastaliklar

LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

MC4R: Melanokortin 4 Reseptorii

MCH: Ortalama Korpiiskiiler Hemoglobin

MCHC: Ortalama Korpiiskiiler Hemoglobin Konsantrasyonu
MCV: Ortalama Eritrosit Hacmi

MI: Miyokard Enfarktiisiinti

MPV: Ortalama Platelet/Trombosit Hacmi

NCD-RisC: Bulasic1 Olmayan Hastaliklar Risk Faktorleri Is birligi (Non
Communicable Diseases Risk Factor Collaboration)

NCEP-ATP III: Ulusal Kolesterol Egitim Programi 3. Erigskin Tedavi Paneli
NK: Natural Killer (Dogal Oldiiriicii Hiicreler)

NLR: Nétrofil Lenfosit Orant

NSTEMI: ST Elevasyonlu Olmayan Miyokard Enfarktiisii
PAH: Periferik Arter Hastaligi

PCOS: Polikistik Over Sendromu

PE: Pulmoner Emboli

PLR: Platelet Lenfosit Orani

PLT: Plateletler

RBC: Eritrositler

RCM: Restriktif Kardiyomiyopati

RDW: Eritrosit Dagilim Hacmi

SGLT-2: Sodyum Glukoz Ko-Transporter-2

STEMI: ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktiisii

SYA: Serbest Yag Asitleri

T2D: Tip 2 Diyabeti

TEKHAREF: Tiirkiye Obezite ve Hipertansiyon Arastirmasi
TG: Trigliserit

TK, T-KOL: Total Kolesterol
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TKD: Tiirk Kardiyoloji Dernegi

TNF-a: Tiimor Nekroz Faktor Alfa

TOHTA: Tiirkiye Obezite ve Hipertansiyon Arastirmasi

TURDERP: Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Calismasi
TUIK: Tiirkiye Istatistik Kurumu

VTE: Ven6z Tromboembolizm

WBC: Lokositler

viii



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1. Yetiskinlerde BKi’ye gére andropometrik degerlendirme (4)...................... 3
Tablo 2. Tiirkiye’deki yetiskin grup obezite arastirma verileri (4) .....ccccoeeeeeveennnnne 4
Tablo 3. Obezite gelisimini hizlandiran sosyokiiltiirel durum ve aligkanliklar (4) ..... 7
Tablo 4. Obeziteye neden olabilecek ilaglar (4).........ccceeviieviieiiieniieiieieeeeee e 7
Tablo 5. Toplumlara 6zgii abdominal obeziteyi tanimlayan bel ¢evresi degerleri (4) 9
Tablo 6. Haftalik istenen egzersiz SUIesi (4) ..ocveevveeeveerieerieeiieeieeireeereeieeeve e 12
Tablo 7. ASA nin 2019 yilindaki kalp hastalig1 ve inme istatistiklerine gore yiiksek
kan basinet Prevalanst (47). .. e e ettt et e e e e eeeneeen 19

Tablo 8. Tirkiye de 2016-2017 yillar1 kardiyovaskiiler hastaliklardan Sliimlerin alt

basliklara gore dagilimi (59) ......coociiiiiiiiiiiiieieee e 22
Tablo 9. Aterosklerozun histolojik dereceleri (67)........coeeveercrieeeiiieenciieeeiie e, 24
Tablo 10. Calismaya dahil edilen katilimcilarin demografik ve ¢esitli 6zellikleri.... 38
Tablo 11. Hastalarin kardiyolojik risk skorlarmin dagilimi ..., 39
Tablo 12. Hastalarin cesitli 6zelliklerinin kardiyolojik riske gore karsilastirilmasi (1.
Skor)...... . 000 ... A0 . . . A N 39
Tablo 13. Hastalarin kan degerlerinin kardiyolojik riske gore karsilastiriimas: (1.
N o) ) SRS 40
Tablo 14. Hastalarin ¢esitli 6zelliklerinin kardiyolojik riske gore karsilastiriimasi (2.
] (0] ) OSSR PRUPRRTR 41
Tablo 15. Hastalarin kan degerlerinin kardiyolojik riske gore karsilastirilmasi (2.
SKOT) ce ettt e e et e e et e e e ta e e e ta e e e aaeeeaa e e e aaeeenbaeeeaeeeaareeenareeenreas 42
SEKILLER DIZIiNi

Sekil 1. Kan basinci ve yasa bagli koroner kalp hastaligi mortalitesi (46)................ 19

X



1. GIRIS VE AMAC

Diinyadaki saglik sistemlerinin temel taslarindan biri de aile hekimligidir. Aile
hekimligi bu gdrevini yas, cinsiyet, hastalik fark etmeksizin topluma siirekli ve
biitlinciil sekilde tedavi hizmetini sunarak gerceklestirir. Aile hekimlerinin temel
gbrevi basta birincil koruma olmak iizere, hastaligin tani, tedavi, takip ve palyatif
bakim siirecinin yiiriitilmesine yardimct olmaktir (1). Dolayisiyla bu saghk
stireclerinin tamaminda aktif gorev alan aile hekimleri, toplumda daha sik goriilen
hastaliklarla karsilagsma ihtimali daha ¢ok olan saglik grubudur. Toplumda sik goriilen
hastaliklardan olmakla beraber, prevalans: gittik¢e artis gdsteren, aile hekimliginin
temel gorevlerinden olan birincil koruma ile Onlenebilecek Onemli saghk
sorunlarindan biri de obezitedir. Diinya saglik orgiitiiniin 2016 verilerine gore
obezite prevalansi son 40 yilda 3 kat artis gostermistir. 18 yas ve iizeri erigkin olarak
kabul edilen popiilasyonun 1,9 milyarlhik kismi fazla kilolu; bu popiilasyonun
icerisindeki 650 milyonluk kismi ise obez olarak degerlendirilmistir. Obezite
prevalansi eriskin popiilasyonun %13 {inii (%11 erkek, %15 kadin) olusturmaktadir
(2).

Obezite pek cok hastalifa neden olmakla birlikte, lilkelerin saglik maliyetlerini
de ciddi boyutlarda artirmaktadir. Obezitenin olusturabilecegi potansiyel hastaliklar
olarak ilk siralarda kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, serebrovaskiiler hastaliklar
gibi tiim viicudu sistemik olarak etkileyen, hayati tehlike olusturan, kroniklesme
egilimli saglik sorunlar1 sayilabilir. Ama 06zellikle mortalite acisindan bakilacak
olursa en basta kardiyovaskiiler hastaliklar yer alir. Kardiyovaskiiler hastaliklar
(KVH) kendi igerisinde koroner kalp hastaliklari, hipertansiyon, periferik arter
hastaliklari,  serebrovaskiiler = hastaliklar, = romatizmal kalp  hastaliklari,
kardiyomiyopatiler seklinde alt dallara ayrilir. Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) 2019
yili veri analizlerine gére KVH; tiim 6liimlerin %36,0’1na, toplam yeti yitimine
ayarlanmig yasam yilinin (DALY) ise %16,1’ine neden olmustur (2,3).

Mortalitesi bu denli yiiksek kardiyovaskiiler hastalik ve KVH gibi diger kronik,
ylksek maliyetli saglik giderlerine neden olabilecek hastaliklarda, birinci basamak
saglik kurumunda g¢alisan klinisyenlere, hastaligin baslangi¢ evresindeyken sinyal
olusturabilecek, hastaligin daha erken taninmasini saglayip, daha erken oOnlem

alimmasina yardim edebilecek testlere ihtiya¢ duyulmaktadir. Birinci basamakta



klinisyenlerin en kolay, en basit sekilde ulasilabilecegi testler tam kanda calisilan
hemogram ve biyokimya testleridir.

Biz bu calismamizda maliyeti diisiik, birinci basamak saglik kurumlarinda
mevcut, birka¢ dakika gibi kisa slire icerisinde sonu¢ veren hematolojik ve
biyokimyasal parametrelerin, obezite poliklinigine bagvuran hastalarda,
kardiyovaskiiler riskin daha erken taninmasinda yardimci olabilirligini test etmeyi

hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite

2.1.1. Obezitenin tanimi

Obezite; saglig1 tehlikeye atan, viicutta olmasi gerekenden daha fazla ve normal
dis1 yag birikimi seklinde tanimlanabilir. Viicuttaki bu anormal yag dagilimini tespit
edebilmek amaciyla farkl olgiitler gelistirilmistir. Obezite derecelendirmesinde Beden
kitle indeksi (BKI) kullanilir. “BKi= Agirlik (kg)/Boy (m2 )’ seklinde ifade
edilebilir (4). Asagidaki tabloda yetiskinlerdeki BKIi degerlerine gore obezite

derecelendirilmesi gosterilmistir.

Tablo 1. Yetiskinlerde BKI’ye gore andropometrik degerlendirme (4)

Gruplar Yetiskinler (BKI, kg/m2)
Zayif <18,50

Normal 18,5-24,99

Fazla kilolu 25,00-29,99

Obez >30,00

Hafif obez 30,00-34,99

Orta derecede obez 35,00-39,99

Morbid obez 40,00-49,99

Stiper obez >50,00

*BK{: Beden kitle indeksi

2.1.2. Obezitenin epidemiyolojisi
2.1.2.1. Diinyada obezite

Obezite, tim diinyanin ortak sorunu haline gelmistir. Bulasict Olmayan
Hastaliklar Risk Faktorleri Isbirligi (Non Communicable Diseases Risk Factor
Collaboration: NCD-RisC) Grubu tarafindan yapilan rapora gore eriskin kabul edilen
18 yas ve lizeri kesimin yasa gore diizenlenmis obezite prevalanst 1975 yili icin
kadinlarda %6,4, erkeklerde %3,2 seklinde tespit edilmistir. 2014 yilina gelindiginde
ise bu degerler kadinlar i¢in %14,9, erkekler i¢in ise %10,8 olmustur. Bu verilerin

sonucuna gore kadinlarin %5°lik, erkeklerin %2,3 likk kismmin BKI>35 kg/m2;



kadinlarin %1,6 sinin ve erkeklerin %0,6 sinin BKI degerinin >40 kg/m2 oldugu tespit
edilmistir (5).

Diinyadaki tiim obez niifus, Obezite Isbirligi Grubu'nun 2015 yili tespiti,
Kiiresel Hastalik Yiikii’ niin (Global Burden of Disease: GBD) 711,4 milyon kisiye
mal oldugu tespit edilmistir. DSO niin 2016 y1l1 veri tahminlerine gére 18 yas ve iizeri

grubun %39’luk kismi fazla kilolu ve %13’liik kism1 obez olarak degerlendirilmistir

(6).

2.1.2.2. Tirkiye’de obezite

Tiirkiye’nin ¢izdigi artis egilimindeki obezite grafigi, obezite konusunda diinya
ile paralellik gdstermektedir. Ulkemizde obezite, erkeklerde ciddi bir artis gdsterse de,
kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek artis saptanmistir. Tiirkiye’deki obezite
prevalansini aragtiran en Onemli c¢aligmalar; 1997/98 de yapilan Tiirkiye Diyabet
Epidemiyoloji (TURDEP-I) Caligmasi’nda toplam niifustaki obezite prevalansi %22,3
(kadinlarda %24,3 ve erkeklerde %14,4), 1999/2000 yilinda yapilan TOHTA
aragtirmasinda %25 (kadinlarda %36 ve erkeklerde %21,5), yine ayni yilda, 2000°de
yapilan TEKHAREF c¢aligsmasinda kadinlarda %43 ve erkeklerde %21,1; 2003 yilinda
yapilan TEKHARF c¢alismasinda ise kadinlarda %44,2 ve erkeklerde %25
oranlarimlarin da oldugu gorilmiistiir (7-10). Bu ¢alismalarin ardindan yapilan
bolgesel obezite calismalarinda da obezite prevalansinin arttigi goriilmiistiir. Yetiskin

grupta obezite agisindan yapilan arastirma verileri agagidaki tabloda gosterilmistir.

Tablo 2. Tiirkiye’deki yetiskin grup obezite arastirma verileri (4

Calisma / Yazar Yapildig1 Yer/ Y1l | Katihmer Sayis1/ Yas | Obezite

Grubu Prevalansi(%)
Tiirkiye Diyabet Obezite ve | 15 il, 540 merkez | 24788(K:13708, Genel: 22,3 (K: 29,9 /
Hipertansiyon Epidemiyoloji | /1997-1998 E:11080)/>20 yas E: 12,9)
Calismasi-1 (TURDEP-I) Satman ve
ark.
Tirkiye Eriskin Kalp Sagligi ve | Tiirkiye/1999- 23888 (K: 6969, E: | Genel: 19,4 (K: 24,3 /
Hipertansiyon Arastirmasi ve Risk | 2000 169191)/>20 yas E: 14,4)

Faktorleri (TOHTA) / Yumuk ve

ark.




Tiirkiye Eriskin Kalp Saghgi ve | 6il/2000 3681/=30yas (K:43,0/E: 21,1)
Hipertansiyon Arastirmasi ve Risk
Faktorleri (TEKHARF) / Onat ve 611/2003 2269/>30 yas (K: 44,2 /E: 25,2)
ark.
Bascova  Kardiyovaskiiler ~Hast | Balgova/2007 16080 (K: 10528, E: | Genel: 39,1 (K: 44,2 /
Calismasi / Unal ve ark 5552)/>30 yas E: 29,4)
Tiirkiye/2008 >15 yas Genel:15,2 (K:18,5 / E:
12,3)
Tiirkiye Saglik Arastirmasi / TUIK | Tiirkiye/2010 Genel:16,9 (K: 21,0 /
E: 13,2)
Tiirkiye/2012 Genel:17,2 (K: 20,9 / E:
13,7)
Tirkiye Beslenme ve Saglik | 81 il, 600 | 4853 (K: 3038, E: | Genel: 30,3 (K: 41,0 /
Aragtirmas1 (TBSA) merkez/2010 1815)/>19 yas E: 20,5)
TURDEP-II / Satman ve ark. 151l, 26499 (K: 16696, E: | Genel: 31,2 (K: 44,0 /
540 merkez/2010 9327)/>20 yas E: 27,0)
Dogan ve ark. Afyonkarahisar 1947/>18 yas Genel: 31,7 (K: 39,8 /
/2010 E: 20,7)
Kutlutiirk ve ark. Tokat/2011 1095 (K: 554, E: | Genel: 23,4 (K: 33,6 /
541)/>18 yas E: 12,9)
Aydin ve ark. Melen/2012 2222 (K: 1418, E: | Genel: 43,3 (K: 53,1 /
804)/Ort. 50 yas E: 26,9)
Ustu ve ark. Tokat/2012 5162 (K: 1885, E: | Genel: 29,5 (K: 22,3 /
3277)/>18 yas E: 33,6)

2.1.3. Obezite patogenezi

Obezitenin olugmasindaki en temel faktor, viicuda alinan enerji miktarinin

viicutta yakilan enerji miktarindan fazla olmasi nedeniyle gelisen enerji
dengesizligidir. Bu enerji dengesizliginin pek ¢cok nedeni olabilir.

Bunlardan ilki genetik nedenlerdir. Bu genetik alt yapida gorevli genlerin
bazilari; BDNF (beyin kaynakli norotrofik faktdr), TLR4 (toll like reseptor 4), FGFR1
(fibroblast biiytime faktorii reseptor 1), MTNR1B (melatonin reseptér 1 B), MC4R
(melanokortin 4 reseptorii), PCSK1 (proprotein konvertaz subtilisin kexin 1), ADRB3
(B3-adrenerjik reseptor), ENPP1 1),

LEP/LEPR (leptin/leptin reseptorii) seklinde ifade edilebilir (11,12).

(ekoniikleotid pirofosfataz/fosfodiesteraz



Viicuda zararli toksinler; kaliteli gidayla beslenme yetersizligi ya da yagdan
zengin gidalarin daha fazla tiikketilmesi nedeniyle yukarida sayilan genlerde
asetilasyon, metilasyon gibi degisikliklere neden olarak viicudun yag dengesini bozar.
Viicutta daha fazla yag depolanmaya baslanir.

Insan viicudunda 3 ¢esit yag dokusu bulunur. Bunlar beyaz, bej ve kahverengi
yag dokularidir. Beyaz yag dokusu temelde enerji metabolizmasinda depolama
gorevini iistlenir. Kahverengi yag dokusu enerji metabolizmasinda gorev alir. Bej yag
dokusu ise yapisal olarak beyaz yag dokusu ozellikleri gosterse de diisiik miktarda
enerji harcanmasinda rol alir. Beyaz ve bej yag dokusu esas olarak cilt altinda
bulunmasina karsin karaciger, kalp gibi i¢ organlarin etrafinda birikebilir. Bu birikimin
asirt olmasi durumunda inflamasyon siireci baslar ve insiilin direnci gibi bir¢ok
metabolik hadise gerceklesebilir. Yag hiicrelerinden inflamasyon siireci ile birlikte
salgilanan yapilar; adiponektin, leptin, insiilin benzeri bilylime faktorii-1 ve baglayici
proteini (IGF-1 ve IGFBP), serbest yag asitleri (SY A etkisi ile; lizofosfolipidler, laktat,
adenozin, prostaglandinler ve glutamin), adipsin, Ostrojen, interlokin(IL)-6 ve IL-8,
transforming biiylime faktor beta (TGF-B), retinolasimetrik dimetil arjinin (ADMA),
interlokin fibroblast biiyiime faktorii (FGF), timor nekroz faktor alfa (TNF-a), C-
reaktif protein (CRP), rezistin, (PAI-1epidermal biiyiime fakorii (EGF), kolesteril ester
protein (CETP) seklinde 6rnek verilebilir. Diger yag doku cesidi ise kahverengi yag
dokusudur. Kahverengi yag dokusu ise daha ¢ok servikal ve supraklavikular bolgede
bulunur. UCP 1 ekspresyonu ile gorevini gergeklestirir (13).

Yaglanma ile gelen fizyolojik siirecte beyaz yag dokusu artarken, kahverengi yag
dokusu azalir. Yaghlikta diyete verilen Onemin azalmasi, fiziksel aktivitenin
diisiiriilmesi, viicuttaki metabolik olaylarin fizyolojik yavaglamasindan dolay1 oksijen
radikalllerinin artmasi, hormanal diizenin degismesi ‘sarkopenik obezite’yi meydana
getirir. Bu da yaglanma ile birlikte artis gdsteren obezite siirecini agiklar (4).

Bagirsak hormonlari, istah merkeziyle baglantili oldugundan obezitede 6nemli
rol oynar. Ghrelin gibi enerji alimindan sorumlu hormonlarin artis1, leptin, peptid yy,
kolesistokinin, amilin gibi hormonlarin azalmas1 sonucu kilo alimi artar (14-16). Ince
bagirsak mikrobiyatasinin da kilo kontrolii {izerinde 6énemli etkileri bulunmaktadir.
Floradaki organizmalar gen ekspresyonlari, hormon aktiviteleri {lizerinden enerji

yikilmasini arttirarak yararli metabolik siireglere yol agabilirler (17). Cevresel etmen



kaynakli obezitenin nedeni ise saglikli gidalarin diyetten ¢ikarilmasi, yogun enerjili,
liften az desteklenmis, yag miktar1 fazla, ulasilmasi kolay gidalara olan erigimin
arttirilmasi, fiziksel aktivitenin azaltilmasi, ilag kullanimi, teknolojinin beraberinde
getirdigi sedanter yasam tarzinin benimsenmesi gibi nedenler, obezite gelisimini

hizlandirir.(ilgili tablo)

Tablo 3. Obezite gelisimini hizlandiran sosyokiiltiirel durum ve aliskanliklar (4)
Sosyokiiltiirel durum ve ahskanhklar

» Medeni durum

> Meslek

» Gidalar1 kimin sectigi ve aligverisi kimin yaptig1, yemegini kimin pisirdigi
vb.

» Yasam ortami, kimlerle birlikte yasadigi, yemegini evde mi, disarda mua
yedigi

» Saglikli beslenme ve fiziksel aktiviteye ulasilabilirlik durumu (6r. Bilgi
seviyesi, internete veya bilgi kaynaklarina erisim olanagi)

» Beslenme seklini etkileyebilecek ekonomik kosullar

» Yasadigi cografi bolgenin 6zellikleri (sehir, ilge, koy)

» Obezitesini etkiledigini diisiindiigli sosyal olaylar veya obezojenik yasam
tarzi

» Sigara, alkol alimi, madde bagimlilig

» Egzersiz aliskanlhigi (egzersiz siiresi, siddeti ve sikligr)

Tablo 4. Obeziteye neden olabilecek ilaclar (4)
Kardiyovaskiiler ilaglar

e Bazi beta-blokerler

-Propranolol

-Atenolol

-Metoprolol

e Baz eski veya daha az lipofilik dihidropiridin grubu kalsiyum kanal
blokerleri (6dem nedeniyle kilo artisina neden olabilir)

-Nifedipin




-Amlodipin
-Felodipine

Diyabet Ilaglari

-Insiilinler
-Siilfonitireler
-Tiazolidinedionlar

-Meglitinidler

Hormon preparatlari

-Glukokortikoidler
-Ostrojenler

-Progesteron (6zellikle enjeksiyon veya implantasyon yolu ile kullanilanlar)

Psikiyatrik ilaglar

-Bazi trisiklik antidepresanlar (amitriptilin, doksepin, imipramin)
-Baz atipik antipsikotikler(klozapin, olanzapin)

-Baz1 selektif seratonin geri alim inhibitorleri (6r. paroksetin)
-Baz1 monoamin oksidaz inhibitorleri

-[zokarboksazid

-Mirtazapin

-Duygudurum diizenleyiciler (gabapentin, lityum, valproat, vigabatrin)

Norolojik tedaviler

-Karbamazepin
-Gabapentin
-Valproat
-Amitriptilin

-Paroksetin

Kemoterapdtikler

-Tamoksifen
-Siklofosfamid
-Metotreksat
-5-flourasil

-Aromataz inhibitorleri

-Kortikosteroidler




2.1.4. Obezite olciim ve degerlendirilmesi

Klinik pratikte bel ¢evresi 6lgiimii i¢in en ¢ok kullanilan, beden kitle indeksi
(BKI)dir. BKI, viicut agirhigmin kilo cinsinden, viicut boy uzunlugunun metre kare
cinsine béliinmesiyle elde edilir. 18 yas ve iizeri eriskin i¢in BKI degeri 30 kg/m2 ve
lizeri olanlar, obez olarak tanimlanmaktadir. BKi degeri 25-29,99 arasi olanlar,
preobez (fazla kilolu) olarak tanimlanmaktadir.

BKi’den sonra en ¢ok kullanilan ikinci ydntem ise abdominal obezitenin iyi bir
gostergesi olan, superior iliak krestlerden 6l¢iilen bel ¢evresidir. 2005 yili, metabolik
sendrom tanimlanmasi yapilirken, Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF),
toplumlarin kendi standardizasyon dl¢timlerini dikkate almalarini 6nermistir. Mevcut
standart 6lglimleri olmayan toplumlar tarafindan, bolgesel degerlerin 6rnek alinmasi
gerektigi onerilmistir. DSO, Amerika toplumunda bel gevresi degerini abdominal
obezite i¢in kadinlarda 88 cm ve {izeri, erkeklerde 102 cm ve iizeri seklinde; Avrupa
ise hamile olmayan kadinlar i¢in 80 cm ve {izeri, erkekler icin ise 94 cm ve {izeri
seklinde belirlemistir. Bizim toplumumuz i¢in yapilan 2 calismada; TURDEP
verilerine gore kadinlarda 90 cm ve iizeri, erkeklerde 96 cm ve {izeri belirlenmis;
TEMD obezite-lipid metabolizmasi-hipertansiyon calisma grubunun
degerlendirmelerine gore kadinlarda 90 cm ve iizeri, erkeklerde 100 cm ve iizeri olarak

belirlenmistir (4,18). ilgili Tablo asagida verilmistir.

Tablo 5. Toplumlara 6zgii abdominal obeziteyi tanimlayan bel ¢evresi degerleri (4)

Bel gevresi(cm)
Toplum Erkek Kadin
ABD >102 >88
Tiirkiye >100(96*) >90
Avrupa >94 >80
Gliney Asya ve Cin >90 >80
Japonya >85 >90
Orta ve Gliney Amerika | Topluma 6zgii degerler yoksa Giiney Asya verileri uygun
Afrika Topluma 6zgii degerler yoksa Avrupa verileri uygun

*TURDEP verisi



18 yas ve iizeri eriskin, BKI degeri 35 kg/m? ve iizeri olan grupta, hesaplanan
BKI degeri viicut yag dagilimi igin iyi bir gosterge degildir. Viicut yag dagilimini daha
1yi degerlendirebilmek icin bel ¢evresi dl¢limlerinin haricinde, bel-kalga orani, bel-
boy oranlar1 kullanilmaktadir (19,20). Harici kullanilan bu oran ve ol¢limler de yag
dagilimini yeteri kadar gdsterememektedir.

Viicuttaki yag dagilim oram tespiti icin BKI, bel cevresi, bel-boy, bel-kalca
oranlarinin yeterli gelmemesi farkli Ol¢glim yontemlerine olan ihtiyaci ortaya
cikarmistir. Bu ihtiya¢ icin manyetik rezonans goriintiileme, bilgisayarli tomografi,
dual enerji x-ray absorbsiyometrisi, doteryum oksit(D20), biyoelektriksel impedans
gibi yontemler denenmistir. Fakat bu tekniklerin birgogu pahali, ileri teknik ve
personel gerektirebilen, radyasyon igeren, klinik pratikte kullanima uygun olmayan
cihazlardir (4). Biyoimpedans cihazlar1 klinik kullanima uygun, radyasyon i¢cermeyen,
invaziv olmayan, ucuz, basit kullanimi olan, hizli sonug verebilen, ileri teknik personel
ihtiyaci barindirmayan; hastanin iskelet kasi, yag, kemik kiitlesi, sivi orani gibi 6l¢iim
sonuglarina ulagabilecegimiz cihazlardir. Bu yontemin tek handikabu, tespit edilen yag

miktarmin subkutan mi1 yoksa visseral mi oldugunun belirlenememesidir.

2.1.5. Obezite tedavisi
2.1.5.1. T1ibbi beslenme tedavisi

Tibbi beslenme diizenlenirken dikkat edilmesi gerekenlerin en basinda; diyetin,
hastanin 0,5-1 kg giinliik kilo kayb1 saglayacak diizeyde olmasi ve diyetteki kalori
kisitlamasinin hastanin bazal metabolizma altina disiiriilmemesi gelir. Diyet
diizenlenirken dikkat edilmesi gereken diger hususlar ise hastanin giinliik diyeti
yaklagik %15 kadar protein, yaklasik %25 yag igcermesidir. Kolesterol, viicudun temel
yapitaslarindan oldugundan giinliik alimi1 300 mg altinda olmamalidir. Karbonhidrat
alimi yaklagik % 55 olarak saglanmali; regel, ¢ay sekeri gibi basit karbonhidratlardan
uzak durulmalidir. Kadinlar i¢in 1200 kkal, Erkekler i¢in ise 1500 kkal’den daha
diisiik diyetlerde vitamin ve mineral destegini klinisyenlerin unutmamasi
gerekmektedir. S1vi aliminda giinde 2 litrenin altina diisiilmemelidir. Bu miktarin en
az %70 kadarinin su olarak alinmasina dikkat edilmelidir. Diyetten miimkiinse alkol

ve tuz ¢ikartlmalhdir (4).
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Hastaya hizli yememesi, yemek yerken biiylik lokma almamasi, kiigiik lokmalar
halinde c¢ok ¢ignemesi, yemek yerken catali elinden birakmasi, uzun siire sofrada
kalmamasi gibi 6nerilerde bulunulmalidir. Yemek yerken bir seyler izlemek gibi bagka
bir aktiviteyle ugrasmamasi da az kalori almasina ya da diyetine daha kolay dikkat

edebilmesine yardimci olacaktir (4,21).

2.1.5.2. Fiziksel aktivite

Obezite tedavisinin 6nemli bir parcasi da harcanan enerjinin arttirilmasidir.
Fiziksel aktivite, tiim viicut hareketlerine neden olacak sekilde enerji harcanmasi
seklinde Ozetlenebilir. Egzersiz de planli, 6zellesmis fiziksel aktivite seklinde ifade
edilebilir. Egzersiz, konusma testine gore diisiik, orta ve yiiksek yogunluklu olmak
tizere 3’e ayrilir. Diislik yogunluklu egzersiz, aktivite sirasinda konugsmanin rahat bir
sekilde siirdiiriilebilecegi egzersiz c¢esididir. Orta yogunluklu egzersiz, aktivite
sirasinda konusma devam ederken nefes aligverisinin hizlandig1 egzersiz ¢esididir.
Yiiksek yogunluklu egzersiz ise, nefes alamadan birkag kelime dahi telaffuz
edilemeyen egzersiz ¢esididir. Yogunluga gore egzersizleri smiflandirirken
maksimum kalp hizi1 da kullanilabilmektedir. Formiili; 220-yas seklindedir.
Maksimum kalp hizi degerinin %70-90’1 civarinda yapilan egzersizler yliksek
yogunluklu, %50-70 civarinda yapilan egzersizler orta yogunluklu, %40-50 civarinda
yapilan egzersizler ise diisiik yogunluklu egzersizler olarak kabul edilir (4).

Diizenli yapilan egzersiz basta; kisinin 6z saygisinin, sosyalliginin artmasina,
viicuttaki eklem ve kaslarin daha esnek, daha hareketli olmasina neden olur. Kisinin
daha saglikli bir viicuda sahip olmasini saglar. Bel ¢evresini azaltir, zayiflamasina
yardimci olur. Dislipidemi, serebrovaskiiler hastalik, kardiyovaskiiler hastalik, diyabet
gibi kronik hastaliklara kars1 koruyuculuk saglar. Mevcut hastalik seyrinde hayat
kalitesini arttirir.

Kilo vermek amaciyla yapilan egzersiz orta yogunlukta, haftada en az 150
dakika olacak sekilde ya da yiiksek yogunlukta haftalik yine en azami 75 dakika olacak
sekilde ya da esdegerleri seklinde yapilmasi gerektigi sOylenebilir (22). Asagidaki

tabloda, haftalik istenen egzersiz siiresi gosterilmistir.
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Tablo 6. Haftalik istenen egzersiz siiresi (4)

Saglik hedefi Onerilen haftalik fizik aktivite
stiresi
Saglikli yasam, sagligi siirdiirme ve iyilestirme 150 dakika
Saglikl bireylerin kilo almasini 6nleme 150-250 dakika
Klinik olarak anlamli kilo kaybi (%5’den 225-420 dakika
fazla)
Zayifladiktan sonra kilo koruma 200-300 dakika

*Orta yogunlukta fizik aktivite igin 6nerilen zaman verilmistir.

Yapilan egzersiz sirasinda hedef kalori, tek seans i¢in 200 kkal seklinde
olmalidir. Onerilecek egzersiz hastanin istegine gore segilmelidir. Yapilacak egzersiz
hastanin yas, cinsiyet, uygunluk durumuna gore diizenlenebilir. Hastaya haftada en az
3 kez egzersiz seansi planlanmali, maksimumum siirenin 90 dakikay1 ge¢cmemesi
onerilmelidir. Kronik hastaligi olan, tek basina egzersiz yapamayacak hastalara
fizyoterapist veya fizik tedavi uzmani kontroliinde egzersiz planlanabilir. Kilo
kontrolii saglanmig, mevcut kiloda devam etmek isteyen hasta grubuna orta

yogunlukta haftalik en az 200 dakika siiresince egzersiz planlanmasi onerilir (4).

2.1.5.3. Obezite tedavisinde bilissel davranisci terapi

Obezite tedavisi uzun bir siire¢ gerektirdiginden hastanin davranigsal degisiklik
ithtiyaci goz 6niinde bulundurulmali, gece yeme bozuklugu ya da tikanircasina yemek
bozuklugu gibi durumlar sorgulanmalidir.

Gece yeme bozuklugu, hastanin gece uykusundan sadece yemek yemek igin
uyanmasidir. Tikanircasina yemek bozuklugu ise belirli bir siirede, pek ¢ok insanin
yiyebilecegi miktardan cok daha fazlasini yeme seklinde ya da yeme kontroliinii
kaybetme gibi durumlara neden olabilecek yeme bozuklugudur. Ayrica kilo kontrolii
saglamak istedigimiz hastalarin sagliksiz, fast food gibi hazir yemek aligkanligi,
olumsuz bir durum ile karsilasma sonrasi olusan emosyonel yeme durumu
sorgulanmalidir. Bu gibi durumlarin obezite hastalarinda tedaviden verim alinabilmesi
icin sorgulanmasi, gerekli goriilmesi halinde uzman kisilere ydnlendirilmeleri

gerekmektedir (4).
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Hastaya kendi takiplerini yapabilme davranisi kazandirmak amaciyla tesvik
edici konusmalar yapilmali, kendilerine uygun ve gerceke¢i hedefler koymalari
saglanmalidir. Hastalarda anormal yeme davramisi gelistirecek uyarilardan
korunmalarint saglamak amaciyla zihinlerini farkli bir yere odaklayabilecekleri
davraniglar gelistirmeleri, hedeflerine yaklastikca takibi beraber yliriittiigii saglik
danigmaniyla beraber kararlastirabilecekleri ddiillendirme aktiviteleri Onerilebilir.
Hastayla yapilan tekrarli motivasyonel goriismeler de hastanin kilo verme siirecinde

hedefine yaklagmasini kolaylastirir (23).

2.1.5.4. Farmakolojik tedavi

Obezite tedavisi i¢in diyet, egzersiz, davranigsal tedavilerle yeterli kilo kaybi
saglanamayan BKI degeri 30 kg/m2 iizeri veya BKI 27-29,9 kg/m2 arasi olup
hipertansiyon, tip 2 dm, serebrovaskiiler hastalik, dislipidemi, koroner arter hastaligi,
uyku apnesi gibi komorbiditesi olan hasta grubunda medikal tedavi diizenlenmelidir.

Medikal tedavi icin hasta ilk 3 aydan sonra degerlendirilmeli, kilo kayb1 %5
tizerinde ise (diyabeti olan grupta %3 olarak kabul edilebilir) tedaviye devam
edilmelidir. Gereken kilo kayb1 cevabi olmadiysa tedavi sonlandirilmalidir. Medikal
tedaviden fayda saglanmasi halinde en az 1 yil siiresince %10’luk kilo kayb1 saglanirsa
tedaviye devam edilmesi Onerilir. 2 y1l siiresince kullanilacaksa tedavi hedefi %15°tir.
Sonrasinda hasta uyumuna gore tedavi ilagsiz saglanabilecekse medikal tedavi kesilir
4).

Yag emilimini pankreatik lipaz inhibitorii lizerinden azaltan orlistat ve GLP1R
agonisti iizerinden etki goOsteren, antidiyabetik ila¢ grubundan liraglutid, hem
FDA(U.S. Food and Drug Administration) tarafindan obezite tedavisinde endikasyon
alan hem de iilkemizde mevcut olup obezite tedavisinde kullanilan ilaglardir. Bunlarin
disinda obezite tedavisi icin FDA tarafindan onaylanan selektiktif serotonin reseptor
agonisti lorcaserin, sempatomimetik ilaglardan fentermin, Dietilpropion, antiepileptik
ilaglardan topiramat ve bu saydigimiz ilaglarin bazilarinin kombinasyonlar
bulunmaktadir. Obezitenin tedavisinde kullanima uygunluk agisindan farkli ilag

caligsmalar1 devam etmektedir (4,24).
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2.1.5.5. Cerrahi tedavi

Yasam tarz1 degisiklikleri, egzersiz ve medikal tedavi ile hedeflenen kilo kaybi1
veya kalic1 kilo kayb:r saglanamayan; mevcut BKi degeri komorbid hastaliklardan
bagimsiz olarak 40 kg/m2 ve iizeri olan ya da hipertansiyon, dislipidemi, uyku apne
sendromu, tip 2 diyabetes mellitus gibi komorbid en az 1 duruma sahip BKI 35 kg/m2
ve lizeri olan hastalar i¢in obezite cerrahisi ya da diger adiyla bariyatrik cerrahi
yapilabilir.

Obezite cerrahisinde ki temel amag; mide hacmini kiigiilterek daha az dolumla
faaliyet gostermesini saglamak ve bagirsak segmentini kisaltarak, gidalarin bagirsak
segmentinden daha hizli gecisini saglayip, emilimini azaltmaktir. Bu amagla sik
kullanilan yontemler sleeve gastrektomi, ayarlanabilir gastrik bant, gastrik bypass,

biliopankreatik diversiyon ile birlikte yapilan duodenal switch seklinde siralanabilir

(4).

2.1.6. Obezite ile ilgili hastahiklar

Obezitenin baglangicinda viicudun metabolizma siireci dogal olsa bile ilerleyen
zamanda gelisen insiilin direnci ve artan yag dokudan salinan sitokinlerin artisi
damarsal inflamasyon ve endotelyal disfonksiyona yol acar. Bu siire¢ kronik
hastaliklarin 6ncesindeki temel patolojilerden biri olan ateroskleroz gelisimine neden
olur. Sonrasinda viicutta bozulan metabolik olaylar aterosklerotik siiregleri daha da

derinlestirip hipertansiyon, dislipidemi, diyabet gibi hastaliklara neden olur.

2.1.6.1. Metabolik sendrom

Metabolik sendrom pek ¢ok metabolik bozuklugun toplanmasiyla meydana
gelen, kilo artis1 ile dogru orantili, insiilin direnciyle baslayan daha sonrasinda
prediyabet ardindan diyabete kadar ilerleyebilen bir siirectir. En sik kullanilan NCEP-
ATP III uzlas1 kriterlerine gore; bel gevresi degerlerinin toplum standardizasyonundan
yiiksek olmas1 (Tiirkiye i¢in bu degerler erkek cinsiyette >100 cm ve kadin cinsiyette
>90 cm), trigliserit yiiksekligi ya da bu yilizden medikal tedavi aliyor olmasi,
HDL(yiiksek yogunluklu lipoprotein) diisiikliigli ya da bu durum i¢in tedavi aliyor
olmasi, hipertansiyon tanisi aldiracak esik deger ve lizerinde tansiyon dl¢limleri olmasi

ya da mevcut antihipertansif tedavisi olmasi, aclik kan sekeri yiiksekligi ya da anti
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diyabetik tedavi almasi seklinde siralanabilir. Bu maddelerden 3’1 karsilandigi
taktirde hastaya metabolik sendrom tanisi konulabilir (25).

Metabolik sendrom tanis1i alan hastalarda kardiyovaskiiler hastalik, tip 2
diyabetes mellitus gibi kronik, komplikasyonlar1 agir hastaliklarin gelismemesi
amaciyla obezite taramasi yapilmali, hastaliklar olusmadan daha erken Onlem

alinmalidir.

2.1.6.2. Dislipidemi

Obezite ve dislipidemi birlikteligi siktir. Hastanin kilo problemi arttikga
dislipidemi gelisme ihtimali de artar. Dislipidemisi olan her bireyi obez grupta
siniflandiramasak bile, metabolik siireclerin bozulmaya baslamis olmasi nedeniyle,
kilo kontrolii saglanamazsa yiiksek ihtimalle ileri donemde obezite olmaya adaydir.
Obezite dislipidemi birlikteliginin sik goriilmesi obez hasta grubunda dislipidemi
taramalarinin 6nemini arttirmaktadir. Taramada trigliserit, LDL (diisiik yogunluklu
lipoprotein), HDL (yiiksek yogunluklu lipoprotein), total kolesterol kullanacagimiz
baslica parametrelerdendir. Obezite ile ilgili olumsuz etkiler tarama parametrelerine
yiiksek total kolesterol, yliksek LDL, yiiksek trigliserit ve diisiik HDL seklinde yansir
(26).

Dislipidemi, kardiyovaskiiler hastalik riski olusum siirecinde kilo alimi
durdurulamayan hastada en basta ortaya ¢ikabilen risk etmenlerindendir. Trigliseritin
yaklastk 150 mg /dI’yi ge¢mesi halinde hastalik tablosuna insiilin direnci de
eklenmeye baglamigtir (27).

Dislipidemik hasta grubunda obez olsun ya da olmasin %5-10 civarinda kilo
kaybi1 hedefler arasinda olmalidir.

Tedavide ayrica, gerekli goriilen dislipidemik hastalarda ila¢ diizenlenmesi
yapilmasinin yaninda mutlaka hayat tarzi degisikligi, paketli-sagliksiz gida
kullanimindan kaginilmasi, lif agirlikli beslenmeye 6nem verilmesi, diizenli egzersiz
yapilmasi onerilmelidir. Tiim bu tedavi ve Onerilere ragmen yeterli kilo kaybi
saglanamayan hastalarda rutin tedavilerine ilaveten kilo vermelerini saglamak icin

ekstra ilaglar eklenebilir. (bakiniz obezite tedavisi-farmakolojik tedavi)
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2.1.6.3. Tip 2 diyabetes mellitus

Obezite; ateroskleroz, inflamasyon gibi siireglerle, diyabetes mellitus gibi
hastaliklarin zeminini olusturmaktadir. Bu da obezite hastalarinda belli araliklarla
takibinin 6nemini bizlere gostermektedir.

Obez olgulara eslik eden tip 2 diyabetes mellitus varliginda hastaligin seyri,
komplikasyonlarin gelismemesi agisindan kilo kontrolii, dikkat edilmesi gereken bir
mevzudur. %5-15’1ik kilo kaybmin diyabet takip parametrelerinde diizelmeler
sagladig1, birden fazla diyabet ilact kullananlarda ila¢ sayisini azalttig1 gosterilmistir
(28).

Kilo kontrolii saglamaya c¢alisilan hastalarda antidiyabetik kullanirken, kilo
alimia neden olabilecek potansiyelde ilaglar tercih edilmemelidir. Insiilin salgilatict
anti diyabetik ilaglar, insiilin, tiyazolidinedionlar gibi ilaglar kilo alimmna neden
olabileceginden dolayi istenilen hedeflere ulagmay1 zorlastirabilir. Kilo alinmasina ya
da verilmesine herhangi bir etkisi olmayan ve kontrendike bir durum diisiiniilmeyen
olgularda metformin, alfa glukozidaz inhibitorleri, DPP-4 (dipeptidil peptidaz-4)
inhibitorleri kullanilabilir. Kilo kaybi agisindan pozitif etkisi olabilecek SGLT-2
(sodyum glukoz ko-transporter-2) ve GLP1(Glukagon Benzeri Peptid-1) reseptor
analoglar1 da hasta bazl diisiintilerek kullanilabilir (4,29).
Diyabetik, BKI degeri 35 kg/m2 ve iizeri, kilo kontrolii saglanamans hastalara cerrahi

tedavi diistiniilebilir.

2.1.6.4. Hipertansiyon

Hipertansiyon nedenlerinden biri de viicudun kilo fazlahigidir. Yapilan bir
literatlir derlemesinde 18 yas ve {izeri obez hastalarda hipertansiyon oranlari, Kuzey
ve Giiney Amerika i¢in %30 tizeri iken, Asya’da %70, Avrupa’da %80 ve iizeri
seklinde oldugu goriilmiistiir (30).

BKI degeri yiikseldik¢e hipertansiyon hastaligi olusma ihtimali ya da mevcut
hipertansiyonun siddetlenme ihtimali artar. Hipertansiyonun gelismesinde c¢oklu
mekanizmalar etkilidir. Bunlar; renin—anjiotensin—aldosteron aktivitesi artiginin sebep
oldugu su ve tuz tutulumu, kardiyak output ve sistemik vaskiiler direng artisi, insiilin
direnci ile gelisen sempatik sistem aktivasyonu, leptin-melanokortin yolag ile artan

sempatik aktivite seklinde sdylenebilir (31-33).
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Diyet, egzersiz, yasam tarzi degisikligi ile tansiyon degerlerinin normal
seviyelere gelmesi saglanabilir (34). Hipertansiyon tedavisi alan hastalarda davranigsal
kilo tedavisi uygulanmasi ile ila¢ dozlar1 azaltilabilmektedir (35).

Obezite tedavisinde kullanilan ilaglar farkli mekanizmalarla etki gosterir.
Sempatomimetik ilaglart kilo verme tedavisinde kullanirken, hastanin tansiyonunu
yiikseltebilecegini  klinisyenlerin unutmamasi1  gerekir. Obezite tedavisinde
sempatomimetik ilag harici 6rnegin orlistat gibi ilaclarin kullanimi, hastada hem kilo
kaybina hem de sistolik kan basincinda 2,5 mmHg, diyastolik kan basincinda ise
yaklasik 2 mmHg diisiis sagladigi gosterilmistir (36).

Hipertansiyon problemi olan, davranissal kilo verme ile istenilen hedeflere
ulasilamayan, hipertansiyon ilaci kullanim gereklili§i mevcut hastalarda, kullanilan
antipertansif ilaca bagli olmadan antihipertansif kullaniminin, kilo bagimsiz
kardiyovaskiiler olaylar1 6nledigi gosterilmistir. Buna ragmen beta blokerlerlerin kilo

vermeyi zorlastirdigina dair ¢aligmalar mevcuttur (37).

2.1.6.5. Kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite

Obezite, inflamasyon ve ateroskleroza yol agarak kardiyovaskiiler hastaliklardan
ozellikle kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, atrial fibrilasyona neden olur.
Viicuttaki toplam kilonun koroner kalp hastalig1 iizerindeki etkisinin test edildigi bir
calismada BKI degerinde her 5 birimlik artis, koroner kalp hastaligi (KKH) riskinde
%29’ luk bir artisa neden oldugu goriilmiistiir. Obez ve fazla kilolu kisilerde KKH riski
hastada bulunan diger diyabet, dislipidemi, hipertansiyon gibi risk faktorleriyle
birlesir. Riskin ne kadarinin obezite kaynakli oldugu kesin degildir (38).

Kalp yetmezligi ve obezite arasindaki iliskiye bakilacak olursa, kalp yetmezligi
Oykiisii olmayan, yas ortalamasi 55 olan, yaklagik 6000 kisiden olusan 6rneklem
grubunun 14 yil boyunca izlendigi Framingham ¢alismasindan elde edilen analizde;
obez grupta, obez olmayan gruba gore kalp yetmezligi yaklasik 2 kat daha yiiksek
bulunmustur (39).

Erigkin yas grubunda en sik goriilen ritim bozukluklarindan biri de atriyal
fibrilasyondur. Oniimiizdeki birka¢ dekatta atriyal fibrilasyon ic¢in 3 kat artis
beklenmektedir. Obezitenin atriyal fibrilasyon gelisimine katkisinin sol atriyal

sekillenme tizerinden yaptig1 diisiiniilmektedir (40).

17



Obezite hastalarinda en sik goriilen 6liim nedeni kalp yetmezligidir. Bununla
beraber obezitesi olan grupta ani kardiyak &liim riski artmistir (41). Yiiksek BKI degeri
ya da santral obezitesi olan hasta grubunda ani kardiyak 6liimiin nedeni olarak, obez

hastalarin daha uzun QT araligina sahip olmalari ile ilgili ¢aligmalar mevcuttur (42).

2.2. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Tiim diinyada egitim ve gelir seviyelerinde iyilesme, teknolojinin gelismesiyle
gida ihtiyacina daha kolay erisebilme, bulasici olan etkenlerle savasilabilecek ilaglarin
tiretilmesi gibi nedenler insan dmriiniin uzamasini saglamistir. Bu durum es zamanlh
olarak gorece yash niifusu arttirmis, devletlerin saglik harcamalarini, bulasici olmayan
ileri yas hasta gruplarmin saglik sorunlarina yéneltmesine neden olmustur. DSO 2019
verilerine gore diinya iizerindeki tiim oOliimlerin %73,6’sin1 bulasici olmayan
hastaliklar olusturur. Tiirkiye de ise bu oran yaklasik %90 civarindadir (43).

Bulasic1 olmayan oOliim nedenlerinin en sik sebeplerinden biri de
kardiyovaskiiler hastaliklardir. DSO verilerinden devam edecek olursak, KVH nedenli
Olimler, diinya {izerindeki tiim oOliimlerin %32,2’sini, bulasict olmayan hastalik
kaynakli oliimlerin %43,8’ini meydana getirmistir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin,
Tiirkiye’de tiim oliimlerin %36’sina, bulasici olmayan hastalik nedenli 6liimlerin ise
%40’1na neden oldugu gosterilmistir (44).

T.C. Saglik Bakanlhg: Tirkiye Halk Sagligt Kurumunun 2015 yilinda
yaymladig: Tiirkiye Kalp Ve Damar Hastaliklar1 Onleme Ve Kontrol Programi Eylem
Planina gore kardiyovaskiiler hastaliklar; hipertansiyon, kalp yetmezligi,
kardiyomiyopati, kongenital kalp hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar, periferik

arter hastaligi, romatizmal kalp hastaliklar1 ve koroner kalp hastaliklarini kapsar (45).

2.2.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon erken kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in en 6nemli degistirilebilen
risk faktorlerindendir. Sigara, dislipidemi, diyabet gibi diger risk faktorlerinden daha
yaygindir. Hipertansiyonlu bireylerde KVH geligsme riski, normal tansiyon degerlerine

sahip olan gruba gore daha yiiksektir (46).
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Tablo 7. ASA nin 2019 yilindaki kalp hastalig1 ve inme istatistiklerine gore yliksek
kan basinci prevalansi (47)

Prevalans Mortalite, Taburculuk,
Niifus grubu 2013-2016, 2016, 2014,

Yas >20 yul Tium yaslar | Tiim yaslar

116,400,000 | 82,735 292,000
Her iki cinsiyette

(%46)

58,700,000 39,577 142,000
Erkekler

(%49) (%47.8)

57,700,000 43,153 150,000
Kadinlar

(%42.8) (%52.2)

Hipertansiyon, diinya iizerinde tiim felg vakalarinin yaklasik yiizde 54’iline, tim

iskemik kalp hastalig1 olaylarinin ise yaklasik yilizde 47’sine neden olur (48). Pek ¢ok

calismada, tansiyon degerlerinin 115/75 mmHg’nin {izerindeki artislar1 farkh

seviyelerde hem koroner hastalik riskini hem de serebrovaskiiler olay riskini arttirdig

gosterilmistir (46,49).

IHD mortality,
floating absolute risk and 95 percent CI
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Sekil 1. Kan basinci ve yasa bagli koroner kalp hastaligi mortalitesi (46)
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30 yas ve lizeri, bilinen kardiyovaskiiler hastalig1 bulunmayan, 1,25 milyondan
fazla insanin katildig1 bir kohort ¢caligmasinda, baglangicta hipertansiyonu olan grupta
KVH gelisme olasilig1 ylizde 63,3 iken, baslangi¢ta hipertansiyonu olmayan grupta
KVH gelisme olasilig1 yiizde 46,1 dir (50).

Son 50 yilda gerceklestirilen 48 randomize calismanin verileri kullanilarak
sistolik basingta 10 mmHg'lik bir diisiis ile beklenen morbidite ve mortalite oranlart;
felg riskinde yiizde 26 nispi azalma, koroner hastalik riskinde yiizde 16 nispi azalma
ve kalp krizi riskinde yiizde 26 nispi azalma seklinde saptanmistir (51).

Bu calismalar bize gostermektedir ki; hipertansiyondan korunmanin, hastaligin
erken tan1 almasi ve tedavisinin yapilmasi muhtemel pek ¢ok komplikasyonlarin,

beraberindeki komorbid durumlarin, ciddi saglik harcamalarinin 6niine gegecektir.

2.2.2. Kalp yetmezligi

Modern tibbin gelismesi, ortalama yasam siiresinin uzamasina, bununla
beraber niifusun artitk daha yash bir niifus haline gelmesine, kardiak koékenli
hastaliklara sahip hastalarin daha uzun siire bu hastaliklarla miicadele etmesine ve kalp
yetmezligi prevalansinin artmasina neden olmustur. Tibb1 tedavilerin gelismesine
ragmen, kalp yetmezligi olan hastalarda 6liim orani ciddi anlamda yiiksektir (52). Bu
durum oOnleyici tedbirlerden fayda gorecek duyarli kisilerin erken tespitinin ne kadar

onemli oldugunu gostermektedir.

2.2.3. Kardiyomiyopati

Mevcut durumdaki miyokardial bozuklugun koroner kalp hastaligi,
hipertansiyon, kapak hastaligi, kongenital kalp hastalig1 ile aciklanamadigi, kalp
kasinin yapisal ve islevsel olarak anormal oldugu, miyokard bozuklugudur. Dilate
kardiyomiyopati (DCM), Hipertrofik kardiyomiyopati (HCM), Restriktif
kardiyomiyopati (RCM), Aritmojenik sag ventrikiiler kardiyomiyopati/displazi
(ARVC/D) ve siniflandirilmamis kardiyomiyopatiler seklinde alt basliklara ayrilabilir.
(53).
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2.2.4. Kongenital kalp hastaliklar

Kongenital anomaliler bebek dliimlerinin 6nemli nedenlerindendir. Kongenital
kalp hastaliklar1 da kongenital anomalilere bagli bebek oOliimlerinin 6nde gelen
nedenlerindendir. ABD verilerine gore kongenital kalp hastaliklari, dogumlarin
yaklasik ylizde 1’inde tani almaktadir. Kongenital kalp hastaliklari, yeni dogan
oliimlerinin yaklasik yiizde 4’iinii ve kongenital anomalilere bagli 6liimlerin yaklasik
ylizde 30 ila 50’sini olusturmaktadir (54,55). Birinci basamakta gorevli klinisyenlerin
kongenital hastaliklar acisindan muayenede dikkatli davranmasi erken tani ve tedaviye

olanak saglayacagi i¢cin mortalitede diisiis saglayabilir.

2.2.5. Serebrovaskiiler Hastaliklar

Serebrovaskiiler hastalik kavrami; hemorajik ya da iskemik nedenlere bagh
olarak, beynin bir kisminin reversibl veya irreversibl olarak hasarlanmasi seklinde
tanimlanabilir. Inme ise bu patolojik durumlarin herhangi birinin sonucu olarak olusan
hasarlardir. Inmelerin yaklasik %80’i iskemik, % 20’si ise hemorajik kaynaklidir.
Inmeye neden olan risk faktérleri degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri olarak
ikiye ayrilabilir. Degistirilemez risk faktorleri; cinsiyet, yas, genetik alt yapi, etnik
koken seklinde; degistirilebilir risk faktorleri ise hipertansiyon, dislipemi, obezite,
diyabetes mellitus, kardiyak hastaliklar, sigara-alkol kullanimi, beslenme diizensizligi,
fiziksel aktivite azlig1 seklinde siralanabilir (56).

25 yas ve iizeri her iki cinsiyetin katildigi bir calismada yasam boyu inme
gecirme ihtimali yaklasik %25 olarak bulunmustur (57). Diinya iizerinde en yiiksek
inme riskinin oldugu bdlge Dogu Asya, Orta Avrupa, Dogu Avrupa sayilabilir. inme,
diinyadaki en sik ikinci 6liim ve sakatlik nedenidir (58). Tiirkiye’de ise TUIK(Tiirkiye
Istatistik Kurumu) 2015-2017 y1ili verilerine gore serebrovaskiiler hastaliklardan 6liim

sayist yaklasik 35-40 bin civaridir (58).
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Tablo 8. Tiirkiye de 2016-2017 yillar1 kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liimlerin alt
basliklara gore dagilimi (59)

2016
2017

Say1 (%) Say1 (%)
Dolasim sistemi
hastaliklari 166.069 100.0 165.323 100.0
Iskemik kalp
hastalig1 67.412 40,6 65.666 39,7
Serebro-
vaskiiler hastalik 38.959 23,4 37.885 22,9
Diger kalp
hastalig1 37.077 223 38.606 23,4
Hipertansif
hastaliklar 14.537 8,8 14.706 8,9
Diger

8.084 4,9 8.460 5,1

2.2.6. Periferik arter hastahgi

Periferik arter hastaligi (PAH), 6zellikle intrakranial arterler, koroner arter, aort
disindaki tiim periferik arterlerde, ateroskleroz zemininde obstriiksiyona neden olarak
cesitli semptom ve belirtilerle kendini gosterebilen bir hastaliktir. Temel patoloji
arteriyel yetmezlige bagli olarak yeterli kanlanma saglanamamasidir. Bu da basta agri
olmak iizere iyilesmeyen yaralar, iilserasyon veya kangren gibi organ kayiplarina
neden olabilecek sekilde karsimiza gelebilir.

Bir ¢alismada 50 yas ve tlizeri PAH olan grubun yaklasik ylizde 2’lik kisminin
saglik kurumlarina tehdit altindaki uzuv kaybi ile bagvurduklar1 gosterilmistir (60).

Risk faktorleri olarak hipertansiyon, ileri yas, sigara kullanimi, erkek cinsiyet,
diyabet, hiperlipidemi gibi durumlar sayilabilir. Bir caligmada diyabet takibinde
kullanilan HBA1C (Hemoglobin A1C)’deki her yiizde 1’lik artigin, hasta takibi

22



boyunca PAH gelisme riskinde yaklasik ylizde 30’luk bir artisa neden oldugu
goriilmiistiir (61).

PAH tedavi edilebilir bir durumdur. PAH diislindiigiimiiz hasta grubunda hasta
muayenesi sirasinda yiirlime bozuklugu 6ykiisii, ekstremite kaynakli agr1, iyilesmeyen
yara varligi, fonksiyonel kapasite ve zamanla azalan aktivite diisiisii sorgulanabilir.
Tedavide; komorbid hastaliklarinin beraberinde getirmis oldugu disregiile kan basinci,
glisemi, lipit degerlerinin kontrolleri saglanmali; sigaranin  biraktirilmasi
desteklenmeli, antitrombotik tedavi baslanmali, uygun diyet ve egzersiz agisindan
hasta degerlendirilmelidir. Klodikasyo ve dinlenme agris1 gibi belirtiler aktif olarak
aragtirtlmali ve zamaninda ilgili bransa ydnlendirilmesi saglanmalidir. Hastaligin

erken tan1 ve tedavisi saglandiginda komplikasyonlar en aza indirilebilir.

2.2.7. Romatizmal kalp hastahgi

Romatizmal kalp hastalifi, A grubu Streptococcus (GAS) faringeal
enfeksiyonun, viicutta immiin sistemi bozarak, kapakeiklari, perikardi, epikardiyumu,
miyokardi ve endokardi etkileyen bir pankardite neden olur. Geligsmekte olan tilkelerde
cocuk ve geng erigkin yas grubunda edinilmis kalp hastaliklarinin en sik sebebidir.
Endemik iilkelerde kalp yetmezligi olan hastalarin yaklasik yiizde 15’ini
olusturmaktadir (62,63). Bu durum ¢ocuklarda goriilen bogaz enfeksiyonlarinin birinci
basamakta erken tani ve tedavi ihtiyacinin ne kadar onemsenmesi gereken bir durum

oldugunu gostermektedir.

2.2.8. Koroner kalp hastahg:

Koroner kalp hastaligi, genelde aterosklerozdan kaynaklanan koroner arterlerde
tikanmaya bagli miyokardin yeterince kanlanamamasi nedeniyle olusur. Kronik
(stabil) ve akut (unstabil) sekilde olabilir.

Hastada aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik ya da risk faktorleri mevcutsa
klasik anjina pektoris Oykiisiine dayali olarak stabil iskemik kalp hastaligi (kronik
koroner sendrom) tanisi konulabilir (64).

Angina pektoris kavrami kisaca, miyokardiyal beslenme yetersizliginde olusan,

gogiisteki rahatsizlig1 ifade eder. Stabil angina ise belirli bir efor sonrasi olusan,
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tekrarlanabilir sekilde ortaya ¢ikan, dinlenme ya da nitrat tiirevi ilaglarla rahatlayan
gbgis agrisini ifade eder.

Bazi durumlarda stabil hastalik olsa bile klasik anjinal semptomlar
goriilmeyebilir. Hasta klinisyenin karsisina atipik gogiis agrisi, eforla gelisen nefes
darlig1 ya da diyabetli, yash hastalarda goriilebilecek sessiz iskemi seklinde gelebilir.

Akut koroner sendrom (AKS), ST elevasyonlu olmayan miyokard enfarktiisii
(NSTEMI), ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii (STEMI) ve unstabil angina olmak
tizere lg tiire ayrilir. STEMI ve NSTEMLI, tipik iskemi semptomlari ile uyumlu klinigi
mevcut olup, kanda yiiksek troponin seviyesi olan hasta grubudur. STEMI da NSTEMI
dan farkl olarak tipik ekg bulgulart mevcuttur. Karasiz anginanin bu 2 MI ¢esidinden

farki ise kabaca troponin yiiksekligi ve ekg bulgusu olmamasidir (65).

2.2.9. Ateroskleroz

Ateroskleroz; koroner, serebral, periferik arterler gibi yapilarin ve viicuttaki
baska damarlarin fonksiyonlarini tam olarak yerine getirememesine sebep olan
patolojik  bir siiregtir  (66). Asagidaki tabloda aterosklerozun histolojik

derecelendirilmesi gosterilmistir.

Tablo 9. Aterosklerozun histolojik dereceleri (67)

Dereceler Histoloji Mekanizma Baslama

Baglangic  lezyonudur.

Minér lipid birikimi ve

Tip 1 Baslica lipit birikimi [lk dekattan itibaren
seyrek makrofaj kopiik

(BASLANGIC) hiicreleri mevcuttur.
Makrofaj kopiik
hiicrelerinin sayi1st

artmaya baslamistir ve
Tip 2 yagl cizgilenmeler
SR olugmaya baglamistir. Az .. . .
(YAGLI 1Z) Baslica lipit birikimi Ik dekattan itibaren
miktarda T  lenfosit
hiicreleri, mast hiicreleri
ve lipitle dolu diiz kas

hiicreleri vardir.

Aterosklerotik plak ya da

) aterom olusmaya . . .
Tip 3 ) Baglica lipit birikimi Uglincii dekattan itibaren
baslamistir. Tip 2 den
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(ARA TIP) farki ekstraseliiler lipit
birikimidir.
Ekstraseliiler lipit miktar1

. artmig, damar duvari . .. .

Tip 4 o Baslica lipit birikimi Uglincii dekattan itibaren
yarim ay seklini alip

(ATEROM) damar kalinligini
artmistir.
Lipit ¢ekirdek fibroz

) doku ile kaplanmustir.

Tip 5 )
Fibroz  dokuda  bol

(FIBROATEROM) | miktarda  proteoglikan, | Diiz kas ve kollajen artist | Dérdiincii dekattan
kollajen ve ekstraseliiler itibaren
matriks proteinleri
bulunur.

Tip 6 Trombotik depozitler

. veya kanama alanlari

(KOMPLIKE Tromboz ve hematom Dordiinci dekattan
igeren plaklardir. .

LEZYON) itibaren
Komplike lezyonlardir,
plak yirtilmas1 sonucu
olusur.

Tip 7-8 Lipit  birikimi  yerini | Kalsiyum depozit | Besinci dekatta
kalsiyum  depozitlerine | birikimi

(KALSIFIYE ve kollajene birakir.

LEZYON)

Ateroskleroz lezyonlari yasla birlikte ilerler. Birkag¢ 6rnek vermek gerekirse; 15-
34 yas arast 2876 kisilik her iki cinsiyetin mevcut oldugu grupta yapilan otopsi
calismasinda, caligsmaya dahil edilen tiim kisilerde aortta yag cizgileri tespit edilmistir
(68).

Organ nakli amaciyla toplanan 260 adet peri-renal aort yamasi iizerinde yapilan
caligmada ilk 30 yasa kadar olanlarda intimal kalinlasma ve ksantomlar izlenmistir.
Dérdiincii, besinci ve altinct dekatlar da daha komplike patolojik intimal kalinlagsma
plaklari, ince fibroz kapakli erken ve gec fibro-ateromlar, riiptiire plaklar, iyilesmis

rlptiir ve fibrotik kalsifiye plaklar gorilmiistiir. (69).
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2.2.9.1. Histoloji

Aterosklerozun histolojik olarak ilk asamasinda; lipid yiikli makrofajlar ve
hiicre matriks birikimi, damardaki intimal tabakanin fokal kalinlasmasina neden olur.
Bu fokal kalinlagmaya diiz kas hiicreleri de neden olabilir (70).

Lipitler, yagl ¢izgi olusumunda erken birikerek, hem hiicre i¢inde lipit, hem de
hiicre disinda yagh ¢izgiyi olusturan hiicre dis1 birikintilere neden olur. Yagh cizgiler
ayrica T lenfositleri igerebilir (71).

Lipit yiiklii makrofajlar olarak bilinen kopiik hiicreleri erken ateromun ayirt
edici 6zelligini olusturur. Bu lezyonlar genisledik¢e damarin intima tabakasinda daha
fazla diiz kas hiicresi birikir. Derin tabakadaki diiz kas hiicreleri arttikca, makrofaj
birikiminin de artmasinin etkisiyle yapt yagh c¢izgilenmeden aterosklerotik plak
(aterom) siirecine dogru ilerler (72).

Fibréz baglik ateromlar: (fibroaterom), nispeten hiicresiz (yogun kollajenden
yapilmig) veya diiz kas hiicrelerinden zengin olabilen, fibréz bir baslikla kaplanmus,
lipid ¢ekirdege sahip plaklar olarak tanimlanir.

Aterosklerotik plaklar gelisip genisledik¢e, adventisyadan media yoluyla ve
kalinlagsmis intimaya uzanan, arter duvarinin dis katmanlarina destek saglayan kendi
mikro diizeyde vaskiiler aglarimi olustururlar. Mikro diizeydeki damarsal yapilar
hasarlanmaya meyilli olduklarindan dolay1 plak icerisinde kanamaya neden olarak
aterosklerozun derecesini arttirirlar (komplike lezyon) (73-76).

Lipit dolu, sayilar gittikce artan diiz kas hiicreleri ve genelde yogun bir hiicre
dis1 lipid ve bag doku birikimi fibréz plak olusumunu saglar. Daha ileri lezyonlar
genellikle nekrotik lipidden zengin bir ¢ekirdek ve siirecin devaminda kalsifiye
bolgeler igerir (kalsifiye lezyon) (77).

flerlemis aterosklerotik lezyonlarin ortak &zelliklerinden bir digeri de plagin
neovaskiilarizasyonundan ve artmis yeni damar gecirgenliginden kaynaklanan plak ici
kanamadir. Plak i¢i kanama hizlanmis plak instabilitesine neden olarak klinik

stireglerin baglamasina neden olur (78-92).

2.2.9.2. Patogenez

Ateroskleroz siirecinde; endotel disfonksiyonu, inflamatuar ve immiinolojik

faktorler, plak riiptiirii gibi durumlar rol alir.
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Ozetle; diger tiim dokular arasinda sistemin alisverisinden sorumlu dinamik
arayiliz olan kan ve tonus, hemostaz, inflamasyon modiilasyonu gibi gorevleri olan
damar endoteli, oksitlenmis LDL tarafindan disfonksiyone hale gelir. Oksitlenmis
LDL'yi alan makrofajlar, cesitli inflamatuar maddeler, sitokinler ve biiyiime
faktorlerini serbest birakir. Bu iirlinler aterojenik etkilere neden olarak; endotel
hiicreleri, diiz kas hiicreleri ve makrofajlar iizerindeki hiicre yiizey molekiillerinin
ekspresyonunu arttirir. Ayrica proinflamatuar sitokinler hiicre proliferasyonunu
arttirabilir. Bu durum aterosklerotik yapiyr daha da gii¢lendiririr, sonu¢ olarakta
bolgeye l6kositler, makrofajlar, T lenfonsitlerin gelmesiyle siire¢ damarsal yapinin
fonsiyonun azalarak zamanla kaybolmasina, ardinda iskemik klinik belirtilerin ortaya

¢ikmasina neden olur (93-97).

2.2.10. Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri

Toplumda kardivovaskiiler olaylar agisindan riskler belirlenerek, ileriye yonelik
kardiyovaskiiler risk tahminleri olusturmak; hastalar i¢in birincil koruma siirecinde,
tedavi takibinde, komplikasyonlarin gelismeden tahmin edilmesinde, eger gelismisse
hastanin mevcut durumunun kendisini etrafa daha az bagimli hale getirmesinde,
hastalarin ortalama Omriiniin daha saghkli bir sekilde arttirilmasinda, saglik
harcamalarinin azaltilmasinda etkisi bulunur. Buradan hareketle saptanacak
kardiyovaskiiler risk hasta ve klinisyen i¢in yol gosterici olacaktir. Kardiyovaskiiler
hastaliklar icin risk faktorleri iki gruba ayirilabilir. Bunlar degistirilebilen ve
degistirilemeyen  kardiyovaskiiler — risk  faktorleri  seklinde  sOylenebilir.
Degistirilemeyen risk faktorleri alt baslik olarak yas, cinsiyet, aile dykiisiinii seklinde;
degistirilebilen risk faktorleri ise fiziksel inaktivite, sedanter yasam, obezite, sigara
kullanimi, diyabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi seklinde siralanabilir (98).
Yillar i¢inde cesitli risk modelleri ve hesaplayicilar tiiretilmistir, ancak klinik
uygulamada en yaygin olarak kullanilan birka¢ tanesi segilmistir. Belirli risk
hesaplayicilarinin daha popiiler olmasinin bir¢ok nedeni arasinda kullanim kolayligi,
klinisyenin hasta popiilasyonuna uygulanabilirligi, 6l¢iilen sonuglar ve profesyonel

toplum tavsiyeleri yer almaktadir.
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2.3. Hematolojik Parametreler

2.3.1. Eritrositler (RBC)

Eritrositler diger adlariyla kirmizi kan hiicreleri, viicuttaki oksijen—karbondioksit
taginmasinda gorevli, yapisinda hemoglobin ve demir bulunan, eritropoietin
hormonunun kemik iligini uyarmasiyla ortaya ¢ikan hiicrelerdir. Dolagimdaki dmiirleri
120 giindiir. Bu siireyi tamalayan eritrositler, karaciger, dalak ve kemik iliginden

gecerken parcalanir ve makrofajlar tarafindan fagosite edilirler (99).

2.3.2. Hemoglobin (HGB)

Hemoglobin tam kandaki hemoglobin konsantrasyonunu gram /desilitre cinsinden
ifade eden kan parametresidir. Erigkinde normal degerleri erkeklerde 13,5-16,5 mg/dl,
kadinlarda 12-15,5 mg/dl, yeni doganlarda 15,5-24,5 mg/dl seklinde sdyleyenebilir.
Sigara kullanan ve deniz seviyesinden c¢ok yiiksekte yasayanlarda hemoglobin

degerleri yiiksek izlenebilir (100).

2.3.3. Ortalama eritrosit hacmi (MCYV)

Ortalama korpiiskiiler hacim (MCV), eritrositlerin ortalama boyutudur. MCV,
anemilerin morfolojik olarak gruplandirilmasinda kullanilan parametrelerdendir.

Eriskinde normal eritrosit hacmi 80-100 fL. arasindadir (100).

2.3.4. Eritrosit dagihhm hacmi (RDW)

Eritrositlerin boyutlarinin farklilik derecesini yansitan olgiidiir. Artmig RDW
eritrositlerin boyutlarinin ¢ok farkli olduklarini gosterirken, RDW nin diisiik olmasi
daha homojen bir eritrosit toplulugu anlamina gelir. Demir eksikligi anemisi,
miyelodisplastik sendrom gibi durumlarda yiikselirken, talasemi ve kronik hastalik
anemisinde normal ya da hafif yiiksek olabilir.

Ayrica kardiyovaskiiler hastaliklar ile ilgili prognostik bir uyarici oldugu pek
cok calismada gosterilmistir (101-102). RDW, kardiyak olaylar agisindan troponin
kadar yarar saglamasada akut miyokard enfarktiisiinii ongorebildigi gosterilmistir

(103). Bunlara ek olarak RDW nin kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon, inme gibi

28



hastaliklarin prognozunu 6ngorebilecek bir parametetre olabilecegi diistiniilmektedir

(104-106).

2.3.5. Ortalama korpiiskiiler hemoglobin (MCH)

MCH, bir eritrositteki ortalama hemoglobin icerigidir. MCH degerinin diistik
olmasi, hiicrenin hemoglobin igeriginin diisiik olmas1 anlamina gelir. Bu da periferik
yaymada hipokromi olarak kendini gosterir. Bu durum globin {retimindeki

bozukluklarda ya da demir eksikliginde ortaya ¢ikabilir.

2.3.6. Ortalama korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu (MCHC)

MCHC, eritrosit basina diisen gram/dl cinsinden ortalama hemoglobin
konsantrasyonunun ifadesidir. Demir eksikligi anemisinde MCHC degerleri diiserken,

sferositoz gibi durumlarda ¢ok yiikselir.

2.3.7. Lokositler (WBC)

Eriskin popiilasyonda 1 mm?® kanda yaklasik 4000-10.000 aras1 sayiya
ulagilabilen, neoplazi, enfeksiyon gibi durumlarda artis ya da azalig gosterebilen
immiin sistem hiicreleridir. Lokosit sayisinin azalmasi 16kopeni, artigi ise 16kositoz
olarak adlandirilir. Lokositozun kardiyovaskiiler mortalite orant ile iliskili
olabilecegini, kotii prognostik sonuglar1 gosterebilecegine dair ¢alismalar mevcuttur
(107,108). Lokositozun miyokard ve epikard perfiizyon bozukluklarinin yaninda

ayrica ileri derece koroner arter hastaligini gosterebilecegi diisiiniilmiistiir (109).

2.3.8. Plateletler (PLT)

Plateletler (trombositler), mikrolitre kan basina diisen trombosit sayisidir.
Neoplazi, akut enfeksiyon gibi durumlarda trombositoz (trombosit sayisinin
yiikselmesi) goriilebilir. Immun sebepler (ITP), enfeksiyonlar, ilaglar, DIC, sepsis gibi
durumlarda trombositopeni (trombosit sayisinin azalmasi) goriilebilir. Periferik kan

yaymasinin incelenmesi ayirici tantya yardimci olur.
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2.3.9. Ortalama platelet/trombosit hacmi (MPV)

Ortalama trombosit hacmi, trombositlerin ortalama boyutunu hesaplayarak
gosteren bir hemogram parametresidir. ITP (Idiyopatik trombositopenik purpura),
sepsislere bagl trombositopeni, miyeloproliferatif hastaliklar, megaloblastik anemiler
yiiksek MPV, Wiskott-Aldrich sendromu, aplastik anemi gibi durumlarda ise diisiik
MPV izlenebilir.

Medline ve Scopus veritabanlarinda 12 Mart 2013 tarihine kadar olan, kirk
calismanin dahil edildigi bir meta analizde KAH hastalardaki MPV degerinin kontrol
grubuna gore anlamli bir sekilde daha yiiksek oldugu, ayrica yiiksek MPV degeri
olanlarin KAH a sahip olma olasiginin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (110).

Tayland da yapilan bir kohort ¢alismasinin anket verilerinden elde eldilen
bilgilerle olusturulan, hematolojik hastaligi olan kisiler hari¢ tutularak, kalan 2642
kisinin dahil edildigi kesitsel bir ¢calismada MPV nin, kardiyovaskiiler riski artiran
faktorlerle (diyabet, serum trigliserit, hipertansiyon ve prehipertansiyon gibi) iliskili
olabilecegi gosterilmistir (111).

Prehipertansif bireyler alinarak trombosit fonksiyon degerlendirilmesi yapilmak
istenen bir vaka kontrol ¢alismasinda prehipertansif grubun (alinan degerler: sistolik
kan basinct: 120-139 mmHg ve diyastolik kan basinct: 80-89 mmHg) saglikli gruba
gore MPV degerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica ¢alisma sonunda; 20
hafta boyunca yasam tarzi degisikligi onerilen grubun MPV degerlerinde diisiis
izlenmistir (112).

2.3.10. Lenfosit

Immiin sistemde gorevli, kemik iliginde iiretilen, normal bir eriskinde mikrolitre
/hiicre basina diisen say1 1000 ila 4000 civaridir. T lenfositler, B lenfositler ve NK
hiicreleri olmak iizere alt gruplara ayrilir. Mononiikleozis sendromlari, lenfositik
malignensi gibi durumlarda artis gosterebilirken, otoimmiin bozukluklar gibi

durumlarda azalis gosterebilirler (113-114).
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2.3.11. Notrofil

Kan dolagimindaki 16kositlerin %40-70 ini olusturur. Enfeksiyonlara karsi savunmada
en basta yer alirlar. Akut inflamatuar yanit siirecinde kemotaktik faktorler tarafindan

cekilip, patojenleri dokularda sindirirler (115).

2.3.12. Notrofil lenfosit oram1 (NLR)

NLR degeri inflamatuar durumu basit sekilde belirlemek i¢in kullanilan, pahali
olmayan, kolay erisilebilir bir parametredir. Yapilan pek cok calismada enfeksiyon,
inflamatuar hastalik, malignite, kardiyovaskiiler olaylar gibi durumda NLR oraninin
yiikseldigi goriilmiistiir.

2000-2007 yillar1 arasinda Iskogyada yapilan, raslantisal olarak alinan kan
orneginden 1,7 ay gibi bir siire zarfinda, kanser teshisi almig 8759 hasta incelenmistir.
Yiiksek bir NLR degerinin kansere 0zgii prognostik parametrelerden biri oldugu
goriilmistiir (116).

2007-2011 yillar1 arasinda 338 diyabetik hastanin takip edildigi gozlemsel bir
calismada inflamasyon belirteci olarak major advers kardiyak olaylarin (Major advers
kardiyak olaylar ile akut miyokard enfarktiisii, koroner revaskiilarizasyon ve mortalite
belirtilmistir.) NLR degeri ile iligkisine bakilmistir. Yiiksek NLR degerinin diyabetik
hastalarda daha fazla sayida major advers kardiyak olayla Ortlistiigii goriilmiistiir
(117).

Ayrica AKSIi hastalarda enflamasyon ile korele olarak mortalite oranlarinin

tespit edilebilecegi one siirtilmiistiir (118).

2.3.13. Platelet lenfosit orani (PLR)

Platelet lenfosit orant (PLR), notrofil lenfosit orani1 gibi ucuz, erisimi kolay
inflamatuar bir belirtectir. Ozafagus, hepatoseliiler, rektal, yumurtalik karsinomlarinda
prognoz ile uyumlu oldugu saptanmistir (119).

Ucgiincii basamak bir merkezde, 619 NSTEMI hastasiyla yapilan gdzlemsel bir
calismada PLR deger yiiksekliginin 4 yillik mortalite riskini arttig1 izlenmistir (120).

5886 STEMI I1 hastanin alindig1, hastalarin 81,6 ay siiresince takip edildigi bir
calismada; takip sirasinda 948 hasta 6lmiis olup, en diisiik 6liim oraninin en diisiik

PLR grubunda oldugu izlenmistir. Daha yiiksek PLR degerleri tekrarlayan miyokard
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enfarktiisii ile iliskilendirilmigtir. Caligmanin sonucu olarak STEMI 11 hastalarda
yiksek bir PLR degeri tekrarlayan MI, kalp yetmezligi, inme, mortalite ile
iliskilendirilmistir (121).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Arastirmanin Tipi

Arastirmanin tiirii tanimlayici, kesitsel ve retrospektif tipte bir aragtirmadir.

3.2. Aragtirmanin Evreni ve Orneklem Biiyiikliigii

Bu arastirma evreni; 01.01.2017-31.03.2018 tarihleri arasinda Diizce
Universitesi Hastanesi Obezite Poliklinigine bagvuran, Obezite Poliklinigi anamnez
formu eksiksiz doldurulan, dislanma kriterleri haricindeki, 18-65 yas arasi hastalardan
olusturulmustur. Ayrica hastalarin ilgili laboratuar degerleri hastanemizin elektronik
kayitlar1 iizerinden hastane bilgi yonetim sistemi araciliiyla incelenmis olup eksik
bulunanlar ¢aligmaya dahil edilmemistir. Toplam 1800 hasta ile baslayan 6rneklem
grubu, diglanma kriterleri sonucunda 631 kisi olarak arastirmanin 6rneklem grubunu

olusturmustur.

3.3. Arastirmanin Degiskenleri

Bu arastirmadaki bagimsiz ve bagimli degiskenler asagida maddeler halinde

siralanmustir.

3.3.1. Bagimsiz degiskenler

Aragtirmanin bagimsiz degiskenleri katilimcilarin demografik o6zellikleri,
kardiyovaskiiler hastalik riskiyle iligkili olabilecegi diistiniilen mevcut 6zellikleri,
beden kitle indeksleri ve kan parametreleri degerlendirildi.

Bagimsiz degiskenlerin kardiyovaskiiler risk skorlariyla iliskili olup olmadiklari
iki skor sistemi ile ayr1 ayr1 degerlendirildi.

Yas: Hastane bilgi yonetim sistemi aracilifiyla elektronik kayitlar {izerinden
sistemden kontrol edilerek ¢alismaya girildi.

Cinsiyet: Kadin ve erkek olarak gruplandirildi.

Sigara: Obezite Polikliniginde sablon olarak kullandi§imiz anamnez
formundaki bilgilerden elde edilerek, kullanan ve kullanmayan seklinde

gruplandirildi.
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Diyabet: Veriler Obezite Polikliniginde sablon olarak kullandigimiz anamnez
formundaki bilgilerden elde edilerek; diyabeti olan, diyabeti olmayan, insiilin direnci
( Insiilin direnci, HOMA-IR formiilii (aclik glikoz (mg/dl) x ag¢lik insiilin (uIU/mL) /
405) ile hesaplanmis olup, degerleri 2,7 ve iizeri olan grup insiilin direnci kabul
edilmistir.) olan seklinde gruplandirildi.

BKIi: Poliklinik sartlarinda boy 6l¢iimii i¢in standart Slger ve kilo dl¢iimil igin
standart baskil ile boy ve agirlik Olglimleri yapildi. Hastalarin boy ve agirlik
dlgiimlerinden BK1 hesaplandi. Hastalar zayif (BKi<18,50), normal (BKI 18,50-24,99
arasi), fazla kilolu (BKI 25,00-29,99 aras1 olanlar), obez (BKi>30,00 olanlar) olarak
gruplandirildi.

Kan Basinci: Aneroid sfigmomanometre ile hastalarin son 30 dakika siiresince
yemek, kafein tiiketimi olmadigi, yemek yemedikleri teyit edilerek 5 dakika
dinlendirildikten sonra, mangonun alt kismi antekubital ¢ukurun 2,5 cm {izerinde
olacak sekilde steteskopun can kismi brakial arter iizerine getirilerek, saniyede 2
mmHg distriilerek korotkof seslerinin baslangi¢ kismi sistolik kan basinci,
dinlenemedigi kisim ise diyastolik kan basinci olarak kaydedilmistir (122,123).

Total Kkolesterol, HDL ve LDL diizeyi: Hastane bilgi yOnetim sistemi
aracilifiyla elektronik kayitlar iizerinden sistemden kontrol edilerek, 2017-2018
yillarina ait Ol¢lilmiis degerler kaydedildi. Birden fazla degeri olanlarda obezite
poliklinik muayenesindeki deger ¢alismaya alindi.

Hemogram parametreleri: Hastane bilgi yoOnetim sistemi araciligiyla
elektronik kayitlar {izerinden sistemden kontrol edilerek, 2017-2018 yillarina ait
Olclilmiis degerler kaydedildi. Birden fazla degeri olanlarda obezite poliklinik

muayenesindeki deger ¢alismaya alindi.

3.3.2. Bagimh degiskenler

Bagimli degiskenlerimiz, Tirk Kardiyoloji Derneginin (TKD) ¢evrimigi
olusturdugu Kardiyovaskiiler Risk Hesaplama sistemi ve European Society of
Cardiology (ESC)’nin Tiirkiye i¢in olusturdugu ¢evrimig¢i HeartScore sistemidir.

1-Kardiyovaskiiler Risk Hesaplama Sistemi: Tiirk Kardiyoloji Dernegi
tarafindan, hastalarin 10 yil icinde kardiyovaskiiler hadise gecirme riskini

hesaplamaya yardimci olmak i¢in National Heart Lung and Blood Institute’niin
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Framingham Kalp Caligmasi verilerine dayanilarak hazirlanmistir  (124).
Kardiyovaskiiler Risk Hesaplama Sisteminde; hastanin cinsiyeti belirlendikten sonra
sirastyla her basamakta yas, LDL, HDL, sistolik ve diyastolik kan basinglari, hastanin
mevcut diyabetinin olup-olmamasi, sigara kullanip-kullanmamas1 olmak iizere 7 tane
soru bulunmaktadir. Her soruyu cevapladiktan sonra sistem basamakli sekilde siradaki
soruya ge¢gmektedir. Sorular tamamlandiktan sonra her sorunun cevabina puan verilip,
toplam puan bulunur. Sonraki tabloda hastalarin aldiklar1 puan ve ylizdesi, ortalama
yas araligina 6zgii, diisiik, orta ya da yiiksek dereceli riskler seklinde belirlenir. Sistem
hesaplamasinda 30 yas alti ve 74 yas ustii puanlamaya dahil edilmediginden,
calismamizda 30 yas alti hastalarrmizin kardiyak risk skorlar1 bu sistemle
hesaplanamadi. Sistolik ve diyastolik kan basinglar1 se¢imi sistemde dar secenek
seklinde verildiginden sistolik-diyastolik kan basin¢larindan hangisi yiiksekse, o
secenek isaretlendi. Biz ¢aligmamizda bu sistemi kullanirken “1. Skor “ seklinde
adlandirdik.

2-HeartScore Sistemi: 1994 yilindan itibaren Avrupa Kardiyoloji Dernegi,
Avrupa Hipertansiyon Dernegi, Avrupa Ateroskleroz Dernegi ve diger toplumlarin
ortak kararlar1 sonucunda farkli kardiyovaskiiler risk seviyelerine sahip, Avrupa’da
yapilan 12 kohort caligmasi verilerine gore ‘SCORE’ sistemi gelistirilmeye
baslanmistir. Yaklasik 3 milyon kisinin yillik izlendigi ¢alismada 7.934 oliimciil
kardiyovaskiiler olay saptanmustir (125). Kullandigimiz HeartScore sistemi ise veriler
sonucu gelistirilen SCORE risk c¢izelgelerinin ¢evrimi¢i hesaplamaya uygun,
kullanim1 kolay, interaktif seklidir. Pek ¢ok iilkeye uyarlandig1 gibi Tiirkiye i¢inde
kullanilabilen versiyonunda, 10 yillik siire zarfinda 6liimciil kardiyovaskiiler olaylar1
tahmin etmek amaciyla sirasiyla istenen risk faktorleri sunlardir: yas, cinsiyet, sistolik
kan basinci, total kolesterol ve HDL kolesterol degerleri, mevcut sigara kullanim
durumu. HeartScore sistemi 40-65 yas arast grubu hesaplamaktadir.40 yas alt1 ve 65
yas listli grup i¢in goreceli risk ¢izelgesi olusturup, bu gruplar1 kendi yas gruplariyla
karsilagtirmakta ve hayat tarz1 degisikligi ya da ilag tedavisi aday1 olabilecek kisileri
belirlemeyi hedeflemektedir. Bu hesaplamada sistem riski diisiik, orta, yliksek, ¢cok
yiiksek seklinde siniflandirmistir. Hesaplamada diger risk parametrelerinden bagimsiz

olarak sistolik kan basinci 180 {istii ise ya da total kolesterol degeri 309 {izeri ise hasta
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yiiksek risk grubuna dahil edilmektedir. Biz ¢alismamizda bu hesaplamay1 kullanirken

“2. Skor” seklinde adlandirdik.

3.4. Veri Toplama Araclarn

Veriler retrospektif olarak, hastane bilgi yonetim sistemi araciligryla elektronik
kayitlar iizerinden incelenmistir. Arastirma igin Diizce Universitesi Girisimsel
Olmayan Saglik Arastirmalart Etik Kurulu'ndan onay alinmistir. (Protokol
No0:2021/185, Onay Tarihi: 06.09.2021)

Arastirma icin incelenen veriler olan; hastanin yas, cinsiyet, sigara kullanip
kullanmadig1, mevcut kronik hastaliklar1 olup olmadigi, kullandig ilaglar, sistolik ve
diyastolik kan basinglari, kilo ve boy Olgiimii sonrasinda hesaplanan viicut kitle
indeksleri gibi hasta bilgileri obezite poliklinik kayitlarindan alimmistir (Ek-1).
Belirtilen yillar arasinda obezite poliklinigine basvuran anamnez ve muayene formu
eksiksiz olarak doldurulan (yas, cinsiyet, sigara kullanim durumu, mevcut diyabetinin
olup olmadigy, sistolik ve diyastolik kan basinglar1, BKI degerleri) hastalar calismaya
dahil edilmistir. Daha sonra ¢aligmaya dahil edilen hasta grubunun elektronik
sistemdeki laboratuvar degerleri (total kolesterol, HDL, LDL, glukoz, insiilin,
HBAI1C( Insiilin, hbalc gibi degerler tiim hastalarda mevcut olmayip, sistemde
bulunanlar kayit altina alinmistir.), l6kosit sayisi, hemoglobin, MCV, MCH, MCHC,
MPV, RDW, platelet sayisi, lenfosit sayilari, ndtrofil sayilar karsilagtirilmstir.

3.5. Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Arastirmaya dahil edilme kriterleri:

e Demografik bilgileri, viicut 6l¢iim bilgileri Obezite Poliklinigindeki anamnez
ve muayene formu eksiksiz doldurulmus olma

e (Calisma icin incelenecek kan degerleri eksiksiz olarak hastane sisteminde
bulunma,

e 18-65 yas aras1i olma
Dislanma kriterleri:

e (Calismadaki istenen verileri anamnez sablonunda ve hastane bilgi sisteminde

eksik olma,

36



e 18 yasindan kiiciik, 65 yasindan biiylik olma,

¢ Bilinen demir eksikligi, vitamin B12 eksikligi, folik asit eksikligi bulunmak ya
da bu hastaliklardan dolay1 ilag¢ kullanma,

¢ Bilinen kronik bobrek yetmezligi, bilinen karaciger yetmezligi bulunmasi,

¢ Bilinen onkolojik hastalig1 olan bireyler arastirmaya dahil edilmedi.

3.6. istatiksel Analiz

Normal dagilim o6n sartt Kolmogorov-Simirnov ve Shapiro-Wilk testleriyle
incelenmis, basiklik ve carpiklik katsayilar1 kontrol edilmistir. Varyans homojenligi
icin Levene testi kullanilmistir. Gruplarin karsilastirilmasinda One-Way ANOVA ve
post hoc LSD testleri kullanilmistir. Kategorik verilerin analizinde Pearson chi-square
testi kullanilmis ve ¢oklu karsilastirmalar Bonferroni diizeltmesi ile incelenmistir.
Tanimlayici istatistikler sayisal veriler icin ortalama ve standart sapma, kategorik
veriler say1 ve yiizde olarak verilmistir. Istatistiksel analizler SPSS v.22 paket
programi ile yapilmis, anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak dikkate alinmistir.
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4.BULGULAR

Calismaya 474’1 (%75,1) kadin ve 157°si1 (%24,9) erkek olan 631 katilimci dahil

edilmistir. Poliklinige basvuranlarin yas ortalamasi 38,9+12,1 (min=21-maks=65)

olarak bulunmustur. Hastalarin 121°1 (%19,2) sigara icmektedir. Hastalarin 369’ unda
(%58,2) DM yok iken; 29’unda (%4,6) DM ve 233’linde (%36,9) insiilin direnci

goriilmiistiir. Caligmaya dahil edilen katilimcilarin 21°1 (%3,3) zayif, 46’s1 (%7,3)

normal kilolu, 142’si (%22,5) fazla kilolu ve 422’si (%66,9) obezdir (Tablo 10).

Tablo 10. Calismaya dahil edilen katilimcilarin demografik ve cesitli 6zellikleri

Say1 %
Yas, Ort+SS
Kadin 474 75,1
Cinsiyet
Erkek 157 24,9
Var 121 19,2
Sigara
Yok 510 80,8
DM yok 369 58,5
DM DM var 29 4,6
Insiilin direnci var 233 36,9
Zayif 21 33
. Normal 46 7,3
BKI
Fazla kilolu 142 22,5
Obez 422 66,9

DM: Diyabet Mellitus, BKi: Beden Kitle Indeksi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma

Tiirkiye Kardiyoloji Dernegi risk skorlamasina gdre hastalarin 231’1 (%51,4)
diisiik risk, 92’si (%20,5) orta risk ve 126’s1 (%28,1) yiiksek risklidir. Buna karsin

Avrupa Kardiyoloji Dernegi risk skorlamasina gore hastalarin 527°si (%83,5) diisiik
risk, 69°u (%10,9) orta risk ve 35’1 (%35,5) yliksek risklidir (Tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarin kardiyolojik risk skorlarinin dagilim

Say1 %
Diisiik 231 51,4
1. Skor” Orta 92 20,5
Yiiksek 126 28,1
Diisiik 527 83,5
2. Skor™ Orta 69 10,9
Yiiksek 35 5,5

*Tiirkiye Kardiyoloji Dernegi risk skorlamasi, **Avrupa Kardiyoloji Dernegi risk skorlamast

Birinci skora gore degerlendirildiginde risk gruplari arasinda yas agisindan
anlamh farklilik goriilmistiir ve bu farklilik tiim risk gruplar1 arasindaki farktan
kaynaklanmistir (p<<0,001). Buna gore orta riskte olanlarin yas ortalamasi en yiiksek
ve distik riskte olanlarin yas ortalamasi ise en diisiik olarak bulunmustur. Risk gruplari
arasinda BKI acisindan anlamli farklilik goriilmiistiir ve bu farklihik diisiik risk grubu
ile diger iki grup arasindaki farktan kaynaklanmistir (p<0,001). Buna gore diisiik riskte
olanlarin BKI ortalamasi en diisiik olarak goriilmiistiir. Diisiik risk grubunda olanlarin
%13,9°u, orta riskte olanlarin %54,3’1i ve yiiksek riskte olanlarin ise %31,7’si erkektir.
Gruplar arasinda cinsiyet agisindan anlamli farklhilik gortilmistiir (p<0,001). Diisiik
riskte olanlarin %0,4’{inde, orta riskte olanlarin %4,3’iinde ve yliksek riskte olanlarin
ise %16,7’sinde DM vard1 ve risk arttikca DM varliginin anlamli sekilde arttigi
goriilmistiir (p<0,001). Diistik riskte olanlarin %131, orta riskte olanlarin %17,4’{ ve
yiiksek riskte olanlarin ise %34,1°1 sigara i¢gmektedir. Gruplar arasinda sigara igcme
durumu acisindan anlamli farklhilik goriilmiistiir ve yliksek riskte olanlarin en fazla

oranda sigara ictigi belirlenmistir (p<0,001) (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin ¢esitli 6zelliklerinin kardiyolojik riske gore karsilastirilmasi (1.
Skor)

Diisiik (n=231)  Orta (n=92)  Yiiksek (n=126) P

Yas 40,36+8,92% 51,77+8,61° 46,50+9,79¢ <0,001
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BKi 32,85+5,97* 35,67+6,56° 36,18+5,85° <0,001
Cinsiyet
Erkek 32 (13,9)* 50 (54,3)° 40 (31,7)¢
<0,001
Kadin 199 (86,1)* 42 (45,7)° 86 (68,3)°
DM
Yok
149 (64,5)? 51 (55,4)® 58 (46,0)°
Var
1(0,4)? 4 (4,3)° 21 (16,7)¢ <0,001
Insiilin
) ) 81 (35,1)* 37 (40,2)* 47 (37,3)*
direnci
Sigara
Iemiyor 201 (87,0)* 76 (82,6)* 83 (65,9)°
. <0,001
I¢iyor 30 (13,0)* 16 (17,4)* 43 (34,1)°

DM: Diyabet Mellitus, BKI: Beden Kitle indeksi

Birinci skora gore degerlendirildiginde risk gruplar1 arasinda trombosit/lenfosit

sayis1 agisindan anlamli farklilik oldugu gortilmistiir (p=0,001). Bu farkliligin diisiik

riskli grup ile diger iki grup arasindaki farktan kaynaklandigi ve diisiik riskli hastalarin

trombosit/lenfosit sayisinin diger iki gruptan fazla oldugu belirlenmistir. Yine risk

gruplart arasinda T. kolesterol/HDL sayis1 agisindan anlamli farklilik oldugu

goriilmiistiir (p<0,001). Bu farkliligin disiik riskli grup ile diger iki grup arasindaki

farktan kaynaklandig1 ve diisiik riskli hastalarin T. kolesterol/HDL sayisinin diger iki

gruptan diisiik oldugu belirlenmistir (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin kan degerlerinin kardiyolojik riske gore karsilagtirilmasi (1.

Skor)

Diisiik (n=231) Orta (n=92) Yiiksek (n=126) p
RDW 13,83+1,12 13,80+0,97 13,73+1,09 0,714
MPV 8,40+0,97 8,44+0,83 8,41+0,95 0,939
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Lokosit 7,38+1,51 7,43+1,86 7,77+1,51 0,074

NLR 1,96+1,01 1,8340,76 1,86+0,59 0,403
PLR 124,75+55,65* 106,62+£29,01>  111,21£32,99° 0,001
T.kolesterol/HDL 3,79+0,928 4,75+0,93° 5,03+1,15° <0,001

RDW: Red blood cell distribution width, MPV: Mean platelet volume, NLR: Nétrofil/lenfosit orani,
PLR: Platelet/lenfosit orant

Ikinci skora gore degerlendirildiginde risk gruplari arasinda yas agisindan
anlamlh farklhilik goriilmiistiir ve bu farklilik tiim risk gruplar1 arasindaki farktan
kaynaklanmistir (p<0,001). Buna gore yiiksek riskte olanlarin yas ortalamasi en
yiiksek ve diisiik riskte olanlarin yas ortalamasi ise en diisiik olarak bulunmustur. Risk
gruplar1 arasinda BKI agisindan anlaml farklilik goriilmiistiir ve bu farklilik tiim risk
gruplar arasindaki farktan kaynaklanmistir (p<0,001). Buna gore diisiik riskte
olanlarm BKI ortalamasi en diisiik yiiksek riskte olanlarm BKI ortalamasi ise en
yiiksek olarak goriilmiistiir. Diisiik risk grubunda olanlarin %20,5’i, orta riskte
olanlarin %44,9’u ve yiiksek riskte olanlarin ise %51,4’1 erkektir. Gruplar arasinda
cinsiyet agisindan anlamli farklilik goriilmiistiir (p<<0,001). Diisiik riskte olanlarin
%?3,4’linde, orta riskte olanlarin %7,2’sinde ve yiiksek riskte olanlarin ise %17,1’inde
DM vardi ve risk arttikca DM varliginin anlamli sekilde arttig1 goriilmiistiir (p=0,001).
Diistik riskte olanlarin %18,8’1, orta riskte olanlarin %18,8’1 ve yliksek riskte olanlarin
ise %25,7’si sigara igmektedir. Gruplar arasinda sigara igme durumu acisindan anlaml

farklilik gériillmemistir (p=0,600) (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin ¢esitli 6zelliklerinin kardiyolojik riske gore karsilastiriimasi (2.
Skor)

Diisiik (n=527) Orta (n=69) Yiiksek (n=35) p

Yas 35,39+9,54* 54,7446,46° 62,06+4,50° <0,001

BKi 32,23+6,95% 36,20+6,53° 37,11+7,08° <0,001
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Cinsiyet

Erkek 108 (20,5)* 31 (44,9)° 18 (51,4)°
<0,001
Kadin 419 (79,5) 38 (55,1)° 17 (48,6)°
DM
Yok
319 (60,5)* 33 (47,8)* 17 (48,6)*
Var
18 (3,4)? 5(7,2)® 6 (17,1)° 0,001
Insiilin
) ) 190 (36,1)* 31 (44,9)* 12 (34,3)*
direnci
Sigara
I¢miyor 428 (81,2) 56 (81,2) 26 (74,3)
. 0,600
I¢iyor 99 (18.8) 13 (18,8) 9(25,7)

DM: Diyabet Mellitus, BKi: Beden Kitle Indeksi

Ikinci skora gore degerlendirildiginde risk gruplari arasinda trombosit/lenfosit
sayist agisindan anlamli farklilik oldugu goriilmiistiir (p=0,004). Bu farkliligin diisiik
riskli grup ile orta riskli grup arasindaki farktan kaynaklandigi ve diisiik riskli
hastalarin trombosit/lenfosit sayisinin orta riskli gruptan fazla oldugu belirlenmistir.
Yine risk gruplar1 arasinda T. kolesterol/HDL sayis1 agisindan anlamli farklilik oldugu
goriilmiistiir (p<0,001). Bu farkliligin dusiik riskli grup ile diger iki grup arasindaki
farktan kaynaklandigi ve diistik riskli hastalarin T. kolesterol/HDL sayisinin diger iki
gruptan diisiik oldugu belirlenmistir (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin kan degerlerinin kardiyolojik riske gore karsilagtirilmasi (2.
Skor)

Diisiik (n=527) Orta (n=69) Yiiksek (n=35) p

RDW 13,83+1,17 13,80+0,84 13,83+0,94 0,984
MPV 8,38+0,92 8,61£1,05 8,33+0,91 0,145
Lokosit 7,60+1,70 7,17+1,61 7,57+1,90 0,141
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1,94+0,84 1,80+0,65 1,92+0,92 0,447

NLR
PLR 122,05+45,11*  106,25+31,55°  107,51£29,64®° 0,004
T. kolesterol/HDL 3,99+1,11° 4,86+0,97° 4,88+0,99° <0,001

RDW: Red blood cell distribution width, MPV: Mean platelet volume, NLR: Noétrofil/lenfosit orant,
PLR: Platelet/lenfosit oran1
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5.TARTISMA

Calismamiz Diizce Universitesi Aile Hekimligi Obezite Poliklinigine 2017-2018
tarihleri arasinda bagvuran hastalarin dosyasi incelenerek ve dahil edilme kriterlerine
uyan 631 hastanin retrospektif olarak arsiv bilgilerine ulasilarak yapilmistir.
Calismamizda poliklinigimize bagvuran hastalarin demografik 6zellikleri, BKI
degerleri, sigara igme durumu, DM hastalik varligi, bagvuru sirasindaki laboratuvar
bulgular1 ve kardiyovaskiiler risk skorlari incelenmistir. Caligmamizin en Onemli
sonucu obezite poliklinigine basvuran hastalarin yaklasik yarisinda orta ve yiiksek
kardiyolojik risk oldugunun goriilmesidir.

Fazla kilo ve obezite, tiim saglik hizmet basamaklarinda goriilen en yaygin tibbi
sorunlardan biridir ve kalp-damar hastaliklari, yiiksek tansiyon ve diabetes mellitus
gibi kronik hastaliklar ve bir¢ok kanser tiirii dahil, 6nde gelen bir¢ok dnlenebilir 6liim
nedeni i¢in onemli bir risk faktoriidiir. Bu nedenle, obezitenin basarili tedavisi ve
kontrolii hem kigisel hem de toplumsal saglik agisindan biiylik 6nem arz etmektedir.
Bu sebeple acilmis olan obezite polikliniklerinde fazla kilolu ve obez hastalar takip
edilmekte gerekli tedavileri diizenlenmektedir. Fakat bu polikliniklerde sadece obez
ve fazla kilolu hastalar degil ayn1 zamanda zayif ve normal kilolu insanlar da muayene
olabilmektedir. Bu hastalara da kilo almamalar1 i¢in gerekli farkindalik egitimleri
verilmekte, kilo takibi yapilmaktadir. Akbas ve ark. (126) tarafindan Istanbul Egitim
ve Arastirma hastanesinde yapilan bir calismada obezite poliklinigine basvuran
hastalar degerlendirilmistir ve bu hastalarin %18’1 evre 1 obez, %25’1 evre 2 obez,
%357’s1 evre 3 morbid obez oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarin
%3,3’linlin zay1f, %7,3’liniin normal, %22,5’inin fazla kilolu ve %66,9’unun ise obez
oldugu goriilmistiir. Bu sekilde farklilik olmasi kendi poliklinigimizde sadece obez
hastalar1 degil ayni zamanda obez olmayan hastalari da muayene etmemiz ile
alakalidir. Obezite poliklinigimiz birinci basamak seklinde hizmet verdiginden dolay1
henliz obez olmamis kisilerin de incelenip obez olmalarimin engellenmesi
amaglanmistir. Koruyucu saglik hizmetlerinin tedavi edici saglik hizmetlerine olan
tistiinliigii de goz ontlinde bulundurularak bu sekilde bir poliklinik hizmeti ¢ok faydali
olmaktadir.

Hem fazla kilolu hem de obez bireylerin orani 20 yasindan itibaren yasla birlikte

artmig 50-65 yas arasinda pik yapmis ve sonrasinda az da olsa azalmistir. Ama bu yas
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ortalamasi yillar gectikge asagi dogru inmektedir (127). Cakmur ve Gilines (128)
tarafindan obezite polikliniginde yapilan bir ¢calismada obez hastalarin yas ortalamasi
34.57£11.60 olarak bulunmustur. Demirel (129) tarafindan Kafkas Universitesi
obezite polikliniginde yapilan bir calismada poliklinige basvuran hastalarin yas
ortalamast 38,69+11,89 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde
obezite poliklinigine basvuran hastalarin yas ortalamasi 38,9+12,1 olarak
bulunmustur. Calismamizin bu sonucunun literatiir ile uyumlu oldugu goriilmekle
beraber obezitenin tiim diinyada orta yastaki insanlarda goriildiigli ama zamanla
sagliksiz beslenme, sedanter yasam, fast-food kiiltiiriiniin yayginlagmas: gibi
nedenlerden dolay1 daha kiigiik yaslara diistiigii bilinen bir gergektir. Bu sekilde daha
geng yaslarda ve Ozellikle cocukluk obezitesinin Oniine ge¢gmek icin saglikli
beslenmenin ve fiziksel aktivitenin yayginlastirilmasi ve bunun iilke saglik politikasi
haline getirilmesi ¢ok biiyiik yararlar saglayacaktir.

Obezite, tim diinyayr etkisi altina alan bir obezite salgin1 seklinde
incelenmektedir. Bununla beraber yapilan g¢alismalara gore kadinlar ve erkekler
arasinda asir1 kilo ve obezite prevalansi acisindan iilkeler arasinda biiyiik farkliliklar
gostermektedir ve genel olarak, kadinlarin erkeklerden daha fazla obez oldugu
belirtilmektedir (129). Buna karsin Mittendorfer ve ark. (130) tarafindan ABD’de
yapilan bir calismada kadinlarin obezite prevalanst erkeklerinkinden yiiksek
goriilmiistiir. Yilmaz ve ark. (131) tarafindan Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve
Arastirma Hastanesi’'nde yapilan c¢alismada kadinlarin sayisinin erkeklerden daha
fazla oldugu goriilmiistiir. Arag (132) tarafindan Diyarbakir’da obez hastalarla yapilan
bir calismada da kadinlarin orani erkeklerin oranindan fazla bulunmustur. Bizim
calismamizda da kadinlarin orani erkeklerin oranindan yiiksek bulunmustur. Wardel
ve ark. (133) bu durumu rafine karbonhidratlar gibi yiiksek, enerjiden yogun gidalarin
tilketiminin artmasina neden olan bir beslenme gecisi ile birlikte ele alindiginda,
kadinlarin genellikle erkeklerden daha hareketsiz ve bu da erkeklere oranla kadinlarda
obezite prevalansinin artmasina yol actigina baglamaktadir. Buna gore kisiye 6zel
beslenme planinin yapilmasi ve ayni1 zamanda kisiye 6zel tedavilerin diizenlenmesi
faydali olabilir. Geleneksel olarak calismayan kadinlarin toplumsal anlamda daha

sosyal olmalar1 saglanabilir ve evlerinde gecirdikleri zamanin azaltilip disarida
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ylirliylis yapabilecekleri uygun alanlarin olusturulmasi bunlardan biri olarak sayilabilir
(134).

Diyabet (DM) ve obezite, artan insidans1 nedeniyle Diinya Saghk Orgiitii
tarafindan salgin olarak kabul edildi. Obezite, sadece diinya ¢apinda en yaygin DM
tipi olan tip 2 diyabetin (T2D) etyopatogenezinde degil, ayni zamanda
komplikasyonlarinin gelisiminde de rol oynayan dnemli bir ¢evresel faktordiir. Artan
bilimsel kanitlar, tip 1 diyabette (T1D) obezite ve fazla kilonun roliine de isaret ediyor
(135). Kilo alimi, bir yandan insiilin tedavisinin bir komplikasyonu olarak
diistintilebilirken, diger yandan hastaligin ¢esitli evrelerinde dnemli patofizyolojik etki
ortaya koymaktadir. Asirt kilo ve obezite, T2D ile ¢ok giiclii bir sekilde iligkilidir.
Obezite, hastaligin erken doneminde ortaya ¢ikan ve oncelikle hiperinsiilinemi ile
telafi edilen insiilin direncinin en énemli nedenidir (136-138). Kilo aliminin diyabet
riskini artirdig1 bilinmektedir ve tip 2 DM riski obezitenin derecesi, siiresi ve
abdominal obezite varlig1 ile artmaktadir (139, 140). Tip 2 diyabetli hastalarin
%65’inde etiyolojide obezite yer almaktadir (141). Demirel (129) tarafindan obezite
polikliniginde obezlere yonelik yapilan ¢alismasinda 153 hasta dahil edilmis ve
bunlarin 10’unda (%6,5) DM goriilmiistiir. Universitemizde obezite polikliniginde
yapilan bir ¢caligmada 581 hasta dahil edilmistir ve bunlarin 73’iinde (%12,6) DM
goriilmiistiir (142). Bizim g¢alismamizda da 631 kisi incelenmis ve bu hastalarin
%4,6’sinda DM goriilmiis ve hastalarin yaklasik iigte birinde insiilin direnci
bulunmugtur. Obezite ile DM arasinda siki bir iliski oldugundan dolay1 obezite
poliklinigine gelen her danisganin DM acisindan sorgulanmasi ve beslenme
danmismanlig verilirken sekerli gidalarin hem obezite i¢in hem de DM ig¢in risk faktorii
oldugu anlatilmasi ¢ok énemlidir.

Cok sayida klinik ve epidemiyolojik kanit, obeziteyi koroner kalp hastaligi, kalp
yetmezligi, hipertansiyon, felg, atriyal fibrilasyon ve ani kardiyak 6liim dahil olmak
tizere genis bir kardiyovaskiiler hastalik (KVH) yelpazesiyle iligkilendirmistir (143).
Obezite, dogrudan ve dolayli olarak KVH morbidite ve mortalitesini artirabilir (144).
Obezite, kardiyovaskiiler hastalik i¢in bir risk belirtecidir, ¢iinkii diyabet,
hipertansiyon ve metabolik sendrom gibi ¢ok daha yiiksek komorbidite prevalansi ile
iliskilidir ve bu da kardiyovaskiiler hastalik riskini artirir (145). Obez hastalar da kendi

icinde obezitenin derecesine gore risk ile kars1 karsiya kalmaktadir. Kilo kayb1 olmasi
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durumunda kardiyovaskiiler risk azalmaktadir. Metz ve ark. (146) tarafindan yapilan
bir ¢alismada fazla kilolu ve obez hastalar 6zel hazirlanmis diyetle zayiflatilmis ve
bunun sonucunda hastalarin KVH riski azalmistir. Ayni sekilde Busetto ve ark. (147)
tarafindan yapilan calismada da laparoskopik bantlama ameliyati yapilan obez
hastalarin KVH riski hesaplanmis ve ameliyat sonrasinda riskin énemli derecede
diistiigli gortilmistiir. Bizim calismamizda hastalarin %28,1°1 Tiirkiye Kardiyoloji
Dernegi risk skorlamasma gore yiiksek riskli, 9%20,5’1 ise orta riskli olarak
goriilmiistiir. Bunun yaninda Avrupa Kardiyoloji Dernegi risk skorlamasina gore ise
%5,5’1 yliksek, 9%10,9°u orta riskli olarak degerlendirilmistir. Hastalarimizin ¢ok
biiylik ¢ogunlugunun fazla kilolu ve obez oldugu diisiiniildiigiinde bu sekilde yiiksek
riskin olmas1 beklenen bir durumdur. Risk skorlamalar1 arasinda bu sekilde farklilik
olmas1 da her iki risk skorunun farkli yas gruplarinda farkli hassasiyetle 6lgiim
yapmast ile ilgili olabilir.

Kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda bulunan yas modifiye edilemeyen risk
faktorii olarak gecmektedir. Ilerleyen yas, giinliik yasam aktivitelerinde ve
kardiyovaskiiler hastaliklarda artan engellilik riski ile iligkilidir (148). Yas ilerledikce
kardiyovaskiiler hastalik riski artmaktadir (149). KVH agisindan, tarama yapilan bir
kohort ¢alismasinda, 40 yas ve istii 3,6 milyon bireyin, tiim vaskiiler hastaliklarin
prevalansinin, hayatin her on yilinda belirgin olarak arttig1 tespit edilmistir (150).
Jousilahti ve ark. (151) tarafindan Finlandiya’da yapilan genis capli kohort bir
calismanin sonuglarina gore yasla beraber KVH riskinin de arttig1 ortaya konmustur.
Ugar (152) tarafindan yapilan bir ¢alismada Aile Hekimligi Poliklinigine bagvuran
hastalarin KVH risk skorlar1 incelenmistir ve buna gore yas arttikca risk skorlarinin da
arttig1 goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde riski yliksek olan grubun
yas ortalamasi daha fazla bulunmustur. KVH riskinin yagla beraber artmasi elbette ki
aterosklerotik plak olusumunun zamanla artan bir durum olmasindan dolay1 beklenen
bir durumdur. Ama yas arttikga hastalarin yiliriime fonksiyonlarinda azalma ve
metabolizmada bozulmalar goriilmektedir. Bundan dolay1 hastalarin geng iken diizenli
beslenmesi ve spor yapmasi 6nemli olmakla beraber yaslaninca da edinilen bu
aligkanliklarin devam ettirilmesi diger hastaliklarda oldugu gibi KVH riskinde de

azalmaya yardimci olacaktir.
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DSO tarafindan gelistirilen ve su anda nerilen normal kilo, fazla kilo ve obezite
siniflandirmasi, beden kitle indeksi (BKI) ile mortalite veya morbidite arasindaki
ampirik iliskiye dayali olarak olusturulmustur (153). Bir¢ok calisma, tarafindan
tanimlanan obezitenin siirekli olarak artan kan basinci ve olumsuz lipid profilleri ve
glikoz metabolizmasi ile iliskili oldugunu bildirmistir. BKI’deki artis KVH riskinde
de artisa neden olmaktadir (154, 155). Bunun yaninda &zellikle kilo vermek yani
BKi’deki diisiis diyabet insidansini azaltmaktadir. Kilo vermek lipit diizeylerini
iyilestirmekte ve kan basinicinin diigmesine yardimci olmaktadir. Bu da
aterosklerozun ilerlemesini veya akut koroner sendrom olaylarinin ortaya ¢ikmasini
Onleyebilmekte; endotel fonksiyonunda iyilesme saglamaktadir (144). Finlandiya’da
16113 kadin ve erkekte yapilan ve 15 yil izleme dayanan bir ¢alismada her iki
cinsiyette de beden kitle indeksi arttik¢a, buna paralel olarak koroner mortalitenin
arttig1 belirlenmistir (148). Bizim ¢alismamizda da yiiksek riskli gruptaki hastalarin
BKI’leri diisiik riskli gruptaki hastalarin BK degerlerinden daha yiiksek bulunmustur.
BKI ile KVH riski arasinda bu kadar siki bir iliskinin olmasi ve bu durumun
degistirilebilir etkenlerden biri olmasi kilo alimmin ne kadar 6nemli oldugunu
gostermektedir. Hastalarin kilo alimlarmin azaltilmasi i¢in dengeli ve yeterli
beslenmesi gerekmekte. Bunun yaninda da diizenli fiziksel aktivitede bulunmalari
gerekmektedir.

Erkeklerde, menopoz 6ncesi donemdeki kadinlarda gére KVH riskinin ortaya
¢ikma ihtimali daha fazladir. Menopoz sonras1 donemde kadinlarla erkekler arasindaki
kardiyovaskiiler hastaliklara yakalanma riski esitlenir. Fakat genel olarak zannedilenin
tersine kadinlarda da erkekler kadar KVH riski bulunmaktadir ancak bu risk 7-10 yil
daha sonra ortaya ¢ikmaktadir (151). Bunlarin yaninda kadinlara 6zel risk faktorlerini
de unutmamak gerekir. Ozellikle, gestasyonel hipertansiyon ve diyabet gibi yaygin
gebelik bozukluklarinin yani sira tireme ¢agindaki kadinlarda siklikla meydana gelen
endokrin bozukluklar1 (PCOS, erken menopoz vb.), KVH’larin hizlandirilmis geligimi
ve KVH’s1z sagkalimda bozulma ile iliskilidir (156). Ucar (152) tarafindan yapilan
calismada erkeklerin Avrupa Kardiyoloji Dernegi KVH risk skoru kadinlarin
skorundan anlamli sekilde yliksek bulunmustur. Eray ve ark. (157) tarafindan yapilan
calismada cinsiyetlere gore degerlendirildiginde ise erkeklerin %6,3’1 diisiik, %53,1°1

orta, %21,9’u yiiksek, %18,8’1 ¢cok yiiksek riskliyken; kadinlarin %20,3’i diisiik,
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%46,3’1 orta, %25,2’si yiiksek, %8,1°1 ¢ok yiiksek riskliydi ve cinsiyete gore
kardiyovaskiiler risk diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.
Bizim ¢alismamizda ise yiiksek riskli grupta olanlarin erkek olma orani diger
gruptakilerin oranindan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Her ne kadar cinsiyetler
arasinda KVH riskinin dagilimi tam olarak netlesmemis olsa bile ¢alisma grubumuzun
genelinin orta yasta olmasi nedeni ile kadinlarin daha fazla riskli olmalari beklenen bir
durumdur. Bu durumda cinsiyete 6zel korunma ilkelerinin belirlenmesi fayda
saglayacaktir.

DM, diyabetli hastalarda morbidite ve mortalitenin birincil nedeni olan ve bu
popiilasyondaki 6liimlerin %80'inden fazlasini olusturan kardiyovaskiiler hastalik riski
ile giliclii bir sekilde iliskilidir (158). Diyabetin tek basina kan basinci, obezite,
dislipidemi gibi faktorlerden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler hastalik riskini %70
civarinda arttirdigr ortaya konulmustur (159). Miyokard infarktiisii oranlar1 tiim
yaslardaki diyabet hastalarinda artis gostermistir. Diyabet hastast bir kiginin
kardiyovaskiiler atak gelistirme riskinin saglam bir bireye gore 5 kat daha yiiksek
oldugu kabul edilmektedir. Diyabet hastalarinin yaklasik %75’lik bir kism1 koroner
arter hastalig1 sebebi ile 6lmektedirler (160). Bizim ¢alismamizda da beklendigi gibi
yiiksek KVH riski olanlarin DM olma orani en yiiksek bulunmustur. KVH ile DM
ayrilmaz iki hastalik olarak degerlendirilmeli ve es tami olarak incelenmelidir.
Basvuruda bulunan hastalarin sadece KVH agisindan degil ayni zamanda DM
acisindan da incelenmesi es tanilarin kagirilmasini engelleyecektir.

Sigara igmek tim nedenlere bagli oOliimleri artirir ve aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalikta ¢ok 6nemli bir role sahiptir (161). Aktif sigara i¢iciligi ve
pasif igicilige maruz kalma, koroner kalp hastaligi (KKH) oliimlerinin %30'undan
fazlasini belirler. Kardiyovaskiiler hasarlarin kesin mekanizmalari iyi bilinmemekle
birlikte, sigara icmenin endotel fonksiyonu iizerindeki zararl etkisi uzun zamandir
bilinmektedir. Sigara oksidatif siiregleri tetikler, trombosit fonksiyonunu, fibrinolizisi,
inflamasyonu ve vazomotor fonksiyonunu olumsuz etkiler; tiim bu proaterojenik
etkiler, sigara icenlerde sigara igmeyenlere kiyasla 10 yillik 6liimciil olay riskini ikiye
katlar (162). Sigara icimindeki azalmalar da beklendigi iizere KVH riskinde azalmaya
yardimei1 olur. Nitekim Eliasson ve ark. (163) tarafindan yapilan prospektif miidahele

calismasinda 8 haftalik sigara azaltimi, yerlesik KVH risk faktorlerinde klinik olarak
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anlamli iyilesmelerle sonuglanmistir. Kutlu ve Demirbasg (164) tarafindan yapilan vaka
kontrol ¢aligmasinda sigara igenler ile i¢cmeyenler KVH riski acisindan
karsilastirilmistir ve sonug¢ olarak sigara igen katilimcilarin MPV  degerleri
icmeyenlere gore daha yiiksek iken, trombosit sayisi igmeyenlerde daha fazla bulundu.
Buna ek olarak sigara i¢enlerin AKS, T-KOL ve TG degerleri igmeyenlerden daha
yiiksek, HDL-K degeri daha diisiik olarak tespit edildi. Bizim ¢aligmamizda da yiiksek
riskli gruplarda sigara icme orani anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Sigara igmenin
KVH iizerindeki etkisi ¢ok net bir sekilde ifade edilebilir ve hem doktorlar olarak
bizlerin Tlizerine Onemli gorevler diigmektedir hem de saghik politikasi
uygulayicilarinin iizerine odevler diismektedir. Hekimler olarak herhangi sebeple
hastaneye gelmis hastalarin sigara igme durumlar1 sorgulanmali ve eger i¢iyorsa sigara
biraktirma polikliniklerine yonlendirmeleri yapilmalidir.

Diisiik kan lenfosit sayisinin Koroner Arter Hastaligi (KAH) ve kronik kalp
yetmezligi olan hastalarda daha kot kardiyovaskiiler sonuclarla iligkili oldugu
gosterilmistir (165, 166). Bunun yaninda da koroner arter hastaligi (KAH) olan
hastalarda ve ayrica saglikli erigkinlerde yiiksek dolasimdaki trombosit sayisi ile major
olumsuz kardiyovaskiiler sonuglar arasinda bir iliski oldugunu gosterilmistir (167,
168). Trombosit/lenfosit oran1 (PLR), bu 2 parametrenin bagimsiz etkisini ortak
paydada bulusturan yeni bir prognostik belirtectir. Hem agregasyon hem de
inflamasyon yollar1 hakkinda fikir verir ve koroner aterosklerotik yiikiin tahmininde
tek basina trombosit veya lenfosit sayisindan daha degerli olabilir. PLR tromboz ve
inflamasyon arasindaki dengeyi gosteren potansiyel bir belirte¢ olarak tanimlanmis ve
artan kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile iliskili bulunmustur. Dolagimdaki
artmis trombosit ve azalmis lenfosit sayisi, artmis kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalite ile iligkilendirilmistir (169). Yiksel ve ark. (170) tarafindan yapilan
calismada koroner anjiografi yapilan 388 hasta retrospektif olarak incelenmis ve sonug
olarak siddetli ateroskleroz grubunun ortalama PLR'si, hafif ateroskleroz ve kontrol
gruplarminkinden anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Trakarnwijitr ve ark. (171)
yiiksek riskli hastalarda PLR'nin KAH ile korele olup olmadigimi ve iligkinin yastan
etkilenip etkilenmedigini belirlemeyi amagladigi c¢alismasinda PLR ve KAH
arasindaki korelasyon iizerinde yasa bagh bir etki buldular. Buna gore yiiksek PLR,
daha yagh (yas >55) yiiksek riskli hastalarda KAH'in bagimsiz bir belirteci iken, daha
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geng (yas <55) hastalarda erken KAH ile negatif korelasyon gosterdi. Yazarlar, yash
ve geng hastalarda PLR ve KAH arasindaki yasa bagl iligskiyi bulduklar1 g6z oniine
alindiginda, erken KAH'a neden olan inflamatuar yolun yaglh hastalardakinden farkli
oldugunu o6ne siirdiiler (172). Bizim ¢alismamizda ise diisiik riskli gruptakilerin PLR
orant anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Bu durum calismaya dahil edilen
hastalarimizi yas grubunun daha diistik olmasi ile alakali olabilir. Oysa yas ortalamasi
bliyiik olan hastalarda PLR orami arttikga KVH riski artabilmektedir. PLR ile KVH
riski arasindaki iligskinin net olarak belirlenebilmesi i¢in daha biiyiik 6rneklemlerde ve
prospektif caligmalara ihtiya¢ vardir denebilir. Yapilan ¢alismalar genel olarak KVH
riskini degerlendirirken kisith bir hastalik incelemesi yapmaktadir. Oysa tim KVH
riskinin beraber degerlendirildigi caligmalarin yapilmasi iliskinin boyutuna zenginlik
katacaktir.

Son 40 yildaki kayda deger ilerlemelere ragmen, bilim adamlar,
epidemiyologlar ve klinisyenler arasinda, asemptomatik bireylerde koroner kalp
hastaligi (KKH) riskinin degerlendirilmesine yonelik mevcut yaklasimlarin yetersiz
kaldigina dair artan bir farkindalik vardir (172). Geleneksel aglik plazma lipid profili
(TG, HDL, LDL, Total kolesterol vb.) ile ilgili olarak, bu bilgilerin nasil kullanilmas1
ve yorumlanmasi gerektigine dair evrensel bir kabul yoktur, ancak ¢esitli konsensiis
belgeleri iiretilmistir (173, 174). Plazmada yiiksek bir LDL konsantrasyonunun
aterojenik olduguna ve yiiksek bir HDL seviyesinin kardiyoprotektif olduguna dair
cok giicli kanitlar bulundugundan, LDL ve HDL seviyelerinin ol¢imii ve
yorumlanmasi  ABD  Ulusal Kolesterol Egitim Programi kilavuzlarinda
vurgulanmaktadir (175, 176). Fakat tiim bu parametrelerin tek tek ve ayri olgiiliip risk
degerlendirilmesi yapilmasi Olgiimii yapilmayan parametrenin kontrol altina
allmamamast biasini i¢inde barindirir. Bunun i¢in bu parametrelerin birbirleri ile
oranlamasi yapilip ¢esitli riskler hesaplanmaya calisilmigtir. Bunlardan biri LDL/HDL
iken bir digeri ise total kolesterol/HDL’dir (TK/HDL)(177). Kinosian ve ark. (178)
tarafindan yapilan bir caligmada toplam kolesterol/HDL orani, koroner kalp hastaligi
icin toplam kolesterol veya LDL kolesterol diizeylerine kiyasla daha iistiin bir risk
Olciisii olarak bulunmustur ve yazarlar risk siniflandirmasi, esas olarak LDL kolesterol
diizeyi yerine bu orana dayali olsaydi, mevcut uygulama kilavuzlari daha verimli

olabilecegini vurgulamistir. Ayni sekilde Onat ve ark. (179) tarafindan yapilan
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calismada da prospektif degerlendirme sonunda, gelecekteki koroner 6liim olaylar
ongorme konusunda TK/HDL oraninin, tek anlamli bagimsiz lipid degiskeni oldugu
kanisina varilmistir. S6giit ve ark. (180) tarafindan yapilan ¢aligmada anjiyografik
olarak koroner kalp hastalig1 tespit edilen hastalar ile koroner kalp hastalig1 tespit
edilmeyen hastalar cesitli degiskenler agisindan karsilastirilmistir ve sonug olarak
anjiografik olarak koroner kalp hastaligi tespit edilen hastalarin TK/HDL oran
koroner kalp hastalig1 tespit edilmeyen hastalarin oranindan anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur. Bizim ¢calismamizda da yiiksek riskli grupta bulunanlarin TK/HDL orani
anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Calismamizin sonucunun literatiir ile uyumlu
oldugu ve TK/HDL oraninin KVH riski agisindan ¢ok kiymetli bir bilgi verdigi

goriilmektedir.
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6.SONUC VE ONERILER

Obezite son yiizyilda biiyiik bir salgin olarak karsimiza ¢ikmaktadir ve 6nemli
bir halk sagligi problemi oldugu asikardir. Obezite sadece kendi varligmin risk
olmasindan ziyade meydana getirebilecegi komplikasyonlar nedeni ile de biiyiik bir
tehlike olmaktadir. Bunlardan belki de en 6nemlisi KVH riskidir. Obezite, 6zellikle
viseral obezite ile KVH arasindaki iliskinin nispeten genc¢ yasta gelistigi
goriilmektedir.

Calismamizda; 2017-2018 yillar1 arasinda obezite poliklinigine bagvuran
hastalarin, hematolojik parametreleri ile kardiyovaskiiler risk skorlamalarinin
karsilastirilmast hedeflenmistir.

Calismamizdan elde edilen sonuglar su sekilde 6zetlenebilir;

Calismaya 474’1 (%75,1) kadin ve 157’s1 (%24.9) erkek olan 631 katilimc1 dahil
edilmistir.

Poliklinige basvuranlarin yas ortalamasi 38,94+12,1 (min=21-maks=65) olarak
bulunmustur.

Hastalarin 121°1 (%19,2) sigara icmektedir.

Hastalarin 369’unda (%58,2) DM yok iken; 29’unda (%4,6) DM ve 233’{inde
(%36,9) insiilin direnci gorilmiistiir.

Calismaya dahil edilen katilimecilarin 21’1 (%3,3) zayif, 46’s1 (%7,3) normal
kilolu, 142’si1 (%22,5) fazla kilolu ve 422°si (%66,9) obezdir.

Tiirkiye Kardiyoloji Dernegi risk skorlamasina gore hastalarin 231’1 (%51,4)
diisiik risk, 92’si (%20,5) orta risk ve 126’s1 (%28,1) yiiksek risklidir. Buna karsin
Avrupa Kardiyoloji Dernegi risk skorlamasina gore hastalarin 527’si (%83,5) diisiik
risk, 69°u (%10,9) orta risk ve 35’1 (%35,5) yliksek risklidir.

Her iki risk skorlamasina gére de risk gruplar1 arasinda yas, cinsiyet, BKI ve DM
varlig1 agisindan anlaml farklilik goriildii (p<0,001).

Buna gore yiiksek riskli grupta olanlarin daha yasl oldugu, BKI degerinin daha
yiiksek oldugu, daha yiiksek DM oranina sahip oldugu ve kadin oraninin daha fazla
oldugu tespit edildi. Tiirkiye Kardiyoloji Dernegi risk skorlamasina gore yiiksek risk
grubunda olanlarin sigara igme orani daha yiiksek bulundu. Bunun yaninda diisiik risk
grubunda olanlarin daha yiiksek trombosit/lenfosit oranina ve daha diisiik total

kolesterol/HDL oranina sahip oldugu goriildii.
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Calismamizdan elde edilen sonuglara bakarak ¢oziime yonelik oneriler:

Calismamiza gére KVH agisindan yiiksek riskli grupta bulunanlarin daha yash
oldugu goriilmiistiir. Yas arttikca riskin artmasi beklenen bir durumdur ama bunun
Oniline gecebilmek ic¢in yaslilar1 spora ve saglikli beslenmeye tesvik edici sosyal
programlarin yapilmasi faydali olabilir.

Calismamizin sonucuna gore KVH riski arttikga BKI’nin de arttig1 goriilmiistiir.
Bu durum obezite ile KVH riski agisindan siki bir iligkiye dikkat ¢eker. Bundan dolay1
saglikli kilo vermenin tesvik edilmesi ve kilo vermek i¢in beslenme ve diyet
danismanliginin verilmesi faydali olacaktir.

Calismamizin sonucuna gore erkeklerin KVH acgisindan daha riskli oldugu
goriilmiistiir. Bu durum kadinlarin beslenmelerine erkeklerden daha fazla dikkat
etmesi ile alakali olabilir. Bundan dolayr ozellikle erkeklerin beslenme
aliskanliklarinin kalp sagligini koruyucu sekilde revize edilmesi yararli olacaktir.

Calismamizda DM ile KVH arasinda siki bir iliski goriilmiistiir. Poliklinige
obezite i¢in basvuran hastalarin obezite disinda hem DM hem de KVH acisindan
degerlendirilmesi ve bu konuda ikili danismanligin verilmesi gerekmektedir.

Sigara ile KVH arasinda iligskinin olmasi1 da ¢alismamizin bir diger sonucudur.
Hastalarin sigaray1 birakmasi yoniinde telkin edilmesi, sigara biraktirma poliklinigine
yonlendirilmesi ve sigaranin zararlarinin anlatilmasi fayda verebilir.

Calismamizda PLR ve TK/HDL parametreleri ile KVH riski arasinda iligki
goriilmiistiir. Bundan dolay1 hastalar degerlendirilirken bu parametrelerin de sik

sekilde incelenmesi 6ngdrme agisindan yararli olacaktir.
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8.EKLER

Ek 1. Hasta Takip Formu

Ad-Soyad1:

Medeni durum:

Dosya No:

0Oz gecmis:

Tarih:

Soy gecmis:

Telefon:

Alerji:

Meslek:

G2P1A1C0

Egitim:

GDM/GHT/GHipotroidi:

Yas:

Bebek dogum agirhg:

Cinsiyet:

Tk Gebelik :

Sigara:

MENS durumu:

SAT:

Basvuru nedeni: | KILO VERME ISTEGI

AKCif Sikayet

Kas-iskelet sistemi

Bas-boyun

Gastrointestinal

Genitoiiriner

Solunum

Kardiyovaskiiler

Nirolojik

Meme

Deri

Genel sikiyet

Hikiye/FM:
Solunum:

Ates:

Fiziksel Aktivite:

Antropometrik Ol¢iimler

Tarih :

TA:

Nabaz:

Kilo: Boy: Bel:

‘ Kalga:

VKI:

‘ Boyun: ‘ BEL-F: BEL-V:

FFM:
TBW:

ONERI VE PLAN

1.

73



	ÖNSÖZ
	ÖZET
	KISALTMALAR
	TABLOLAR DİZİNİ
	ŞEKİLLER DİZİNİ
	1. GİRİŞ VE AMAÇ
	2. GENEL BİLGİLER
	2.1. Obezite
	2.1.1. Obezitenin tanımı
	2.1.2. Obezitenin epidemiyolojisi
	2.1.2.1. Dünyada obezite
	2.1.2.2. Türkiye’de obezite

	2.1.3. Obezite patogenezi
	2.1.4. Obezite ölçüm ve değerlendirilmesi
	2.1.5. Obezite tedavisi
	2.1.5.1. Tıbbi beslenme tedavisi
	2.1.5.2. Fiziksel aktivite
	2.1.5.3. Obezite tedavisinde bilişsel davranışçı terapi
	2.1.5.4. Farmakolojik tedavi
	2.1.5.5. Cerrahi tedavi

	2.1.6. Obezite ile ilgili hastalıklar
	2.1.6.1. Metabolik sendrom
	2.1.6.2. Dislipidemi
	2.1.6.3. Tip 2 diyabetes mellitus
	2.1.6.4. Hipertansiyon
	2.1.6.5. Kardiyovasküler hastalık ve mortalite


	2.2. Kardiyovasküler Hastalıklar
	2.2.1. Hipertansiyon
	2.2.2. Kalp yetmezliği
	2.2.3. Kardiyomiyopati
	2.2.4. Kongenital kalp hastalıkları
	2.2.5. Serebrovasküler Hastalıklar
	2.2.6. Periferik arter hastalığı
	2.2.7. Romatizmal kalp hastalığı
	2.2.8. Koroner kalp hastalığı
	2.2.9. Ateroskleroz
	2.2.9.1. Histoloji
	2.2.9.2. Patogenez

	2.2.10. Kardiyovasküler hastalık risk faktörleri

	2.3. Hematolojik Parametreler
	2.3.1. Eritrositler (RBC)
	2.3.2. Hemoglobin (HGB)
	2.3.3. Ortalama eritrosit hacmi (MCV)
	2.3.4. Eritrosit dağılım hacmi (RDW)
	2.3.5. Ortalama korpüsküler hemoglobin (MCH)
	2.3.6. Ortalama korpüsküler hemoglobin konsantrasyonu (MCHC)
	2.3.7. Lökositler (WBC)
	2.3.8. Plateletler (PLT)
	2.3.9. Ortalama platelet/trombosit hacmi (MPV)
	2.3.10. Lenfosit
	2.3.11. Nötrofil
	2.3.12. Nötrofil lenfosit oranı (NLR)
	2.3.13. Platelet lenfosit oranı (PLR)


	3. GEREÇ VE YÖNTEMLER
	3.1. Araştırmanın Tipi
	3.2. Araştırmanın Evreni ve Örneklem Büyüklüğü
	3.3. Araştırmanın Değişkenleri
	3.3.1. Bağımsız değişkenler
	3.3.2. Bağımlı değişkenler

	3.4. Veri Toplama Araçları
	3.5. Araştırmaya Dahil Edilme ve Dışlanma Kriterleri
	3.6. İstatiksel Analiz

	4.BULGULAR
	5.TARTIŞMA
	6.SONUÇ VE ÖNERİLER
	7. KAYNAKÇA
	8.EKLER

