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ÖZET 

Amaç: Bu çalışmada, obezite polikliniğine başvuran hastalarda; hematolojik ve 

biyokimyasal parametreler ile kardiyovasküler risk skorlamasının karşılaştırmalı 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  

Yöntem: Tanımlayıcı-kesitsel olarak planlanan bu araştırmada, Düzce Üniversitesi 

Araştırma ve Uygulama Hastanesinin Obezite Polikliniğine 2017-2018 yılları arasında 

başvuran hastaların, dosya verileri retrospektif olarak değerlendirildi. Hastaların yaş, 

cinsiyet, sigara kullanımları, DM tanılarının varlığı, BKİ değerleri kaydedildi; 

kardiyovasküler risk faktörleri Avrupa ve Türkiye Kardiyoloji Dernekleri risk 

skorlamasına göre değerlendirildi. 

Bulgular: Çalışmaya %75,1’i kadın, %24,9’u erkek, 631 katılımcı dahil edilmiştir. 

Yaş ortalaması 38,9±12,1 (min=21-maks=65) olarak bulunmuştur. Hastaların 

%19,2’sinin sigara kullandığı, %4,6’sında DM ve %36,9’unda insülin direnci olduğu 

görülmüştür. Katılımcıların %3,3’ü zayıf, %7,3’ü normal kilolu, %22,5’i fazla kilolu 

ve %66,9’u obezdir. Türkiye Kardiyoloji Derneği risk skorlamasına göre hastaların 

%51,4’i düşük , %20,5’i orta ve %28,1’i yüksek risklidir. Avrupa Kardiyoloji Derneği 

risk skorlamasına göre ise hastaların %83,5’i düşük, %10,9’u orta ve %5,5’i yüksek 

risklidir. Her iki risk skorlamasına göre risk grupları arasında yaş, cinsiyet, beden kitle 

indeksi ve DM varlığı açısından anlamlı farklılık görüldü (p<0,001). Türkiye 

Kardiyoloji Derneği risk skorlamasına göre; düşük risk grubunda olanların daha 

yüksek trombosit/lenfosit oranına ve daha düşük total kolesterol/HDL oranına sahip 

olduğu görüldü. Her iki skorda da kardiyovasküler risk ile RDW, MPV, lökosit sayısı, 

nötrofil/lenfosit oranı değerlerinde ilişki saptanmadı. 

Sonuç: Birinci basamak sağlık hizmetlerine obezite danışmanlığı için başvuran 

hastalara risk değerlendirmesi yapılması önemlidir. Yapılan kardiyovasküler risk 

değerlendirmesi ile bazı önlemlerin erkenden alınması sağlanabilir. Riskin erken 

saptanması amacıyla klinisyenlerin kolay ulaşabilecekleri parametreleri ortaya 

çıkaracak daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır.    

 

ANAHTAR SÖZCÜKLER: Obezite, BKİ, trombosit/lenfosit oranı, kardiyovasküler 

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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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

Dünyadaki sağlık sistemlerinin temel taşlarından biri de aile hekimliğidir. Aile 

hekimliği bu görevini yaş, cinsiyet, hastalık fark etmeksizin topluma sürekli ve 

bütüncül şekilde tedavi hizmetini sunarak gerçekleştirir. Aile hekimlerinin temel 

görevi başta birincil koruma olmak üzere, hastalığın tanı, tedavi, takip ve palyatif 

bakım sürecinin yürütülmesine yardımcı olmaktır (1). Dolayısıyla bu sağlık 

süreçlerinin tamamında aktif görev alan aile hekimleri, toplumda daha sık görülen 

hastalıklarla karşılaşma ihtimali daha çok olan sağlık grubudur. Toplumda sık görülen 

hastalıklardan olmakla beraber, prevalansı gittikçe artış gösteren, aile hekimliğinin 

temel görevlerinden olan birincil koruma ile önlenebilecek  önemli sağlık 

sorunlarından biri de obezitedir. Dünya sağlık örgütünün 2016 verilerine göre 

obezite  prevalansı son 40 yılda 3 kat artış göstermiştir. 18 yaş ve üzeri erişkin olarak 

kabul edilen popülasyonun 1,9 milyarlık kısmı fazla kilolu; bu popülasyonun 

içerisindeki 650 milyonluk kısmı ise obez olarak değerlendirilmiştir. Obezite 

prevalansı erişkin popülasyonun %13 ünü (%11 erkek, %15 kadın) oluşturmaktadır 

(2). 

Obezite pek çok hastalığa neden olmakla birlikte, ülkelerin sağlık maliyetlerini 

de  ciddi boyutlarda artırmaktadır. Obezitenin oluşturabileceği potansiyel hastalıklar 

olarak ilk sıralarda kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, serebrovasküler hastalıklar 

gibi tüm vücudu sistemik olarak etkileyen, hayati tehlike oluşturan, kronikleşme 

eğilimli  sağlık sorunları sayılabilir. Ama  özellikle mortalite açısından bakılacak 

olursa en başta kardiyovasküler hastalıklar yer alır. Kardiyovasküler hastalıklar 

(KVH) kendi içerisinde koroner kalp hastalıkları, hipertansiyon, periferik arter 

hastalıkları, serebrovasküler hastalıklar, romatizmal kalp hastalıkları, 

kardiyomiyopatiler şeklinde alt dallara ayrılır. Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) 2019 

yılı veri analizlerine göre KVH; tüm ölümlerin %36,0’ına, toplam yeti yitimine 

ayarlanmış yaşam yılının (DALY) ise %16,1’ine neden olmuştur (2,3).  

Mortalitesi bu denli yüksek kardiyovasküler hastalık ve KVH gibi diğer kronik, 

yüksek maliyetli sağlık giderlerine neden olabilecek hastalıklarda, birinci basamak 

sağlık kurumunda çalışan klinisyenlere, hastalığın başlangıç evresindeyken sinyal 

oluşturabilecek, hastalığın daha erken tanınmasını sağlayıp, daha erken önlem 

alınmasına yardım edebilecek testlere ihtiyaç duyulmaktadır. Birinci basamakta 
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klinisyenlerin en kolay, en basit şekilde  ulaşılabileceği  testler tam kanda çalışılan 

hemogram ve biyokimya testleridir.  

Biz bu çalışmamızda maliyeti düşük, birinci basamak sağlık kurumlarında 

mevcut, birkaç dakika gibi kısa süre içerisinde sonuç veren hematolojik ve 

biyokimyasal parametrelerin, obezite polikliniğine başvuran hastalarda, 

kardiyovasküler riskin daha erken tanınmasında yardımcı olabilirliğini test etmeyi 

hedefledik.   
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Obezite 

2.1.1. Obezitenin tanımı 

Obezite; sağlığı tehlikeye atan, vücutta olması gerekenden daha fazla ve normal 

dışı yağ birikimi şeklinde tanımlanabilir. Vücuttaki bu anormal yağ dağılımını tespit 

edebilmek amacıyla farklı ölçütler geliştirilmiştir. Obezite derecelendirmesinde Beden 

kitle indeksi     (BKİ)  kullanılır. “BKİ= Ağırlık (kg)/Boy (m2 )” şeklinde ifade 

edilebilir (4). Aşağıdaki tabloda yetişkinlerdeki BKİ değerlerine göre obezite 

derecelendirilmesi gösterilmiştir. 

Tablo 1. Yetişkinlerde BKİ’ye göre andropometrik değerlendirme (4) 
Gruplar Yetişkinler (BKİ, kg/m2) 

Zayıf <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 

Süper obez ≥50,00 

*BKİ: Beden kitle indeksi 
 

2.1.2. Obezitenin epidemiyolojisi 

2.1.2.1. Dünyada obezite 

Obezite, tüm dünyanın ortak sorunu haline gelmiştir. Bulaşıcı Olmayan 

Hastalıklar Risk Faktörleri İşbirliği (Non Communicable Diseases Risk Factor 

Collaboration: NCD-RisC) Grubu tarafından yapılan rapora göre erişkin kabul edilen 

18 yaş ve üzeri kesimin yaşa göre düzenlenmiş obezite prevalansı 1975 yılı için 

kadınlarda %6,4, erkeklerde %3,2 şeklinde tespit edilmiştir. 2014 yılına gelindiğinde 

ise bu değerler kadınlar için %14,9, erkekler için ise %10,8 olmuştur. Bu verilerin 

sonucuna göre kadınların %5’lik, erkeklerin %2,3 lük kısmının BKİ≥35 kg/m2; 
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kadınların %1,6 sının ve erkeklerin %0,6 sının BKİ değerinin ≥40 kg/m2 olduğu tespit 

edilmiştir (5). 

Dünyadaki tüm obez nüfus, Obezite İşbirliği Grubu’nun 2015 yılı tespiti, 

Küresel Hastalık Yükü’ nün (Global Burden of Disease: GBD) 711,4 milyon kişiye 

mal olduğu tespit edilmiştir. DSÖ’nün 2016 yılı veri tahminlerine göre 18 yaş ve üzeri 

grubun  %39’luk kısmı fazla kilolu ve %13’lük kısmı obez olarak değerlendirilmiştir 

(6). 

2.1.2.2. Türkiye’de obezite 

Türkiye’nin çizdiği artış eğilimindeki obezite grafiği, obezite konusunda dünya 

ile paralellik göstermektedir. Ülkemizde obezite, erkeklerde ciddi bir artış gösterse de, 

kadınlarda erkeklere göre daha yüksek artış saptanmıştır. Türkiye’deki obezite 

prevalansını araştıran en önemli çalışmalar; 1997/98 de yapılan Türkiye Diyabet 

Epidemiyoloji (TURDEP-I) Çalışması’nda toplam nüfustaki obezite prevalansı %22,3 

(kadınlarda %24,3 ve erkeklerde %14,4), 1999/2000 yılında yapılan TOHTA 

araştırmasında %25 (kadınlarda  %36 ve erkeklerde %21,5), yine aynı yılda, 2000’de 

yapılan TEKHARF çalışmasında kadınlarda %43 ve erkeklerde %21,1; 2003 yılında 

yapılan TEKHARF çalışmasında ise kadınlarda %44,2 ve erkeklerde %25 

oranlarınların da olduğu görülmüştür (7-10). Bu çalışmaların ardından yapılan 

bölgesel obezite çalışmalarında da obezite prevalansının arttığı görülmüştür. Yetişkin 

grupta obezite açısından yapılan araştırma verileri aşağıdaki tabloda gösterilmiştir.  

 

Tablo 2. Türkiye’deki yetişkin grup obezite araştırma verileri  (4) 

Çalışma / Yazar Yapıldığı Yer/ Yıl Katılımcı Sayısı / Yaş 

Grubu 

Obezite 

Prevalansı(%) 

Türkiye Diyabet Obezite ve 

Hipertansiyon Epidemiyoloji 

Çalışması-I (TURDEP-I) Satman ve 

ark. 

15 il, 540 merkez 

/1997-1998 

24788(K:13708, 

E:11080)/≥20 yaş 

Genel: 22,3 (K: 29,9 / 

E: 12,9) 

Türkiye Erişkin Kalp Sağlığı ve 

Hipertansiyon Araştırması ve Risk 

Faktörleri (TOHTA) / Yumuk ve 

ark. 

Türkiye/1999-

2000 

23888 (K: 6969, E: 

169191)/≥20 yaş 

Genel: 19,4 (K: 24,3 / 

E: 14,4) 
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Türkiye Erişkin Kalp Sağlığı ve 

Hipertansiyon Araştırması ve Risk 

Faktörleri (TEKHARF) / Onat ve 

ark. 

 6 il/2000 

 6 il/2003 

3681/≥30yaş  

2269/≥30    yaş 

(K: 43,0 / E: 21,1) 

 (K: 44,2 / E: 25,2) 

Başçova Kardiyovasküler Hast 

Çalışması / Ünal ve ark 

Balçova/2007 16080 (K: 10528, E: 

5552)/≥30 yaş 

Genel: 39,1 (K: 44,2 / 

E: 29,4) 

 

 

Türkiye Sağlık Araştırması / TUIK 

Türkiye/2008  

 

Türkiye/2010  

 

Türkiye/2012 

≥15 yaş Genel:15,2 (K:18,5 / E: 

12,3) 

 Genel:16,9 (K: 21,0 / 

E: 13,2)  

Genel:17,2 (K: 20,9 / E: 

13,7) 

Türkiye Beslenme ve Sağlık 

Araştırması (TBSA) 

81 il, 600 

merkez/2010 

4853 (K: 3038, E: 

1815)/≥19 yaş 

Genel: 30,3 (K: 41,0 / 

E: 20,5) 

TURDEP-II / Satman ve ark. 15 il,  

540 merkez/2010 

26499 (K: 16696, E: 

9327)/≥20 yaş 

Genel: 31,2 (K: 44,0 / 

E: 27,0) 

Doğan ve ark. Afyonkarahisar 

/2010 

1947/≥18 yaş Genel: 31,7 (K: 39,8 / 

E: 20,7) 

Kutlutürk ve ark. Tokat/2011 1095 (K: 554, E: 

541)/≥18 yaş 

Genel: 23,4 (K: 33,6 / 

E: 12,9) 

Aydın ve ark. Melen/2012 2222 (K: 1418, E: 

804)/Ort. 50 yaş 

Genel: 43,3 (K: 53,1 / 

E: 26,9) 

Ustu ve ark. Tokat/2012 5162 (K: 1885, E: 

3277)/≥18 yaş 

Genel: 29,5 (K: 22,3 / 

E: 33,6) 

 

2.1.3. Obezite patogenezi 

Obezitenin oluşmasındaki en temel faktör, vücuda alınan enerji miktarının 

vücutta yakılan enerji miktarından fazla olması nedeniyle gelişen enerji 

dengesizliğidir. Bu enerji dengesizliğinin pek çok nedeni olabilir.  

Bunlardan ilki genetik nedenlerdir. Bu genetik alt yapıda görevli genlerin 

bazıları; BDNF (beyin kaynaklı nörotrofik faktör), TLR4 (toll like reseptör 4), FGFR1 

(fibroblast büyüme faktörü reseptör 1), MTNR1B (melatonin reseptör 1 B), MC4R 

(melanokortin 4 reseptörü), PCSK1 (proprotein konvertaz subtilisin kexin 1), ADRB3 

(β3-adrenerjik reseptör), ENPP1 (ekonükleotid pirofosfataz/fosfodiesteraz 1), 

LEP/LEPR (leptin/leptin reseptörü) şeklinde ifade edilebilir (11,12). 
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Vücuda zararlı toksinler; kaliteli gıdayla beslenme yetersizliği ya da yağdan 

zengin gıdaların daha fazla tüketilmesi nedeniyle yukarıda sayılan genlerde 

asetilasyon, metilasyon gibi değişikliklere neden olarak vücudun yağ dengesini bozar. 

Vücutta daha fazla yağ depolanmaya başlanır. 

İnsan vücudunda 3 çeşit yağ dokusu bulunur. Bunlar beyaz, bej ve kahverengi 

yağ dokularıdır. Beyaz yağ dokusu temelde enerji metabolizmasında depolama 

görevini üstlenir. Kahverengi yağ dokusu enerji metabolizmasında görev alır. Bej yağ 

dokusu ise yapısal olarak beyaz yağ dokusu özellikleri gösterse de düşük miktarda 

enerji harcanmasında rol alır. Beyaz ve bej yağ dokusu esas olarak cilt altında 

bulunmasına karşın karaciğer, kalp gibi iç organların etrafında birikebilir. Bu birikimin 

aşırı olması durumunda inflamasyon süreci başlar ve insülin direnci gibi birçok 

metabolik hadise gerçekleşebilir. Yağ hücrelerinden inflamasyon süreci ile birlikte 

salgılanan yapılar; adiponektin, leptin, insülin benzeri büyüme faktörü-1 ve bağlayıcı 

proteini (IGF-1 ve IGFBP), serbest yağ asitleri (SYA etkisi ile; lizofosfolipidler, laktat, 

adenozin, prostaglandinler ve glutamin), adipsin, östrojen, interlökin(IL)-6 ve IL-8, 

transforming büyüme faktör beta (TGF-β), retinolasimetrik dimetil arjinin (ADMA), 

interlökin fibroblast büyüme faktörü (FGF), tümör nekroz faktör alfa (TNF-α), C-

reaktif protein (CRP), rezistin, (PAI-1epidermal büyüme fakörü (EGF), kolesteril ester 

protein (CETP) şeklinde örnek verilebilir. Diğer yağ doku çeşidi ise kahverengi yağ 

dokusudur. Kahverengi yağ dokusu ise daha çok servikal ve supraklavikular bölgede 

bulunur. UCP 1 ekspresyonu ile görevini gerçekleştirir (13). 

Yaşlanma ile gelen fizyolojik süreçte beyaz yağ dokusu artarken, kahverengi yağ 

dokusu azalır. Yaşlılıkta diyete verilen önemin azalması, fiziksel aktivitenin 

düşürülmesi, vücuttaki metabolik olayların fizyolojik yavaşlamasından dolayı oksijen 

radikalllerinin artması, hormanal düzenin değişmesi ‘sarkopenik obezite’yi meydana 

getirir. Bu da yaşlanma ile birlikte artış gösteren obezite sürecini açıklar (4). 

Bağırsak hormonları,  iştah merkeziyle bağlantılı olduğundan obezitede önemli 

rol oynar. Ghrelin gibi enerji alımından sorumlu hormonların artışı, leptin, peptid yy, 

kolesistokinin, amilin gibi hormonların azalması sonucu kilo alımı artar (14-16). İnce 

bağırsak mikrobiyatasının da kilo kontrolü üzerinde önemli etkileri bulunmaktadır. 

Floradaki organizmalar gen ekspresyonları, hormon aktiviteleri üzerinden enerji 

yıkılmasını arttırarak yararlı metabolik süreçlere yol açabilirler (17). Çevresel etmen 



   

7 
 

kaynaklı obezitenin nedeni ise sağlıklı gıdaların diyetten çıkarılması, yoğun enerjili, 

liften az desteklenmiş, yağ miktarı fazla, ulaşılması kolay gıdalara olan erişimin 

arttırılması, fiziksel aktivitenin azaltılması, ilaç kullanımı, teknolojinin beraberinde 

getirdiği sedanter yaşam tarzının benimsenmesi gibi nedenler, obezite gelişimini 

hızlandırır.(ilgili tablo) 

 

Tablo 3. Obezite gelişimini hızlandıran sosyokültürel durum ve alışkanlıklar (4) 
      Sosyokültürel durum ve alışkanlıklar 

 Medeni durum 

 Meslek 

 Gıdaları kimin seçtiği ve alışverişi kimin yaptığı, yemeğini kimin pişirdiği 

vb. 

 Yaşam ortamı, kimlerle birlikte yaşadığı, yemeğini evde mi, dışarda mı 

yediği 

 Sağlıklı beslenme ve fiziksel aktiviteye ulaşılabilirlik durumu (ör. Bilgi 

seviyesi, internete veya bilgi kaynaklarına erişim olanağı) 

 Beslenme şeklini etkileyebilecek ekonomik koşulları 

 Yaşadığı coğrafi bölgenin özellikleri (şehir, ilçe, köy) 

 Obezitesini etkilediğini düşündüğü sosyal olaylar veya obezojenik yaşam 

tarzı 

 Sigara, alkol alımı, madde bağımlılığı 

 Egzersiz alışkanlığı (egzersiz süresi, şiddeti ve sıklığı) 

 

Tablo 4. Obeziteye neden olabilecek ilaçlar (4) 
Kardiyovasküler ilaçlar  

• Bazı beta-blokerler    

        -Propranolol 

        -Atenolol 

        -Metoprolol 

• Bazı eski veya daha az lipofilik dihidropiridin grubu kalsiyum kanal 

blokerleri (ödem nedeniyle kilo artışına neden olabilir) 

         -Nifedipin  
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         -Amlodipin 

         -Felodipine 

Diyabet İlaçları 

          -İnsülinler 

          -Sülfoniüreler  

          -Tiazolidinedionlar 

          -Meglitinidler 

Hormon preparatları 

-Glukokortikoidler 

-Östrojenler  

-Progesteron (özellikle enjeksiyon veya implantasyon yolu ile kullanılanlar) 

Psikiyatrik ilaçlar  

-Bazı trisiklik antidepresanlar (amitriptilin, doksepin, imipramin) 

-Bazı atipik antipsikotikler(klozapin, olanzapin) 

-Bazı selektif seratonin geri alım inhibitörleri (ör. paroksetin) 

-Bazı monoamin oksidaz inhibitörleri 

-İzokarboksazid 

-Mirtazapin 

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

Nörolojik tedaviler  

-Karbamazepin 

-Gabapentin 

-Valproat 

-Amitriptilin 

-Paroksetin  

Kemoterapötikler   

-Tamoksifen 

-Siklofosfamid 

-Metotreksat  

-5-flourasil 

-Aromataz inhibitörleri 

-Kortikosteroidler  
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2.1.4. Obezite ölçüm ve değerlendirilmesi 

Klinik pratikte bel çevresi ölçümü için en çok kullanılan, beden kitle indeksi 

(BKİ)dir. BKİ, vücut ağırlığının kilo cinsinden, vücut boy uzunluğunun metre kare 

cinsine bölünmesiyle elde edilir. 18 yaş ve üzeri erişkin için BKİ değeri 30 kg/m2 ve 

üzeri olanlar, obez olarak tanımlanmaktadır. BKİ değeri 25-29,99 arası olanlar, 

preobez (fazla kilolu) olarak tanımlanmaktadır.  

BKİ’den sonra en çok kullanılan ikinci yöntem ise abdominal obezitenin iyi bir 

göstergesi olan, superior iliak krestlerden ölçülen bel çevresidir. 2005 yılı, metabolik 

sendrom tanımlanması yapılırken, Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF), 

toplumların kendi standardizasyon ölçümlerini dikkate almalarını önermiştir. Mevcut 

standart ölçümleri olmayan toplumlar tarafından, bölgesel değerlerin örnek alınması 

gerektiği önerilmiştir. DSÖ, Amerika toplumunda bel çevresi değerini abdominal 

obezite için kadınlarda 88 cm ve üzeri, erkeklerde 102 cm ve üzeri şeklinde; Avrupa 

ise hamile olmayan kadınlar için 80 cm ve üzeri, erkekler için ise 94 cm ve üzeri 

şeklinde belirlemiştir. Bizim toplumumuz için yapılan 2 çalışmada; TURDEP 

verilerine göre kadınlarda 90 cm ve üzeri,  erkeklerde 96 cm ve üzeri belirlenmiş; 

TEMD obezite-lipid metabolizması-hipertansiyon çalışma grubunun 

değerlendirmelerine göre kadınlarda 90 cm ve üzeri, erkeklerde 100 cm ve üzeri olarak 

belirlenmiştir (4,18). İlgili Tablo aşağıda verilmiştir.  

 

Tablo 5. Toplumlara özgü abdominal obeziteyi tanımlayan bel çevresi değerleri (4) 
         Bel çevresi(cm) 

Toplum  Erkek  Kadın  

ABD ≥102 ≥88 

Türkiye  ≥100(96*) ≥90 

Avrupa ≥94 ≥80 

Güney Asya ve Çin ≥90 ≥80 

Japonya ≥85 ≥90 

Orta ve Güney Amerika Topluma özgü değerler yoksa Güney Asya verileri uygun 

Afrika Topluma özgü değerler yoksa Avrupa verileri uygun 
*TURDEP verisi 
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18 yaş ve üzeri erişkin, BKİ değeri 35 kg/m2 ve üzeri olan grupta, hesaplanan 

BKİ değeri vücut yağ dağılımı için iyi bir gösterge değildir. Vücut yağ dağılımını daha 

iyi değerlendirebilmek için bel çevresi ölçümlerinin haricinde, bel–kalça oranı, bel-

boy oranları kullanılmaktadır (19,20). Harici kullanılan bu oran ve ölçümler de yağ 

dağılımını yeteri kadar gösterememektedir.  

Vücuttaki yağ dağılım oranı tespiti için BKİ, bel çevresi, bel-boy, bel-kalça 

oranlarının yeterli gelmemesi farklı ölçüm yöntemlerine olan ihtiyacı ortaya 

çıkarmıştır. Bu ihtiyaç için manyetik rezonans görüntüleme, bilgisayarlı tomografi, 

dual enerji x-ray absorbsiyometrisi, döteryum oksit(D2O), biyoelektriksel impedans 

gibi yöntemler denenmiştir. Fakat bu tekniklerin birçoğu pahalı, ileri teknik ve 

personel gerektirebilen, radyasyon içeren, klinik pratikte kullanıma uygun olmayan 

cihazlardır (4). Biyoimpedans cihazları klinik kullanıma uygun, radyasyon içermeyen, 

invaziv olmayan, ucuz, basit kullanımı olan, hızlı sonuç verebilen, ileri teknik personel 

ihtiyacı barındırmayan; hastanın iskelet kası, yağ, kemik kütlesi, sıvı oranı gibi ölçüm 

sonuçlarına ulaşabileceğimiz cihazlardır. Bu yöntemin tek handikabı, tespit edilen yağ 

miktarının subkutan mı yoksa visseral mi olduğunun belirlenememesidir. 

2.1.5. Obezite tedavisi 

2.1.5.1. Tıbbi beslenme tedavisi 

Tıbbi beslenme düzenlenirken dikkat edilmesi gerekenlerin en başında; diyetin, 

hastanın 0,5-1 kg günlük kilo kaybı sağlayacak düzeyde olması ve diyetteki kalori 

kısıtlamasının hastanın bazal metabolizma altına düşürülmemesi gelir. Diyet 

düzenlenirken dikkat edilmesi gereken diğer hususlar ise hastanın günlük diyeti 

yaklaşık %15 kadar protein, yaklaşık %25 yağ içermesidir. Kolesterol, vücudun temel 

yapıtaşlarından olduğundan günlük alımı 300 mg altında olmamalıdır. Karbonhidrat 

alımı yaklaşık % 55 olarak sağlanmalı; reçel, çay şekeri gibi basit karbonhidratlardan 

uzak durulmalıdır. Kadınlar için 1200 kkal,  Erkekler için ise 1500 kkal’den daha 

düşük diyetlerde vitamin ve mineral desteğini klinisyenlerin unutmaması 

gerekmektedir. Sıvı alımında günde 2 litrenin altına düşülmemelidir. Bu miktarın en 

az %70 kadarının su olarak alınmasına dikkat edilmelidir. Diyetten mümkünse alkol 

ve tuz çıkarılmalıdır (4).   
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Hastaya hızlı yememesi, yemek yerken büyük lokma almaması, küçük lokmalar 

halinde çok çiğnemesi, yemek yerken çatalı elinden bırakması, uzun süre sofrada 

kalmaması gibi önerilerde bulunulmalıdır. Yemek yerken bir şeyler izlemek gibi başka 

bir aktiviteyle uğraşmaması da az kalori almasına ya da diyetine daha kolay dikkat 

edebilmesine yardımcı olacaktır (4,21). 

2.1.5.2. Fiziksel aktivite  

Obezite tedavisinin önemli bir parçası da harcanan enerjinin arttırılmasıdır. 

Fiziksel aktivite, tüm vücut hareketlerine neden olacak şekilde enerji harcanması 

şeklinde özetlenebilir. Egzersiz de planlı, özelleşmiş fiziksel aktivite şeklinde ifade 

edilebilir. Egzersiz, konuşma testine göre düşük, orta ve yüksek yoğunluklu olmak 

üzere 3’e ayrılır. Düşük yoğunluklu egzersiz, aktivite sırasında konuşmanın rahat bir 

şekilde sürdürülebileceği egzersiz çeşididir. Orta yoğunluklu egzersiz, aktivite 

sırasında konuşma devam ederken nefes alışverişinin hızlandığı egzersiz çeşididir. 

Yüksek yoğunluklu egzersiz ise, nefes alamadan birkaç kelime dahi telaffuz 

edilemeyen egzersiz çeşididir. Yoğunluğa göre egzersizleri sınıflandırırken 

maksimum kalp hızı da kullanılabilmektedir. Formülü; 220-yaş şeklindedir. 

Maksimum kalp hızı değerinin %70-90’ı civarında yapılan egzersizler yüksek 

yoğunluklu, %50-70 civarında yapılan egzersizler orta yoğunluklu, %40-50 civarında 

yapılan egzersizler ise düşük yoğunluklu egzersizler olarak kabul edilir (4). 

Düzenli yapılan egzersiz başta; kişinin öz saygısının, sosyalliğinin artmasına, 

vücuttaki eklem ve kasların daha esnek, daha hareketli olmasına neden olur. Kişinin 

daha sağlıklı bir vücuda sahip olmasını sağlar. Bel çevresini azaltır, zayıflamasına 

yardımcı olur. Dislipidemi, serebrovasküler hastalık, kardiyovasküler hastalık, diyabet 

gibi kronik hastalıklara karşı koruyuculuk sağlar. Mevcut hastalık seyrinde hayat 

kalitesini arttırır.  

Kilo vermek amacıyla yapılan egzersiz orta yoğunlukta, haftada en az 150 

dakika olacak şekilde ya da yüksek yoğunlukta haftalık yine en azami 75 dakika olacak 

şekilde ya da eşdeğerleri şeklinde yapılması gerektiği söylenebilir (22). Aşağıdaki 

tabloda, haftalık istenen egzersiz süresi gösterilmiştir. 
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Tablo 6. Haftalık istenen egzersiz süresi (4) 
  Sağlık hedefi Önerilen haftalık fizik aktivite 

süresi 

Sağlıklı yaşam, sağlığı sürdürme ve iyileştirme                    150 dakika 

Sağlıklı bireylerin kilo almasını önleme                    150-250 dakika 

Klinik olarak anlamlı kilo kaybı (%5’den 

fazla) 

                  225-420 dakika 

Zayıfladıktan sonra kilo koruma                    200-300 dakika 

*Orta yoğunlukta fizik aktivite için önerilen zaman verilmiştir. 

         Yapılan egzersiz sırasında hedef kalori, tek seans için 200 kkal şeklinde 

olmalıdır. Önerilecek egzersiz hastanın isteğine göre seçilmelidir. Yapılacak egzersiz 

hastanın yaş, cinsiyet, uygunluk durumuna göre düzenlenebilir. Hastaya haftada en az 

3 kez egzersiz seansı planlanmalı, maksimumum sürenin 90 dakikayı geçmemesi 

önerilmelidir. Kronik hastalığı olan, tek başına egzersiz yapamayacak hastalara 

fizyoterapist veya fizik tedavi uzmanı kontrolünde egzersiz planlanabilir. Kilo 

kontrolü sağlanmış, mevcut kiloda devam etmek isteyen hasta grubuna orta 

yoğunlukta haftalık en az 200 dakika süresince egzersiz planlanması önerilir (4). 

2.1.5.3. Obezite tedavisinde bilişsel davranışçı terapi 

Obezite tedavisi uzun bir süreç gerektirdiğinden hastanın davranışsal değişiklik 

ihtiyacı göz önünde bulundurulmalı, gece yeme bozukluğu ya da tıkanırcasına yemek 

bozukluğu gibi durumlar sorgulanmalıdır. 

Gece yeme bozukluğu, hastanın gece uykusundan sadece yemek yemek için 

uyanmasıdır. Tıkanırcasına yemek bozukluğu ise belirli bir sürede, pek çok insanın 

yiyebileceği miktardan çok daha fazlasını yeme şeklinde ya da yeme kontrolünü 

kaybetme gibi durumlara neden olabilecek yeme bozukluğudur. Ayrıca kilo kontrolü 

sağlamak istediğimiz hastaların sağlıksız, fast food gibi hazır yemek alışkanlığı, 

olumsuz bir durum ile karşılaşma sonrası oluşan emosyonel yeme durumu 

sorgulanmalıdır. Bu gibi durumların obezite hastalarında tedaviden verim alınabilmesi 

için sorgulanması, gerekli görülmesi halinde uzman kişilere yönlendirilmeleri 

gerekmektedir (4).  
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Hastaya kendi takiplerini yapabilme davranışı kazandırmak amacıyla teşvik 

edici konuşmalar yapılmalı, kendilerine uygun ve gerçekçi hedefler koymaları 

sağlanmalıdır. Hastalarda anormal yeme davranışı geliştirecek uyarılardan 

korunmalarını sağlamak amacıyla zihinlerini farklı bir yere odaklayabilecekleri 

davranışlar geliştirmeleri, hedeflerine yaklaştıkça takibi beraber yürüttüğü sağlık 

danışmanıyla beraber kararlaştırabilecekleri ödüllendirme aktiviteleri önerilebilir. 

Hastayla yapılan tekrarlı motivasyonel görüşmeler de hastanın kilo verme sürecinde 

hedefine yaklaşmasını kolaylaştırır (23). 

2.1.5.4. Farmakolojik tedavi  

Obezite tedavisi için diyet, egzersiz, davranışsal tedavilerle yeterli kilo kaybı 

sağlanamayan BKİ değeri 30 kg/m2 üzeri veya BKİ 27-29,9 kg/m2 arası olup 

hipertansiyon, tip 2 dm, serebrovasküler hastalık, dislipidemi, koroner arter hastalığı, 

uyku apnesi gibi komorbiditesi olan hasta grubunda medikal tedavi düzenlenmelidir. 

Medikal tedavi için hasta ilk 3 aydan sonra değerlendirilmeli, kilo kaybı %5 

üzerinde ise (diyabeti olan grupta %3 olarak kabul edilebilir) tedaviye devam 

edilmelidir. Gereken kilo kaybı cevabı olmadıysa tedavi sonlandırılmalıdır. Medikal 

tedaviden fayda sağlanması halinde en az 1 yıl süresince %10’luk kilo kaybı sağlanırsa 

tedaviye devam edilmesi önerilir. 2 yıl süresince kullanılacaksa tedavi hedefi  %15’tir. 

Sonrasında hasta uyumuna göre tedavi ilaçsız sağlanabilecekse medikal tedavi kesilir 

(4). 

Yağ emilimini pankreatik lipaz inhibitörü üzerinden azaltan orlistat ve GLP1R 

agonisti üzerinden etki gösteren, antidiyabetik ilaç grubundan liraglutid, hem 

FDA(U.S. Food and Drug Administration)  tarafından obezite tedavisinde endikasyon 

alan hem de ülkemizde mevcut olup obezite tedavisinde kullanılan ilaçlardır. Bunların 

dışında obezite tedavisi için FDA tarafından onaylanan selektiktif serotonin reseptör 

agonisti lorcaserin, sempatomimetik ilaçlardan fentermin, Dietilpropion, antiepileptik 

ilaçlardan topiramat ve bu saydığımız ilaçların bazılarının kombinasyonları 

bulunmaktadır. Obezitenin tedavisinde kullanıma uygunluk açısından farklı ilaç 

çalışmaları devam etmektedir (4,24). 

               

 



   

14 
 

2.1.5.5. Cerrahi tedavi 

Yaşam tarzı değişiklikleri, egzersiz ve medikal tedavi ile hedeflenen kilo kaybı 

veya kalıcı kilo kaybı sağlanamayan; mevcut BKİ değeri komorbid hastalıklardan 

bağımsız olarak 40 kg/m2 ve üzeri olan ya da hipertansiyon, dislipidemi, uyku apne 

sendromu, tip 2 diyabetes mellitus gibi komorbid en az 1 duruma sahip BKİ 35 kg/m2 

ve üzeri olan hastalar için obezite cerrahisi ya da diğer adıyla bariyatrik cerrahi 

yapılabilir. 

Obezite cerrahisinde ki temel amaç; mide hacmini küçülterek daha az dolumla 

faaliyet göstermesini sağlamak ve bağırsak segmentini kısaltarak, gıdaların bağırsak 

segmentinden daha hızlı geçişini sağlayıp, emilimini azaltmaktır. Bu amaçla sık 

kullanılan yöntemler sleeve gastrektomi, ayarlanabilir gastrik bant,  gastrik bypass, 

biliopankreatik diversiyon ile birlikte yapılan duodenal switch şeklinde sıralanabilir 

(4). 

2.1.6. Obezite ile ilgili hastalıklar 

Obezitenin başlangıcında vücudun metabolizma süreci doğal olsa bile ilerleyen 

zamanda gelişen insülin direnci ve artan yağ dokudan salınan sitokinlerin artışı 

damarsal inflamasyon ve endotelyal disfonksiyona yol açar. Bu süreç kronik 

hastalıkların öncesindeki temel patolojilerden biri olan ateroskleroz gelişimine neden 

olur. Sonrasında vücutta bozulan metabolik olaylar aterosklerotik süreçleri daha da 

derinleştirip hipertansiyon, dislipidemi, diyabet gibi hastalıklara neden olur.  

2.1.6.1. Metabolik sendrom 

Metabolik sendrom pek çok metabolik bozukluğun toplanmasıyla meydana 

gelen, kilo artışı ile doğru orantılı, insülin direnciyle başlayan daha sonrasında 

prediyabet ardından diyabete kadar ilerleyebilen bir süreçtir. En sık kullanılan NCEP-

ATP III uzlaşı kriterlerine göre; bel çevresi değerlerinin toplum standardizasyonundan 

yüksek olması (Türkiye için bu değerler erkek cinsiyette ≥100 cm ve kadın cinsiyette 

≥90 cm), trigliserit yüksekliği ya da bu yüzden medikal tedavi alıyor olması, 

HDL(yüksek yoğunluklu lipoprotein) düşüklüğü ya da bu durum için tedavi alıyor 

olması, hipertansiyon tanısı aldıracak eşik değer ve üzerinde tansiyon ölçümleri olması 

ya da mevcut antihipertansif tedavisi olması, açlık kan şekeri yüksekliği ya da anti 
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diyabetik tedavi alması şeklinde sıralanabilir. Bu maddelerden 3’ü karşılandığı 

taktirde hastaya metabolik sendrom tanısı konulabilir (25).  

Metabolik sendrom tanısı alan hastalarda kardiyovasküler hastalık, tip 2 

diyabetes mellitus gibi kronik, komplikasyonları ağır hastalıkların gelişmemesi 

amacıyla obezite taraması yapılmalı, hastalıklar oluşmadan daha erken önlem 

alınmalıdır.  

2.1.6.2. Dislipidemi 

Obezite ve dislipidemi birlikteliği sıktır. Hastanın kilo problemi arttıkça 

dislipidemi gelişme ihtimali de artar. Dislipidemisi olan her bireyi obez grupta 

sınıflandıramasak bile, metabolik süreçlerin bozulmaya başlamış olması nedeniyle, 

kilo kontrolü sağlanamazsa yüksek ihtimalle ileri dönemde obezite olmaya adaydır. 

Obezite dislipidemi birlikteliğinin sık görülmesi obez hasta grubunda dislipidemi 

taramalarının önemini arttırmaktadır. Taramada trigliserit, LDL (düşük yoğunluklu 

lipoprotein), HDL (yüksek yoğunluklu lipoprotein), total kolesterol kullanacağımız 

başlıca parametrelerdendir.  Obezite ile ilgili olumsuz etkiler tarama parametrelerine 

yüksek total kolesterol, yüksek LDL, yüksek trigliserit ve düşük HDL şeklinde yansır 

(26). 

Dislipidemi, kardiyovasküler hastalık riski oluşum sürecinde kilo alımı 

durdurulamayan hastada en başta ortaya çıkabilen risk etmenlerindendir. Trigliseritin 

yaklaşık 150 mg /dl’yi geçmesi halinde hastalık tablosuna insülin direnci de 

eklenmeye başlamıştır (27). 

Dislipidemik hasta grubunda obez olsun ya da olmasın %5-10 civarında kilo 

kaybı hedefler arasında olmalıdır.  

Tedavide ayrıca, gerekli görülen dislipidemik hastalarda ilaç düzenlenmesi 

yapılmasının yanında mutlaka hayat tarzı değişikliği, paketli-sağlıksız gıda 

kullanımından kaçınılması, lif ağırlıklı beslenmeye önem verilmesi, düzenli egzersiz 

yapılması önerilmelidir. Tüm bu tedavi ve önerilere rağmen yeterli kilo kaybı 

sağlanamayan hastalarda rutin tedavilerine ilaveten kilo vermelerini sağlamak için 

ekstra ilaçlar eklenebilir. (bakınız obezite tedavisi-farmakolojik tedavi)  
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2.1.6.3. Tip 2 diyabetes mellitus 

Obezite; ateroskleroz, inflamasyon gibi süreçlerle, diyabetes mellitus gibi 

hastalıkların zeminini oluşturmaktadır. Bu da obezite hastalarında belli aralıklarla 

takibinin önemini bizlere göstermektedir.  

Obez olgulara eşlik eden tip 2 diyabetes mellitus varlığında hastalığın seyri, 

komplikasyonların gelişmemesi açısından kilo kontrolü, dikkat edilmesi gereken bir 

mevzudur. %5-15’lik kilo kaybının diyabet takip parametrelerinde düzelmeler 

sağladığı, birden fazla diyabet ilacı kullananlarda ilaç sayısını azalttığı gösterilmiştir 

(28). 

Kilo kontrolü sağlamaya çalışılan hastalarda antidiyabetik kullanırken, kilo 

alımına neden olabilecek potansiyelde ilaçlar tercih edilmemelidir. İnsülin salgılatıcı 

anti diyabetik ilaçlar, insülin, tiyazolidinedionlar gibi ilaçlar kilo alımına neden 

olabileceğinden dolayı istenilen hedeflere ulaşmayı zorlaştırabilir. Kilo alınmasına ya 

da verilmesine herhangi bir etkisi olmayan ve kontrendike bir durum düşünülmeyen 

olgularda metformin, alfa glukozidaz inhibitörleri, DPP-4 (dipeptidil peptidaz-4) 

inhibitörleri kullanılabilir. Kilo kaybı açısından pozitif etkisi olabilecek SGLT-2 

(sodyum glukoz ko-transporter-2) ve GLP1(Glukagon Benzeri Peptid-1) reseptör 

analogları da hasta bazlı düşünülerek kullanılabilir (4,29).                                                                                                                          

Diyabetik, BKİ değeri 35 kg/m2 ve üzeri, kilo kontrolü sağlanamamış hastalara cerrahi 

tedavi düşünülebilir.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     

2.1.6.4. Hipertansiyon 

Hipertansiyon nedenlerinden biri de vücudun kilo fazlalığıdır. Yapılan bir 

literatür derlemesinde 18 yaş ve üzeri obez hastalarda hipertansiyon oranları, Kuzey 

ve Güney Amerika için %30 üzeri iken, Asya’da %70, Avrupa’da %80 ve üzeri 

şeklinde olduğu görülmüştür (30).   

BKİ değeri yükseldikçe hipertansiyon hastalığı oluşma ihtimali ya da mevcut 

hipertansiyonun şiddetlenme ihtimali artar. Hipertansiyonun gelişmesinde çoklu 

mekanizmalar etkilidir. Bunlar; renin–anjiotensin–aldosteron aktivitesi artışının sebep 

olduğu su ve tuz tutulumu, kardiyak output ve sistemik vasküler direnç artışı, insülin 

direnci ile gelişen sempatik sistem aktivasyonu, leptin-melanokortin yolağı ile artan 

sempatik aktivite şeklinde söylenebilir (31-33).  

https://www.turkiyeklinikleri.com/article/tr-glukagon-benzeri-peptid-1-glp-1-analoglari-72141.html
https://www.turkiyeklinikleri.com/article/tr-glukagon-benzeri-peptid-1-glp-1-analoglari-72141.html
https://www.turkiyeklinikleri.com/article/tr-glukagon-benzeri-peptid-1-glp-1-analoglari-72141.html
https://www.turkiyeklinikleri.com/article/tr-glukagon-benzeri-peptid-1-glp-1-analoglari-72141.html
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Diyet, egzersiz, yaşam tarzı değişikliği ile tansiyon değerlerinin normal 

seviyelere gelmesi sağlanabilir (34). Hipertansiyon tedavisi alan hastalarda davranışsal 

kilo tedavisi uygulanması ile ilaç dozları azaltılabilmektedir (35). 

Obezite tedavisinde kullanılan ilaçlar farklı mekanizmalarla etki gösterir. 

Sempatomimetik ilaçları kilo verme tedavisinde kullanırken, hastanın tansiyonunu 

yükseltebileceğini klinisyenlerin unutmaması gerekir. Obezite tedavisinde 

sempatomimetik ilaç harici örneğin orlistat gibi ilaçların kullanımı, hastada hem kilo 

kaybına hem de sistolik kan basıncında 2,5 mmHg, diyastolik kan basıncında ise 

yaklaşık 2 mmHg düşüş sağladığı gösterilmiştir (36). 

Hipertansiyon problemi olan, davranışsal kilo verme ile istenilen hedeflere 

ulaşılamayan, hipertansiyon ilacı kullanım gerekliliği mevcut hastalarda, kullanılan 

antipertansif ilaca bağlı olmadan antihipertansif kullanımının, kilo bağımsız 

kardiyovasküler olayları önlediği gösterilmiştir. Buna rağmen beta blokerlerlerin kilo 

vermeyi zorlaştırdığına dair çalışmalar mevcuttur (37). 

2.1.6.5. Kardiyovasküler hastalık ve mortalite 

Obezite, inflamasyon ve ateroskleroza yol açarak kardiyovasküler hastalıklardan 

özellikle kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı, atrial fibrilasyona neden olur. 

Vücuttaki toplam kilonun koroner kalp hastalığı üzerindeki etkisinin test edildiği bir 

çalışmada BKİ değerinde her 5 birimlik artış, koroner kalp hastalığı (KKH) riskinde 

%29’luk bir artışa neden olduğu görülmüştür. Obez ve fazla kilolu kişilerde KKH riski 

hastada bulunan diğer diyabet, dislipidemi, hipertansiyon gibi risk faktörleriyle 

birleşir. Riskin ne kadarının obezite kaynaklı olduğu kesin değildir (38). 

Kalp yetmezliği ve obezite arasındaki ilişkiye bakılacak olursa, kalp yetmezliği 

öyküsü olmayan, yaş ortalaması 55 olan, yaklaşık 6000 kişiden oluşan örneklem 

grubunun 14 yıl boyunca izlendiği Framingham çalışmasından elde edilen analizde; 

obez grupta, obez olmayan gruba göre kalp yetmezliği yaklaşık 2 kat daha yüksek 

bulunmuştur (39).  

Erişkin yaş grubunda en sık görülen ritim bozukluklarından biri de atriyal 

fibrilasyondur. Önümüzdeki birkaç dekatta atriyal fibrilasyon için 3 kat artış 

beklenmektedir. Obezitenin atriyal fibrilasyon gelişimine katkısının sol atriyal 

şekillenme üzerinden yaptığı düşünülmektedir (40).  
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Obezite hastalarında en sık görülen ölüm nedeni kalp yetmezliğidir. Bununla 

beraber obezitesi olan grupta ani kardiyak ölüm riski artmıştır (41). Yüksek BKİ değeri 

ya da santral obezitesi olan hasta grubunda ani kardiyak ölümün nedeni olarak, obez 

hastaların daha uzun QT aralığına sahip olmaları ile ilgili çalışmalar mevcuttur (42). 

2.2. Kardiyovasküler Hastalıklar 

Tüm dünyada eğitim ve gelir seviyelerinde iyileşme, teknolojinin gelişmesiyle 

gıda ihtiyacına daha kolay erişebilme, bulaşıcı olan etkenlerle savaşılabilecek ilaçların 

üretilmesi gibi nedenler insan ömrünün uzamasını sağlamıştır. Bu durum eş zamanlı 

olarak görece yaşlı nüfusu arttırmış, devletlerin sağlık harcamalarını, bulaşıcı olmayan 

ileri yaş hasta gruplarının sağlık sorunlarına yöneltmesine neden olmuştur. DSÖ 2019 

verilerine göre dünya üzerindeki tüm ölümlerin %73,6’sını bulaşıcı olmayan 

hastalıklar oluşturur. Türkiye de ise bu oran yaklaşık %90 civarındadır (43). 

Bulaşıcı olmayan ölüm nedenlerinin en sık sebeplerinden biri de 

kardiyovasküler hastalıklardır. DSÖ verilerinden devam edecek olursak, KVH nedenli 

ölümler, dünya üzerindeki tüm ölümlerin %32,2’sini, bulaşıcı olmayan hastalık 

kaynaklı ölümlerin %43,8’ini meydana getirmiştir. Kardiyovasküler hastalıkların, 

Türkiye’de tüm ölümlerin %36’sına, bulaşıcı olmayan hastalık nedenli ölümlerin ise 

%40’ına neden olduğu gösterilmiştir (44). 

T.C. Sağlık Bakanlığı Türkiye Halk Sağlığı Kurumunun 2015 yılında 

yayınladığı Türkiye Kalp Ve Damar Hastalıkları Önleme Ve Kontrol Programı Eylem 

Planına göre kardiyovasküler hastalıklar; hipertansiyon, kalp yetmezliği, 

kardiyomiyopati, kongenital kalp hastalıkları, serebrovasküler hastalıklar, periferik 

arter hastalığı, romatizmal kalp hastalıkları ve koroner kalp hastalıklarını kapsar (45). 

2.2.1. Hipertansiyon 

Hipertansiyon erken kardiyovasküler hastalıklar için en önemli değiştirilebilen 

risk faktörlerindendir. Sigara, dislipidemi, diyabet gibi diğer risk faktörlerinden daha 

yaygındır. Hipertansiyonlu bireylerde KVH gelişme riski, normal tansiyon değerlerine 

sahip olan gruba göre daha yüksektir (46). 
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Tablo 7. ASA nın 2019 yılındaki kalp hastalığı ve inme istatistiklerine göre yüksek       
kan basıncı prevalansı (47) 
     

Nüfus grubu 

Prevalans  

2013-2016, 

Yaş ≥20 yıl 

Mortalite, 

2016, 

Tüm yaşlar 

Taburculuk, 

2014, 

Tüm yaşlar 

Her iki cinsiyette 
116,400,000 

(%46) 

82,735 292,000 

Erkekler 
58,700,000 

(%49) 

39,577 

(%47.8) 

142,000 

Kadınlar 
57,700,000 

(%42.8) 

43,153 

(%52.2) 

150,000 

 

Hipertansiyon, dünya üzerinde tüm felç vakalarının yaklaşık yüzde 54’üne, tüm 

iskemik kalp hastalığı olaylarının ise yaklaşık yüzde 47’sine neden olur (48). Pek çok 

çalışmada, tansiyon değerlerinin 115/75 mmHg’nin üzerindeki artışları farklı 

seviyelerde hem koroner hastalık riskini hem de serebrovasküler olay riskini arttırdığı 

gösterilmiştir (46,49). 

 
Şekil 1. Kan basıncı ve yaşa bağlı koroner kalp hastalığı mortalitesi (46) 
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30 yaş ve üzeri, bilinen kardiyovasküler hastalığı bulunmayan, 1,25 milyondan 

fazla insanın katıldığı bir kohort çalışmasında, başlangıçta hipertansiyonu olan grupta 

KVH gelişme olasılığı yüzde 63,3 iken, başlangıçta hipertansiyonu olmayan grupta 

KVH gelişme olasılığı yüzde 46,1’dir (50).  

Son 50 yılda gerçekleştirilen 48 randomize çalışmanın verileri kullanılarak 

sistolik basınçta 10 mmHg'lik bir düşüş ile beklenen morbidite ve mortalite oranları; 

felç riskinde yüzde 26 nispi azalma, koroner hastalık riskinde yüzde 16 nispi azalma 

ve kalp krizi riskinde yüzde 26 nispi azalma şeklinde saptanmıştır (51).  

Bu çalışmalar bize göstermektedir ki; hipertansiyondan korunmanın, hastalığın 

erken tanı alması ve tedavisinin yapılması muhtemel pek çok komplikasyonların, 

beraberindeki komorbid durumların, ciddi sağlık harcamalarının önüne geçecektir.  

2.2.2. Kalp yetmezliği 

Modern tıbbın gelişmesi, ortalama yaşam süresinin uzamasına, bununla 

beraber nüfusun artık daha yaşlı bir nüfus haline gelmesine, kardiak kökenli 

hastalıklara sahip hastaların daha uzun süre bu hastalıklarla mücadele etmesine ve kalp 

yetmezliği prevalansının artmasına neden olmuştur. Tıbbı tedavilerin gelişmesine 

rağmen, kalp yetmezliği olan hastalarda ölüm oranı ciddi anlamda yüksektir (52). Bu 

durum önleyici tedbirlerden fayda görecek duyarlı kişilerin erken tespitinin ne kadar 

önemli olduğunu göstermektedir.  

2.2.3. Kardiyomiyopati  

Mevcut durumdaki miyokardial bozukluğun koroner kalp hastalığı, 

hipertansiyon, kapak hastalığı, kongenital kalp hastalığı ile açıklanamadığı, kalp 

kasının yapısal ve işlevsel olarak anormal olduğu, miyokard bozukluğudur. Dilate 

kardiyomiyopati (DCM), Hipertrofik kardiyomiyopati (HCM), Restriktif 

kardiyomiyopati (RCM), Aritmojenik sağ ventriküler kardiyomiyopati/displazi 

(ARVC/D) ve sınıflandırılmamış kardiyomiyopatiler şeklinde alt başlıklara ayrılabilir. 

(53). 
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 2.2.4. Kongenital kalp hastalıkları 

Kongenital anomaliler bebek ölümlerinin önemli nedenlerindendir. Kongenital 

kalp hastalıkları da kongenital anomalilere bağlı bebek ölümlerinin önde gelen 

nedenlerindendir. ABD verilerine göre kongenital kalp hastalıkları, doğumların 

yaklaşık yüzde 1’inde tanı almaktadır. Kongenital kalp hastalıkları, yeni doğan 

ölümlerinin yaklaşık yüzde 4’ünü ve kongenital anomalilere bağlı ölümlerin yaklaşık 

yüzde 30 ila 50’sini oluşturmaktadır (54,55). Birinci basamakta görevli klinisyenlerin 

kongenital hastalıklar açısından muayenede dikkatli davranması erken tanı ve tedaviye 

olanak sağlayacağı için mortalitede düşüş sağlayabilir.  

2.2.5. Serebrovasküler Hastalıklar 

Serebrovasküler hastalık kavramı; hemorajik ya da iskemik nedenlere bağlı 

olarak, beynin bir kısmının reversibl veya irreversibl olarak hasarlanması şeklinde 

tanımlanabilir. İnme ise bu patolojik durumların herhangi birinin sonucu olarak oluşan 

hasarlardır. İnmelerin yaklaşık %80’i iskemik, % 20’si ise hemorajik kaynaklıdır. 

İnmeye neden olan risk faktörleri değiştirilebilir ve değiştirilemez risk faktörleri olarak 

ikiye ayrılabilir. Değiştirilemez risk faktörleri; cinsiyet, yaş, genetik alt yapı, etnik 

köken şeklinde; değiştirilebilir risk faktörleri ise hipertansiyon, dislipemi, obezite, 

diyabetes mellitus, kardiyak hastalıklar, sigara-alkol kullanımı, beslenme düzensizliği, 

fiziksel aktivite azlığı şeklinde sıralanabilir (56). 

25 yaş ve üzeri her iki cinsiyetin katıldığı bir çalışmada yaşam boyu inme 

geçirme ihtimali yaklaşık %25 olarak bulunmuştur (57). Dünya üzerinde en yüksek 

inme riskinin olduğu bölge Doğu Asya, Orta Avrupa, Doğu Avrupa sayılabilir. İnme, 

dünyadaki en sık ikinci ölüm ve sakatlık nedenidir (58). Türkiye’de ise TÜİK(Türkiye 

İstatistik Kurumu) 2015-2017 yılı verilerine göre serebrovasküler hastalıklardan ölüm 

sayısı yaklaşık 35-40 bin civarıdır (58). 
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Tablo 8. Türkiye de 2016-2017 yılları kardiyovasküler hastalıklardan ölümlerin alt 
başlıklara göre dağılımı (59) 

                               2016                               

2017 

 

           Sayı  

 

        (%) 

 

      Sayı  

     

       (%) 

Dolaşım sistemi 

hastalıkları  

 

        166.069 

 

     100.0 

 

     165.323 

 

    100.0 

İskemik kalp 

hastalığı  

 

         67.412 

 

       40,6 

 

     65.666 

 

     39,7 

Serebro-

vasküler hastalık  

 

         38.959 

 

       23,4 

 

     37.885 

 

      22,9 

Diğer kalp 

hastalığı  

 

         37.077 

 

      22,3 

 

     38.606 

 

      23,4 

Hipertansif 

hastalıklar  

 

         14.537 

 

       8,8 

 

     14.706 

 

       8,9 

Diğer   

         8.084 

 

       4,9 

 

      8.460 

 

       5,1 

 

2.2.6. Periferik arter hastalığı 

         Periferik arter hastalığı (PAH), özellikle intrakranial arterler, koroner arter, aort 

dışındaki tüm periferik arterlerde, ateroskleroz zemininde obstrüksiyona neden olarak 

çeşitli semptom ve belirtilerle kendini gösterebilen bir hastalıktır. Temel patoloji 

arteriyel yetmezliğe bağlı olarak yeterli kanlanma sağlanamamasıdır. Bu da başta ağrı 

olmak üzere iyileşmeyen yaralar, ülserasyon veya kangren gibi organ kayıplarına 

neden olabilecek şekilde karşımıza gelebilir.             

Bir çalışmada 50 yaş ve üzeri PAH olan grubun yaklaşık yüzde 2’lik kısmının 

sağlık kurumlarına tehdit altındaki uzuv kaybı ile başvurdukları gösterilmiştir (60). 

 Risk faktörleri olarak hipertansiyon, ileri yaş, sigara kullanımı, erkek cinsiyet, 

diyabet, hiperlipidemi gibi durumlar sayılabilir. Bir çalışmada diyabet takibinde 

kullanılan HBA1C (Hemoglobin A1C)’deki her yüzde 1’lik artışın, hasta takibi 
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boyunca PAH gelişme riskinde yaklaşık yüzde 30’luk bir artışa neden olduğu 

görülmüştür (61). 

 PAH tedavi edilebilir bir durumdur. PAH düşündüğümüz hasta grubunda hasta 

muayenesi sırasında yürüme bozukluğu öyküsü, ekstremite kaynaklı ağrı, iyileşmeyen 

yara varlığı, fonksiyonel kapasite ve zamanla azalan aktivite düşüşü sorgulanabilir. 

Tedavide; komorbid hastalıklarının beraberinde getirmiş olduğu disregüle kan basıncı, 

glisemi, lipit değerlerinin kontrolleri sağlanmalı; sigaranın bıraktırılması 

desteklenmeli, antitrombotik tedavi başlanmalı, uygun diyet ve egzersiz açısından 

hasta değerlendirilmelidir. Klodikasyo ve dinlenme ağrısı gibi belirtiler aktif olarak 

araştırılmalı ve zamanında ilgili branşa yönlendirilmesi sağlanmalıdır. Hastalığın 

erken tanı ve tedavisi sağlandığında komplikasyonlar en aza indirilebilir.  

2.2.7. Romatizmal kalp hastalığı 

Romatizmal kalp hastalığı, A grubu Streptococcus (GAS) faringeal 

enfeksiyonun, vücutta immün sistemi bozarak, kapakçıkları, perikardı, epikardiyumu, 

miyokardı ve endokardı etkileyen bir pankardite neden olur. Gelişmekte olan ülkelerde 

çocuk ve genç erişkin yaş grubunda edinilmiş kalp hastalıklarının en sık sebebidir. 

Endemik ülkelerde kalp yetmezliği olan hastaların yaklaşık yüzde 15’ini 

oluşturmaktadır (62,63). Bu durum çocuklarda görülen boğaz enfeksiyonlarının birinci 

basamakta erken tanı ve tedavi ihtiyacının ne kadar önemsenmesi gereken bir durum 

olduğunu göstermektedir.  

2.2.8. Koroner kalp hastalığı 

Koroner kalp hastalığı, genelde aterosklerozdan kaynaklanan koroner arterlerde 

tıkanmaya bağlı miyokardın yeterince kanlanamaması nedeniyle oluşur. Kronik 

(stabil) ve akut (unstabil) şekilde olabilir.  

Hastada aterosklerotik kardiyovasküler hastalık ya da risk faktörleri mevcutsa 

klasik anjina pektoris öyküsüne dayalı olarak stabil iskemik kalp hastalığı (kronik 

koroner sendrom) tanısı konulabilir (64). 

Angina pektoris kavramı kısaca, miyokardiyal beslenme yetersizliğinde oluşan, 

göğüsteki rahatsızlığı ifade eder. Stabil angina ise belirli bir efor sonrası oluşan, 
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tekrarlanabilir şekilde ortaya çıkan, dinlenme ya da nitrat türevi ilaçlarla rahatlayan 

göğüs ağrısını ifade eder.  

Bazı durumlarda stabil hastalık olsa bile klasik anjinal semptomlar 

görülmeyebilir. Hasta klinisyenin karşısına atipik göğüs ağrısı, eforla gelişen nefes 

darlığı ya da diyabetli, yaşlı hastalarda görülebilecek sessiz iskemi şeklinde gelebilir. 

 Akut koroner sendrom (AKS), ST elevasyonlu olmayan miyokard enfarktüsü 

(NSTEMI), ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü (STEMI) ve unstabil angina olmak 

üzere üç türe ayrılır. STEMI ve NSTEMI, tipik iskemi semptomları ile uyumlu kliniği 

mevcut olup, kanda yüksek troponin seviyesi olan hasta grubudur. STEMI da NSTEMI 

dan farklı olarak tipik ekg bulguları mevcuttur. Karasız anginanın bu 2 MI çeşidinden 

farkı ise kabaca troponin yüksekliği ve ekg bulgusu olmamasıdır (65).  

2.2.9. Ateroskleroz 

Ateroskleroz; koroner, serebral, periferik arterler gibi yapıların ve vücuttaki 

başka damarların fonksiyonlarını tam olarak yerine getirememesine sebep olan 

patolojik bir süreçtir (66). Aşağıdaki tabloda aterosklerozun histolojik 

derecelendirilmesi gösterilmiştir. 

 

Tablo 9. Aterosklerozun histolojik dereceleri (67) 
Dereceler  Histoloji  Mekanizma  Başlama  

 

Tip 1  

(BAŞLANGIÇ) 

Başlangıç lezyonudur. 
Minör lipid birikimi ve 
seyrek makrofaj köpük 
hücreleri mevcuttur.  

 

Başlıca lipit birikimi 

 

İlk dekattan itibaren  

 

 

Tip 2  

(YAĞLI İZ) 

Makrofaj köpük 
hücrelerinin sayısı 
artmaya başlamıştır ve 
yağlı çizgilenmeler 
oluşmaya başlamıştır. Az 
miktarda T lenfosit 
hücreleri, mast hücreleri 
ve lipitle dolu düz kas 
hücreleri vardır. 

 

 

 

Başlıca lipit birikimi 

 

 

 

İlk dekattan itibaren 

 

Tip 3  

Aterosklerotik plak ya da 
aterom oluşmaya 
başlamıştır. Tip 2 den 

 

Başlıca lipit birikimi 

 

Üçüncü dekattan itibaren  
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(ARA TİP) farkı ekstraselüler lipit 
birikimidir.   

 

Tip 4  

(ATEROM) 

Ekstraselüler lipit miktarı 
artmış, damar duvarı 
yarım ay şeklini alıp 
damar kalınlığını 
artmıştır.  

 

Başlıca lipit birikimi 

 

Üçüncü dekattan itibaren 

 

Tip 5  

(FİBROATEROM) 

Lipit çekirdek fibröz 
doku ile kaplanmıştır. 
Fibröz dokuda bol 
miktarda proteoglikan, 
kollajen ve ekstraselüler 
matriks proteinleri 
bulunur. 

 

 

Düz kas ve kollajen artışı  

 

 

Dördüncü dekattan 
itibaren 

 

Tip 6  

(KOMPLİKE 
LEZYON) 

 

Trombotik depozitler 
veya kanama alanları 
içeren plaklardır. 
Komplike lezyonlardır, 
plak yırtılması sonucu 
oluşur.  

 

 

Tromboz ve hematom 

 

 

Dördüncü dekattan 
itibaren 

 

Tip 7-8 

(KALSİFİYE 
LEZYON) 

 

Lipit birikimi yerini 
kalsiyum depozitlerine 
ve kollajene bırakır. 

 

Kalsiyum depozit 
birikimi 

 

Beşinci dekatta 

 

Ateroskleroz lezyonları yaşla birlikte ilerler. Birkaç örnek vermek gerekirse; 15-

34 yaş arası 2876 kişilik her iki cinsiyetin mevcut olduğu grupta yapılan otopsi 

çalışmasında, çalışmaya dahil edilen tüm kişilerde aortta yağ çizgileri tespit edilmiştir 

(68). 

Organ nakli amacıyla toplanan 260 adet peri-renal aort yaması üzerinde yapılan 

çalışmada ilk 30 yaşa kadar olanlarda intimal kalınlaşma ve ksantomlar izlenmiştir. 

Dördüncü, beşinci  ve altıncı dekatlar da daha komplike patolojik intimal kalınlaşma 

plakları, ince fibröz kapaklı erken ve geç fibro-ateromlar, rüptüre plaklar, iyileşmiş 

rüptür  ve fibrotik kalsifiye plaklar görülmüştür. (69).  



   

26 
 

2.2.9.1. Histoloji  

Aterosklerozun histolojik olarak ilk aşamasında; lipid yüklü makrofajlar ve 

hücre matriks birikimi, damardaki intimal tabakanın fokal kalınlaşmasına neden olur. 

Bu fokal kalınlaşmaya düz kas hücreleri de neden olabilir (70). 

Lipitler, yağlı çizgi oluşumunda erken birikerek, hem hücre içinde lipit, hem de 

hücre dışında yağlı çizgiyi oluşturan hücre dışı birikintilere neden olur. Yağlı çizgiler 

ayrıca T lenfositleri içerebilir (71). 

 Lipit yüklü makrofajlar olarak bilinen köpük hücreleri erken ateromun ayırt 

edici özelliğini oluşturur. Bu lezyonlar genişledikçe damarın intima tabakasında daha 

fazla düz kas hücresi birikir. Derin tabakadaki düz kas hücreleri arttıkça, makrofaj 

birikiminin de artmasının etkisiyle yapı yağlı çizgilenmeden aterosklerotik plak 

(aterom) sürecine doğru ilerler (72). 

Fibröz başlık ateromları (fibroaterom), nispeten hücresiz (yoğun kollajenden 

yapılmış) veya düz kas hücrelerinden zengin olabilen, fibröz bir başlıkla kaplanmış, 

lipid çekirdeğe sahip plaklar olarak tanımlanır.  

Aterosklerotik plaklar gelişip genişledikçe, adventisyadan media yoluyla ve 

kalınlaşmış intimaya uzanan, arter duvarının dış katmanlarına destek sağlayan kendi 

mikro düzeyde vasküler ağlarını oluştururlar. Mikro düzeydeki damarsal yapılar 

hasarlanmaya meyilli olduklarından dolayı plak içerisinde kanamaya neden olarak 

aterosklerozun derecesini arttırırlar (komplike lezyon) (73-76). 

Lipit dolu, sayıları gittikçe artan düz kas hücreleri ve genelde yoğun bir hücre 

dışı lipid ve bağ doku birikimi fibröz plak oluşumunu sağlar. Daha ileri lezyonlar 

genellikle nekrotik lipidden zengin bir çekirdek ve sürecin devamında kalsifiye 

bölgeler içerir (kalsifiye lezyon) (77). 

 İlerlemiş aterosklerotik lezyonların ortak özelliklerinden bir diğeri de plağın 

neovaskülarizasyonundan ve artmış yeni damar geçirgenliğinden kaynaklanan plak içi 

kanamadır. Plak içi kanama hızlanmış plak instabilitesine neden olarak klinik 

süreçlerin başlamasına neden olur (78-92). 

2.2.9.2. Patogenez 

Ateroskleroz sürecinde; endotel disfonksiyonu, inflamatuar ve immünolojik 

faktörler, plak rüptürü gibi durumlar rol alır.  
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Özetle; diğer tüm dokular arasında sistemin alışverişinden sorumlu dinamik 

arayüz olan kan ve tonus, hemostaz, inflamasyon modülasyonu gibi görevleri olan 

damar endoteli, oksitlenmiş LDL tarafından disfonksiyone hale gelir. Oksitlenmiş 

LDL'yi alan makrofajlar, çeşitli inflamatuar maddeler, sitokinler ve büyüme 

faktörlerini serbest bırakır. Bu ürünler aterojenik etkilere neden olarak; endotel 

hücreleri, düz kas hücreleri ve makrofajlar üzerindeki hücre yüzey moleküllerinin 

ekspresyonunu arttırır. Ayrıca proinflamatuar sitokinler hücre proliferasyonunu 

arttırabilir. Bu durum aterosklerotik yapıyı daha da güçlendiririr, sonuç olarakta 

bölgeye lökositler, makrofajlar, T lenfonsitlerin gelmesiyle süreç damarsal yapının 

fonsiyonun azalarak zamanla kaybolmasına, ardında iskemik klinik belirtilerin ortaya 

çıkmasına neden olur  (93-97). 

2.2.10. Kardiyovasküler hastalık risk faktörleri  

Toplumda kardivovasküler olaylar açısından riskler belirlenerek, ileriye yönelik 

kardiyovasküler risk tahminleri oluşturmak; hastalar için birincil koruma sürecinde, 

tedavi takibinde, komplikasyonların gelişmeden tahmin edilmesinde, eğer gelişmişse 

hastanın mevcut durumunun kendisini etrafa daha az bağımlı hale getirmesinde, 

hastaların ortalama ömrünün daha sağlıklı bir şekilde arttırılmasında, sağlık 

harcamalarının azaltılmasında etkisi bulunur. Buradan hareketle saptanacak 

kardiyovasküler risk hasta ve klinisyen için yol gösterici olacaktır. Kardiyovasküler 

hastalıklar için risk faktörleri iki gruba ayırılabilir. Bunlar değiştirilebilen ve 

değiştirilemeyen kardiyovasküler risk faktörleri şeklinde söylenebilir. 

Değiştirilemeyen risk faktörleri alt başlık olarak yaş, cinsiyet, aile öyküsünü şeklinde; 

değiştirilebilen risk faktörleri ise fiziksel inaktivite, sedanter yaşam, obezite, sigara 

kullanımı, diyabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi şeklinde sıralanabilir (98). 

Yıllar içinde çeşitli risk modelleri ve hesaplayıcıları türetilmiştir, ancak klinik 

uygulamada en yaygın olarak kullanılan birkaç tanesi seçilmiştir. Belirli risk 

hesaplayıcılarının daha popüler olmasının birçok nedeni arasında kullanım kolaylığı, 

klinisyenin hasta popülasyonuna uygulanabilirliği, ölçülen sonuçlar ve profesyonel 

toplum tavsiyeleri yer almaktadır.   
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2.3. Hematolojik Parametreler 

2.3.1. Eritrositler (RBC) 

Eritrositler diğer adlarıyla kırmızı kan hücreleri, vücuttaki oksijen–karbondioksit 

taşınmasında görevli, yapısında hemoglobin ve demir bulunan, eritropoietin 

hormonunun kemik iliğini uyarmasıyla ortaya çıkan hücrelerdir. Dolaşımdaki ömürleri 

120 gündür. Bu süreyi tamalayan eritrositler, karaciğer, dalak ve kemik iliğinden 

geçerken parçalanır ve makrofajlar tarafından fagosite edilirler (99). 

2.3.2. Hemoglobin (HGB) 

Hemoglobin tam kandaki hemoglobin konsantrasyonunu gram /desilitre cinsinden 

ifade eden kan parametresidir. Erişkinde normal değerleri erkeklerde 13,5-16,5 mg/dl, 

kadınlarda 12-15,5 mg/dl, yeni doğanlarda 15,5-24,5 mg/dl şeklinde söyleyenebilir. 

Sigara kullanan ve deniz seviyesinden çok yüksekte yaşayanlarda hemoglobin 

değerleri yüksek izlenebilir (100). 

2.3.3. Ortalama eritrosit hacmi (MCV) 

Ortalama korpüsküler hacim (MCV), eritrositlerin ortalama boyutudur. MCV, 

anemilerin morfolojik olarak gruplandırılmasında kullanılan parametrelerdendir. 

Erişkinde normal eritrosit hacmi 80-100 fL arasındadır (100). 

2.3.4. Eritrosit dağılım hacmi (RDW) 

Eritrositlerin boyutlarının farklılık derecesini yansıtan ölçüdür. Artmış RDW 

eritrositlerin boyutlarının çok farklı olduklarını gösterirken, RDW nin düşük olması 

daha homojen bir eritrosit topluluğu anlamına gelir. Demir eksikliği anemisi, 

miyelodisplastik sendrom gibi durumlarda yükselirken, talasemi ve kronik hastalık 

anemisinde normal ya da hafif yüksek olabilir. 

Ayrıca kardiyovasküler hastalıklar ile ilgili prognostik bir uyarıcı olduğu pek 

çok çalışmada gösterilmiştir (101-102). RDW, kardiyak olaylar açısından troponin 

kadar yarar sağlamasada akut miyokard enfarktüsünü öngörebildiği gösterilmiştir 

(103). Bunlara ek olarak RDW nin kalp yetmezliği, atriyal fibrilasyon, inme gibi 
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hastalıkların prognozunu öngörebilecek bir parametetre olabileceği düşünülmektedir 

(104-106). 

2.3.5. Ortalama korpüsküler hemoglobin (MCH) 

MCH, bir eritrositteki ortalama hemoglobin içeriğidir.  MCH değerinin düşük 

olması, hücrenin hemoglobin içeriğinin düşük olması anlamına gelir. Bu da periferik 

yaymada hipokromi olarak kendini gösterir. Bu durum globin üretimindeki 

bozukluklarda ya da demir eksikliğinde ortaya çıkabilir. 

2.3.6. Ortalama korpüsküler hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) 

          MCHC, eritrosit başına düşen gram/dl cinsinden ortalama hemoglobin 

konsantrasyonunun ifadesidir. Demir eksikliği anemisinde MCHC değerleri düşerken, 

sferositoz gibi durumlarda çok yükselir.  

2.3.7. Lökositler (WBC) 

Erişkin popülasyonda 1 mm3 kanda yaklaşık 4000-10.000 arası sayıya 

ulaşılabilen, neoplazi, enfeksiyon gibi durumlarda artış ya da azalış gösterebilen 

immün sistem hücreleridir. Lökosit sayısının azalması lökopeni, artışı ise lökositoz 

olarak adlandırılır. Lökositozun kardiyovasküler mortalite oranı ile ilişkili 

olabileceğini, kötü prognostik sonuçları gösterebileceğine dair çalışmalar mevcuttur 

(107,108). Lökositozun miyokard ve epikard perfüzyon bozukluklarının yanında 

ayrıca ileri derece koroner arter hastalığını gösterebileceği düşünülmüştür (109). 

2.3.8. Plateletler (PLT) 

Plateletler (trombositler), mikrolitre kan başına düşen trombosit sayısıdır.  

Neoplazi, akut enfeksiyon gibi durumlarda trombositoz (trombosit sayısının 

yükselmesi) görülebilir. İmmun sebepler (ITP), enfeksiyonlar, ilaçlar, DIC, sepsis gibi 

durumlarda trombositopeni (trombosit sayısının azalması) görülebilir. Periferik kan 

yaymasının incelenmesi ayırıcı tanıya yardımcı olur.  
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2.3.9. Ortalama platelet/trombosit hacmi (MPV) 

Ortalama trombosit hacmi, trombositlerin ortalama boyutunu hesaplayarak 

gösteren bir hemogram parametresidir. ITP (İdiyopatik trombositopenik purpura), 

sepsislere bağlı trombositopeni, miyeloproliferatif hastalıklar, megaloblastik anemiler 

yüksek MPV, Wiskott-Aldrich sendromu, aplastik anemi gibi durumlarda ise düşük 

MPV izlenebilir. 

Medline ve Scopus veritabanlarında 12 Mart 2013 tarihine kadar olan, kırk 

çalışmanın dahil edildiği bir meta analizde KAH hastalardaki MPV değerinin kontrol 

grubuna göre anlamlı bir şekilde daha yüksek olduğu, ayrıca yüksek MPV değeri 

olanların KAH a sahip olma olasığının daha yüksek olduğu görülmüştür (110). 

Tayland da yapılan bir kohort çalışmasının anket verilerinden elde eldilen 

bilgilerle oluşturulan, hematolojik hastalığı olan kişiler hariç tutularak, kalan 2642 

kişinin dahil edildiği kesitsel bir çalışmada MPV nin, kardiyovasküler riski artıran 

faktörlerle (diyabet, serum trigliserit, hipertansiyon ve prehipertansiyon gibi) ilişkili 

olabileceği gösterilmiştir (111).   

Prehipertansif bireyler alınarak trombosit fonksiyon değerlendirilmesi yapılmak 

istenen bir vaka kontrol çalışmasında prehipertansif grubun (alınan değerler: sistolik 

kan basıncı: 120-139 mmHg ve diyastolik kan basıncı: 80-89 mmHg) sağlıklı gruba 

göre MPV değerinin daha yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca çalışma sonunda; 20 

hafta boyunca yaşam tarzı değişikliği önerilen grubun MPV değerlerinde düşüş 

izlenmiştir (112). 

2.3.10. Lenfosit 

İmmün sistemde görevli, kemik iliğinde üretilen, normal bir erişkinde mikrolitre 

/hücre başına düşen sayı 1000 ila 4000 civarıdır. T lenfositler, B lenfositler ve NK 

hücreleri olmak üzere alt gruplara ayrılır. Mononükleozis sendromları, lenfositik 

malignensi gibi durumlarda artış gösterebilirken, otoimmün bozukluklar gibi 

durumlarda azalış gösterebilirler (113-114). 
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2.3.11. Nötrofil 

Kan dolaşımındaki lökositlerin %40-70 ini oluşturur. Enfeksiyonlara karşı savunmada 

en başta yer alırlar. Akut inflamatuar yanıt sürecinde kemotaktik faktörler tarafından 

çekilip, patojenleri dokularda sindirirler (115). 

2.3.12. Nötrofil lenfosit oranı (NLR) 

NLR değeri inflamatuar durumu basit şekilde belirlemek için kullanılan, pahalı 

olmayan, kolay erişilebilir bir parametredir. Yapılan pek çok çalışmada enfeksiyon, 

inflamatuar hastalık, malignite, kardiyovasküler olaylar gibi durumda NLR oranının 

yükseldiği görülmüştür. 

 2000-2007 yılları arasında İskoçyada yapılan, raslantısal olarak alınan kan 

örneğinden 1,7 ay gibi bir süre zarfında, kanser teşhisi almış 8759 hasta incelenmiştir. 

Yüksek bir NLR değerinin kansere özgü prognostik parametrelerden biri olduğu 

görülmüştür (116). 

2007-2011 yılları arasında 338 diyabetik hastanın takip edildiği gözlemsel bir 

çalışmada inflamasyon belirteci olarak majör advers kardiyak olayların (Major advers 

kardiyak olaylar ile akut miyokard enfarktüsü, koroner revaskülarizasyon ve mortalite 

belirtilmiştir.) NLR değeri ile ilişkisine bakılmıştır. Yüksek NLR değerinin diyabetik 

hastalarda daha fazla sayıda majör advers kardiyak olayla örtüştüğü görülmüştür 

(117). 

Ayrıca AKSli hastalarda enflamasyon ile korele olarak mortalite oranlarının 

tespit edilebileceği öne sürülmüştür (118). 

2.3.13. Platelet lenfosit oranı (PLR) 

Platelet lenfosit oranı (PLR), nötrofil lenfosit oranı gibi ucuz, erişimi kolay 

inflamatuar bir belirteçtir. Özafagus, hepatoselüler, rektal, yumurtalık karsinomlarında 

prognoz ile uyumlu olduğu saptanmıştır (119).  

Üçüncü basamak bir merkezde, 619 NSTEMI hastasıyla yapılan gözlemsel bir 

çalışmada PLR değer yüksekliğinin 4 yıllık mortalite riskini arttığı izlenmiştir (120). 

5886 STEMI lı hastanın alındığı, hastaların 81,6 ay süresince takip edildiği bir 

çalışmada; takip sırasında 948 hasta ölmüş olup, en düşük ölüm oranının en düşük 

PLR grubunda olduğu izlenmiştir. Daha yüksek PLR değerleri tekrarlayan miyokard 
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enfarktüsü ile ilişkilendirilmiştir. Çalışmanın sonucu olarak STEMI lı hastalarda 

yüksek bir PLR değeri tekrarlayan MI, kalp yetmezliği, inme, mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir (121). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER  

3.1. Araştırmanın Tipi 

Araştırmanın türü tanımlayıcı, kesitsel ve retrospektif tipte bir araştırmadır. 

3.2. Araştırmanın Evreni ve Örneklem Büyüklüğü 

Bu araştırma evreni; 01.01.2017-31.03.2018 tarihleri arasında Düzce 

Üniversitesi Hastanesi Obezite Polikliniğine başvuran, Obezite Polikliniği anamnez 

formu eksiksiz doldurulan, dışlanma kriterleri haricindeki, 18-65 yaş arası hastalardan 

oluşturulmuştur. Ayrıca hastaların ilgili laboratuar değerleri hastanemizin elektronik 

kayıtları üzerinden hastane bilgi yönetim sistemi aracılığıyla incelenmiş olup eksik 

bulunanlar çalışmaya dahil edilmemiştir. Toplam 1800 hasta ile başlayan örneklem 

grubu, dışlanma kriterleri sonucunda 631 kişi olarak araştırmanın örneklem grubunu 

oluşturmuştur. 

3.3. Araştırmanın Değişkenleri  

Bu araştırmadaki bağımsız ve bağımlı değişkenler aşağıda maddeler halinde 

sıralanmıştır.  

3.3.1. Bağımsız değişkenler 

Araştırmanın bağımsız değişkenleri katılımcıların demografik özellikleri, 

kardiyovasküler hastalık riskiyle ilişkili olabileceği düşünülen mevcut özellikleri, 

beden kitle indeksleri ve kan parametreleri değerlendirildi.  

Bağımsız değişkenlerin kardiyovasküler risk skorlarıyla ilişkili olup olmadıkları 

iki skor sistemi ile ayrı ayrı değerlendirildi. 

Yaş: Hastane bilgi yönetim sistemi aracılığıyla elektronik kayıtlar üzerinden 

sistemden kontrol edilerek çalışmaya girildi. 

Cinsiyet: Kadın ve erkek olarak gruplandırıldı. 

Sigara: Obezite Polikliniğinde şablon olarak kullandığımız anamnez 

formundaki bilgilerden elde edilerek, kullanan ve kullanmayan şeklinde 

gruplandırıldı. 
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Diyabet: Veriler Obezite Polikliniğinde şablon olarak kullandığımız anamnez 

formundaki bilgilerden elde edilerek; diyabeti olan, diyabeti olmayan, insülin direnci  

( İnsülin direnci, HOMA-IR formülü (açlık glikoz (mg/dl) x açlık insülin (μIU/mL) / 

405) ile hesaplanmış olup, değerleri 2,7 ve üzeri olan grup insülin direnci kabul 

edilmiştir.) olan şeklinde gruplandırıldı. 

BKİ: Poliklinik şartlarında boy ölçümü için standart ölçer ve kilo ölçümü için 

standart baskül ile boy ve ağırlık ölçümleri yapıldı. Hastaların boy ve ağırlık 

ölçümlerinden BKİ hesaplandı. Hastalar zayıf (BKİ<18,50), normal (BKİ 18,50-24,99 

arası), fazla kilolu (BKİ 25,00-29,99 arası olanlar), obez (BKİ≥30,00 olanlar) olarak 

gruplandırıldı.  

Kan Basıncı: Aneroid sfigmomanometre ile hastaların son 30 dakika süresince 

yemek, kafein tüketimi olmadığı, yemek yemedikleri teyit edilerek 5 dakika 

dinlendirildikten sonra, manşonun alt kısmı antekubital çukurun 2,5 cm üzerinde 

olacak şekilde steteskopun çan kısmı brakial arter üzerine getirilerek, saniyede 2 

mmHg düşürülerek korotkof seslerinin başlangıç kısmı sistolik kan basıncı, 

dinlenemediği kısım ise diyastolik kan basıncı olarak kaydedilmiştir (122,123). 

Total kolesterol, HDL ve LDL düzeyi: Hastane bilgi yönetim sistemi 

aracılığıyla elektronik kayıtlar üzerinden sistemden kontrol edilerek, 2017-2018 

yıllarına ait ölçülmüş değerler kaydedildi. Birden fazla değeri olanlarda obezite 

poliklinik muayenesindeki değer çalışmaya alındı. 

 Hemogram parametreleri: Hastane bilgi yönetim sistemi aracılığıyla 

elektronik kayıtlar üzerinden sistemden kontrol edilerek, 2017-2018 yıllarına ait 

ölçülmüş değerler kaydedildi. Birden fazla değeri olanlarda obezite poliklinik 

muayenesindeki değer çalışmaya alındı. 

3.3.2. Bağımlı değişkenler 

Bağımlı değişkenlerimiz, Türk Kardiyoloji Derneğinin (TKD) çevrimiçi 

oluşturduğu Kardiyovasküler Risk Hesaplama sistemi ve European Society of 

Cardiology (ESC)’nin Türkiye için oluşturduğu çevrimiçi HeartScore sistemidir. 

1-Kardiyovasküler Risk Hesaplama Sistemi: Türk Kardiyoloji Derneği 

tarafından, hastaların 10 yıl içinde kardiyovasküler hadise geçirme riskini 

hesaplamaya yardımcı olmak için National Heart Lung and Blood Institute’nün 
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Framingham Kalp Çalışması verilerine dayanılarak hazırlanmıştır (124). 

Kardiyovasküler Risk Hesaplama Sisteminde; hastanın cinsiyeti belirlendikten sonra 

sırasıyla her basamakta yaş, LDL, HDL, sistolik ve diyastolik kan basınçları, hastanın 

mevcut diyabetinin olup-olmaması, sigara kullanıp-kullanmaması olmak üzere 7 tane 

soru bulunmaktadır. Her soruyu cevapladıktan sonra sistem basamaklı şekilde sıradaki 

soruya geçmektedir. Sorular tamamlandıktan sonra her sorunun cevabına puan verilip, 

toplam puan bulunur. Sonraki tabloda hastaların aldıkları puan ve yüzdesi, ortalama 

yaş aralığına özgü, düşük, orta ya da yüksek dereceli riskler şeklinde belirlenir. Sistem 

hesaplamasında 30 yaş altı ve 74 yaş üstü puanlamaya dahil edilmediğinden, 

çalışmamızda 30 yaş altı hastalarımızın kardiyak risk skorları bu sistemle 

hesaplanamadı. Sistolik ve diyastolik kan basınçları seçimi sistemde dar seçenek 

şeklinde verildiğinden sistolik-diyastolik kan basınçlarından hangisi yüksekse, o 

seçenek işaretlendi. Biz çalışmamızda bu sistemi kullanırken  “1. Skor “ şeklinde 

adlandırdık. 

 2-HeartScore Sistemi: 1994 yılından itibaren Avrupa Kardiyoloji Derneği, 

Avrupa Hipertansiyon Derneği, Avrupa Ateroskleroz Derneği ve diğer toplumların 

ortak kararları sonucunda farklı kardiyovasküler risk seviyelerine sahip, Avrupa’da 

yapılan 12 kohort çalışması verilerine göre  ‘SCORE’ sistemi geliştirilmeye 

başlanmıştır. Yaklaşık 3 milyon kişinin yıllık izlendiği çalışmada 7.934 ölümcül 

kardiyovasküler olay saptanmıştır (125). Kullandığımız HeartScore sistemi ise veriler 

sonucu geliştirilen SCORE risk çizelgelerinin çevrimiçi hesaplamaya uygun, 

kullanımı kolay, interaktif şeklidir. Pek çok ülkeye uyarlandığı gibi Türkiye içinde 

kullanılabilen versiyonunda, 10 yıllık süre zarfında ölümcül kardiyovasküler olayları 

tahmin etmek amacıyla sırasıyla istenen risk faktörleri şunlardır: yaş, cinsiyet, sistolik 

kan basıncı, total kolesterol ve HDL kolesterol değerleri, mevcut sigara kullanım 

durumu. HeartScore sistemi 40-65 yaş arası grubu hesaplamaktadır.40 yaş altı ve 65 

yaş üstü grup için göreceli risk çizelgesi oluşturup, bu grupları kendi yaş gruplarıyla 

karşılaştırmakta ve hayat tarzı değişikliği ya da ilaç tedavisi adayı olabilecek kişileri 

belirlemeyi hedeflemektedir. Bu hesaplamada sistem riski düşük, orta, yüksek, çok 

yüksek şeklinde sınıflandırmıştır. Hesaplamada diğer risk parametrelerinden bağımsız 

olarak sistolik kan basıncı 180 üstü ise ya da total kolesterol değeri 309 üzeri ise hasta 
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yüksek risk grubuna dahil edilmektedir. Biz çalışmamızda bu hesaplamayı kullanırken  

“2. Skor” şeklinde adlandırdık. 

3.4. Veri Toplama Araçları 

  Veriler retrospektif olarak, hastane bilgi yönetim sistemi aracılığıyla elektronik 

kayıtlar üzerinden incelenmiştir. Araştırma için Düzce Üniversitesi Girişimsel 

Olmayan Sağlık Araştırmaları Etik Kurulu’ndan onay alınmıştır. (Protokol 

No:2021/185, Onay Tarihi: 06.09.2021) 

Araştırma için incelenen veriler olan; hastanın yaş, cinsiyet, sigara kullanıp 

kullanmadığı, mevcut kronik hastalıkları olup olmadığı, kullandığı ilaçlar, sistolik ve 

diyastolik kan basınçları, kilo ve boy ölçümü sonrasında hesaplanan vücut kitle 

indeksleri gibi hasta bilgileri obezite poliklinik kayıtlarından alınmıştır (Ek-1). 

Belirtilen yıllar arasında obezite polikliniğine başvuran anamnez ve muayene formu 

eksiksiz olarak doldurulan (yaş, cinsiyet, sigara kullanım durumu, mevcut diyabetinin 

olup olmadığı, sistolik ve diyastolik kan basınçları, BKİ değerleri) hastalar çalışmaya 

dahil edilmiştir. Daha sonra çalışmaya dahil edilen hasta grubunun elektronik 

sistemdeki laboratuvar değerleri (total kolesterol, HDL, LDL, glukoz, insülin, 

HBA1C( İnsülin, hba1c gibi değerler tüm hastalarda mevcut olmayıp, sistemde 

bulunanlar kayıt altına alınmıştır.), lökosit sayısı, hemoglobin, MCV, MCH, MCHC, 

MPV, RDW, platelet sayısı, lenfosit sayıları, nötrofil sayıları karşılaştırılmıştır.  

3.5. Araştırmaya Dahil Edilme ve Dışlanma Kriterleri 

Araştırmaya dahil edilme kriterleri: 

• Demografik bilgileri, vücut ölçüm bilgileri Obezite Polikliniğindeki anamnez 

ve muayene formu eksiksiz doldurulmuş olma 

• Çalışma için incelenecek kan değerleri eksiksiz olarak hastane sisteminde 

bulunma, 

• 18-65 yaş arası olma 

 

Dışlanma kriterleri: 

• Çalışmadaki istenen verileri anamnez şablonunda ve hastane bilgi sisteminde 

eksik olma, 
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• 18 yaşından küçük, 65 yaşından büyük olma, 

• Bilinen demir eksikliği, vitamin B12 eksikliği, folik asit eksikliği bulunmak ya 

da bu hastalıklardan dolayı ilaç kullanma, 

• Bilinen kronik böbrek yetmezliği, bilinen karaciğer yetmezliği bulunması, 

• Bilinen onkolojik hastalığı olan bireyler araştırmaya dahil edilmedi. 

3.6. İstatiksel Analiz 

Normal dağılım ön şartı Kolmogorov-Simirnov ve Shapiro-Wilk testleriyle 
incelenmiş, basıklık ve çarpıklık katsayıları kontrol edilmiştir. Varyans homojenliği 
için Levene testi kullanılmıştır. Grupların karşılaştırılmasında One-Way ANOVA ve 
post hoc LSD testleri kullanılmıştır. Kategorik verilerin analizinde Pearson chi-square 
testi kullanılmış ve çoklu karşılaştırmalar Bonferroni düzeltmesi ile incelenmiştir. 
Tanımlayıcı istatistikler sayısal veriler için ortalama ve standart sapma, kategorik 
veriler sayı ve yüzde olarak verilmiştir. İstatistiksel analizler SPSS v.22 paket 
programı ile yapılmış, anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak dikkate alınmıştır.  
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4.BULGULAR 

Çalışmaya 474’ü (%75,1) kadın ve 157’si (%24,9) erkek olan 631 katılımcı dahil 

edilmiştir.  Polikliniğe başvuranların yaş ortalaması 38,9±12,1 (min=21-maks=65) 

olarak bulunmuştur. Hastaların 121’i (%19,2) sigara içmektedir. Hastaların 369’unda 

(%58,2) DM yok iken; 29’unda (%4,6) DM ve 233’ünde (%36,9) insülin direnci 

görülmüştür. Çalışmaya dahil edilen katılımcıların 21’i (%3,3) zayıf, 46’sı (%7,3) 

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

Tablo 10. Çalışmaya dahil edilen katılımcıların demografik ve çeşitli özellikleri 
            Sayı              % 

Yaş, Ort±SS 38,9±12,1 

             Cinsiyet 
            Kadın             474 75,1 

            Erkek 157 24,9 

              Sigara 
              Var 121 19,2 

              Yok 510 80,8 

                DM 

          DM yok 369 58,5 

          DM var              29 4,6 

  İnsülin direnci var 233 36,9 

                BKİ 

Zayıf              21 3,3 

Normal              46 7,3 

Fazla kilolu             142 22,5 

Obez             422 66,9 

DM: Diyabet Mellitus, BKİ: Beden Kitle İndeksi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma 

Türkiye Kardiyoloji Derneği risk skorlamasına göre hastaların 231’i (%51,4) 

düşük risk, 92’si (%20,5) orta risk ve 126’sı (%28,1) yüksek risklidir. Buna karşın 

Avrupa Kardiyoloji Derneği risk skorlamasına göre hastaların 527’si (%83,5) düşük 

risk, 69’u (%10,9) orta risk ve 35’i (%5,5) yüksek risklidir (Tablo 11). 
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Tablo 11. Hastaların kardiyolojik risk skorlarının dağılımı 
 Sayı                      % 

1. Skor* 

Düşük 231                    51,4 

Orta  92                    20,5 

Yüksek 126                    28,1 

2. Skor** 

Düşük 527                    83,5 

Orta  69                    10,9 

Yüksek  35                      5,5 
*Türkiye Kardiyoloji Derneği risk skorlaması, **Avrupa Kardiyoloji Derneği risk skorlaması 

 

Birinci skora göre değerlendirildiğinde risk grupları arasında yaş açısından 

anlamlı farklılık görülmüştür ve bu farklılık tüm risk grupları arasındaki farktan 

kaynaklanmıştır (p<0,001). Buna göre orta riskte olanların yaş ortalaması en yüksek 

ve düşük riskte olanların yaş ortalaması ise en düşük olarak bulunmuştur. Risk grupları 

arasında BKİ açısından anlamlı farklılık görülmüştür ve bu farklılık düşük risk grubu 

ile diğer iki grup arasındaki farktan kaynaklanmıştır (p<0,001). Buna göre düşük riskte 

olanların BKİ ortalaması en düşük olarak görülmüştür. Düşük risk grubunda olanların 

%13,9’u, orta riskte olanların %54,3’ü ve yüksek riskte olanların ise %31,7’si erkektir. 

Gruplar arasında cinsiyet açısından anlamlı farklılık görülmüştür (p<0,001). Düşük 

riskte olanların %0,4’ünde, orta riskte olanların %4,3’ünde ve yüksek riskte olanların 

ise %16,7’sinde DM vardı ve risk arttıkça DM varlığının anlamlı şekilde arttığı 

görülmüştür (p<0,001). Düşük riskte olanların %13’ü, orta riskte olanların %17,4’ü ve 

yüksek riskte olanların ise %34,1’i sigara içmektedir. Gruplar arasında sigara içme 

durumu açısından anlamlı farklılık görülmüştür ve yüksek riskte olanların en fazla 

oranda sigara içtiği belirlenmiştir (p<0,001) (Tablo 12). 

 
 
Tablo 12. Hastaların çeşitli özelliklerinin kardiyolojik riske göre karşılaştırılması (1. 
Skor) 
 Düşük (n=231) Orta (n=92) Yüksek (n=126) p 

Yaş 40,36±8,92a 51,77±8,61b 46,50±9,79c <0,001 
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BKİ 32,85±5,97a 35,67±6,56b 36,18±5,85b <0,001 

Cinsiyet 

       Erkek 

       Kadın 

 

32 (13,9)a 

199 (86,1)a 

 

50 (54,3)b 

42 (45,7)b 

 

40 (31,7)c 

86 (68,3)c 

 

<0,001 

DM 

       Yok 

       Var 

       İnsülin 
direnci 

 

149 (64,5)a 

1 (0,4)a 

81 (35,1)a 

 

51 (55,4)ab 

4 (4,3)b 

37 (40,2)a 

 

58 (46,0)b 

21 (16,7)c 

47 (37,3)a 

 

<0,001 

Sigara 

       İçmiyor 

       İçiyor 

 

201 (87,0)a 

30 (13,0)a 

 

76 (82,6)a 

16 (17,4)a 

 

83 (65,9)b 

43 (34,1)b 

 

<0,001 

DM: Diyabet Mellitus, BKİ: Beden Kitle İndeksi 

Birinci skora göre değerlendirildiğinde risk grupları arasında trombosit/lenfosit 

sayısı açısından anlamlı farklılık olduğu görülmüştür (p=0,001). Bu farklılığın düşük 

riskli grup ile diğer iki grup arasındaki farktan kaynaklandığı ve düşük riskli hastaların 

trombosit/lenfosit sayısının diğer iki gruptan fazla olduğu belirlenmiştir. Yine risk 

grupları arasında T. kolesterol/HDL sayısı açısından anlamlı farklılık olduğu 

görülmüştür (p<0,001). Bu farklılığın düşük riskli grup ile diğer iki grup arasındaki 

farktan kaynaklandığı ve düşük riskli hastaların T. kolesterol/HDL sayısının diğer iki 

gruptan düşük olduğu belirlenmiştir (Tablo 13).  

 
Tablo 13. Hastaların kan değerlerinin kardiyolojik riske göre karşılaştırılması (1. 
Skor) 
 Düşük (n=231) Orta (n=92) Yüksek (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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Lökosit 7,38±1,51 7,43±1,86 7,77±1,51 0,074 

NLR 1,96±1,01 1,83±0,76 1,86±0,59 0,403 

PLR 124,75±55,65a 106,62±29,01b 111,21±32,99b 0,001 

T.kolesterol/HDL 3,79±0,92a 4,75±0,93b 5,03±1,15b <0,001 

RDW: Red blood cell distribution width, MPV: Mean platelet volume, NLR:    Nötrofil/lenfosit oranı, 
PLR: Platelet/lenfosit oranı 

 

İkinci skora göre değerlendirildiğinde risk grupları arasında yaş açısından 

anlamlı farklılık görülmüştür ve bu farklılık tüm risk grupları arasındaki farktan 

kaynaklanmıştır (p<0,001). Buna göre yüksek riskte olanların yaş ortalaması en 

yüksek ve düşük riskte olanların yaş ortalaması ise en düşük olarak bulunmuştur. Risk 

grupları arasında BKİ açısından anlamlı farklılık görülmüştür ve bu farklılık tüm risk 

grupları arasındaki farktan kaynaklanmıştır (p<0,001). Buna göre düşük riskte 

olanların BKİ ortalaması en düşük yüksek riskte olanların BKİ ortalaması ise en 

yüksek olarak görülmüştür. Düşük risk grubunda olanların %20,5’i, orta riskte 

olanların %44,9’u ve yüksek riskte olanların ise %51,4’ü erkektir. Gruplar arasında 

cinsiyet açısından anlamlı farklılık görülmüştür (p<0,001). Düşük riskte olanların 

%3,4’ünde, orta riskte olanların %7,2’sinde ve yüksek riskte olanların ise %17,1’inde 

DM vardı ve risk arttıkça DM varlığının anlamlı şekilde arttığı görülmüştür (p=0,001). 

Düşük riskte olanların %18,8’i, orta riskte olanların %18,8’i ve yüksek riskte olanların 

ise %25,7’si sigara içmektedir. Gruplar arasında sigara içme durumu açısından anlamlı 

farklılık görülmemiştir (p=0,600) (Tablo 14).  

 

 
 
Tablo 14. Hastaların çeşitli özelliklerinin kardiyolojik riske göre karşılaştırılması (2. 
Skor) 
 Düşük (n=527) Orta (n=69) Yüksek (n=35) p 

Yaş 35,39±9,54a 54,74±6,46b 62,06±4,50c <0,001 

BKİ 32,23±6,95a 36,20±6,53b 37,11±7,08c <0,001 
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Cinsiyet 

       Erkek 

       Kadın 

 

108 (20,5)a 

419 (79,5)a 

 

31 (44,9)b 

38 (55,1)b 

 

18 (51,4)b 

17 (48,6)b 

 

<0,001 

DM 

       Yok 

       Var 

       İnsülin 
direnci 

 

319 (60,5)a 

18 (3,4)a 

190 (36,1)a 

 

33 (47,8)a 

5 (7,2)ab 

31 (44,9)a 

 

17 (48,6)a 

6 (17,1)b 

12 (34,3)a 

 

0,001 

Sigara 

       İçmiyor 

       İçiyor 

 

428 (81,2) 

99 (18,8) 

 

56 (81,2) 

13 (18,8) 

 

26 (74,3) 

9 (25,7) 

 

0,600 

DM: Diyabet Mellitus, BKİ: Beden Kitle İndeksi 
 

İkinci skora göre değerlendirildiğinde risk grupları arasında trombosit/lenfosit 

sayısı açısından anlamlı farklılık olduğu görülmüştür (p=0,004). Bu farklılığın düşük 

riskli grup ile orta riskli grup arasındaki farktan kaynaklandığı ve düşük riskli 

hastaların trombosit/lenfosit sayısının orta riskli gruptan fazla olduğu belirlenmiştir. 

Yine risk grupları arasında T. kolesterol/HDL sayısı açısından anlamlı farklılık olduğu 

görülmüştür (p<0,001). Bu farklılığın düşük riskli grup ile diğer iki grup arasındaki 

farktan kaynaklandığı ve düşük riskli hastaların T. kolesterol/HDL sayısının diğer iki 

gruptan düşük olduğu belirlenmiştir (Tablo 15).  

Tablo 15. Hastaların kan değerlerinin kardiyolojik riske göre karşılaştırılması (2. 
Skor) 
 
 Düşük (n=527) Orta (n=69) Yüksek (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 

Lökosit 7,60±1,70 7,17±1,61 7,57±1,90 0,141 
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NLR 1,94±0,84 1,80±0,65 1,92±0,92 0,447 

PLR 122,05±45,11a 106,25±31,55b 107,51±29,64ab 0,004 

T. kolesterol/HDL 3,99±1,11a 4,86±0,97b 4,88±0,99b <0,001 

RDW: Red blood cell distribution width, MPV: Mean platelet volume, NLR: Nötrofil/lenfosit oranı, 
PLR: Platelet/lenfosit oranı 
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5.TARTIŞMA 

Çalışmamız Düzce Üniversitesi Aile Hekimliği Obezite Polikliniğine 2017-2018 

tarihleri arasında başvuran hastaların dosyası incelenerek ve dahil edilme kriterlerine 

uyan 631 hastanın retrospektif olarak arşiv bilgilerine ulaşılarak yapılmıştır. 

Çalışmamızda polikliniğimize başvuran hastaların demografik özellikleri, BKİ 

değerleri, sigara içme durumu, DM hastalık varlığı, başvuru sırasındaki laboratuvar 

bulguları ve kardiyovasküler risk skorları incelenmiştir. Çalışmamızın en önemli 

sonucu obezite polikliniğine başvuran hastaların yaklaşık yarısında orta ve yüksek 

kardiyolojik risk olduğunun görülmesidir.  

Fazla kilo ve obezite, tüm sağlık hizmet basamaklarında görülen en yaygın tıbbi 

sorunlardan biridir ve kalp-damar hastalıkları, yüksek tansiyon ve diabetes mellitus 

gibi kronik hastalıklar ve birçok kanser türü dahil, önde gelen birçok önlenebilir ölüm 

nedeni için önemli bir risk faktörüdür. Bu nedenle, obezitenin başarılı tedavisi ve 

kontrolü hem kişisel hem de toplumsal sağlık açısından büyük önem arz etmektedir. 

Bu sebeple açılmış olan obezite polikliniklerinde fazla kilolu ve obez hastalar takip 

edilmekte gerekli tedavileri düzenlenmektedir. Fakat bu polikliniklerde sadece obez 

ve fazla kilolu hastalar değil aynı zamanda zayıf ve normal kilolu insanlar da muayene 

olabilmektedir. Bu hastalara da kilo almamaları için gerekli farkındalık eğitimleri 

verilmekte, kilo takibi yapılmaktadır. Akbaş ve ark. (126) tarafından İstanbul Eğitim 

ve Araştırma hastanesinde yapılan bir çalışmada obezite polikliniğine başvuran 

hastalar değerlendirilmiştir ve bu hastaların %18’i evre 1 obez, %25’i evre 2 obez, 

%57’si evre 3 morbid obez olduğu görülmüştür. Bizim çalışmamızda ise hastaların 

%3,3’ünün zayıf, %7,3’ünün normal, %22,5’inin fazla kilolu ve %66,9’unun ise obez 

olduğu görülmüştür. Bu şekilde farklılık olması kendi polikliniğimizde sadece obez 

hastaları değil aynı zamanda obez olmayan hastaları da muayene etmemiz ile 

alakalıdır. Obezite polikliniğimiz birinci basamak şeklinde hizmet verdiğinden dolayı 

henüz obez olmamış kişilerin de incelenip obez olmalarının engellenmesi 

amaçlanmıştır. Koruyucu sağlık hizmetlerinin tedavi edici sağlık hizmetlerine olan 

üstünlüğü de göz önünde bulundurularak bu şekilde bir poliklinik hizmeti çok faydalı 

olmaktadır.  

Hem fazla kilolu hem de obez bireylerin oranı 20 yaşından itibaren yaşla birlikte 

artmış 50-65 yaş arasında pik yapmış ve sonrasında az da olsa azalmıştır. Ama bu yaş 
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ortalaması yıllar geçtikçe aşağı doğru inmektedir (127). Çakmur ve Güneş (128) 

tarafından obezite polikliniğinde yapılan bir çalışmada obez hastaların yaş ortalaması 

34.57±11.60 olarak bulunmuştur. Demirel (129) tarafından Kafkas Üniversitesi 

obezite polikliniğinde yapılan bir çalışmada polikliniğe başvuran hastaların yaş 

ortalaması 38,69±11,89 olarak bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde 

obezite polikliniğine başvuran hastaların yaş ortalaması 38,9±12,1 olarak 

bulunmuştur. Çalışmamızın bu sonucunun literatür ile uyumlu olduğu görülmekle 

beraber obezitenin tüm dünyada orta yaştaki insanlarda görüldüğü ama zamanla 

sağlıksız beslenme, sedanter yaşam, fast-food kültürünün yaygınlaşması gibi 

nedenlerden dolayı daha küçük yaşlara düştüğü bilinen bir gerçektir. Bu şekilde daha 

genç yaşlarda ve özellikle çocukluk obezitesinin önüne geçmek için sağlıklı 

beslenmenin ve fiziksel aktivitenin yaygınlaştırılması ve bunun ülke sağlık politikası 

haline getirilmesi çok büyük yararlar sağlayacaktır.  

Obezite, tüm dünyayı etkisi altına alan bir obezite salgını şeklinde 

incelenmektedir. Bununla beraber yapılan çalışmalara göre kadınlar ve erkekler 

arasında aşırı kilo ve obezite prevalansı açısından ülkeler arasında büyük farklılıklar 

göstermektedir ve genel olarak, kadınların erkeklerden daha fazla obez olduğu 

belirtilmektedir (129). Buna karşın Mittendorfer ve ark. (130) tarafından ABD’de 

yapılan bir çalışmada kadınların obezite prevalansı erkeklerinkinden yüksek 

görülmüştür. Yılmaz ve ark. (131) tarafından Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi’nde yapılan çalışmada kadınların sayısının erkeklerden daha 

fazla olduğu görülmüştür. Araç (132) tarafından Diyarbakır’da obez hastalarla yapılan 

bir çalışmada da kadınların oranı erkeklerin oranından fazla bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda da kadınların oranı erkeklerin oranından yüksek bulunmuştur. Wardel 

ve ark. (133) bu durumu rafine karbonhidratlar gibi yüksek, enerjiden yoğun gıdaların 

tüketiminin artmasına neden olan bir beslenme geçişi ile birlikte ele alındığında, 

kadınların genellikle erkeklerden daha hareketsiz ve bu da erkeklere oranla kadınlarda 

obezite prevalansının artmasına yol açtığına bağlamaktadır. Buna göre kişiye özel 

beslenme planının yapılması ve aynı zamanda kişiye özel tedavilerin düzenlenmesi 

faydalı olabilir. Geleneksel olarak çalışmayan kadınların toplumsal anlamda daha 

sosyal olmaları sağlanabilir ve evlerinde geçirdikleri zamanın azaltılıp dışarıda 
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yürüyüş yapabilecekleri uygun alanların oluşturulması bunlardan biri olarak sayılabilir 

(134). 

 Diyabet (DM) ve obezite, artan insidansı nedeniyle Dünya Sağlık Örgütü 

tarafından salgın olarak kabul edildi. Obezite, sadece dünya çapında en yaygın DM 

tipi olan tip 2 diyabetin (T2D) etyopatogenezinde değil, aynı zamanda 

komplikasyonlarının gelişiminde de rol oynayan önemli bir çevresel faktördür. Artan 

bilimsel kanıtlar, tip 1 diyabette (T1D) obezite ve fazla kilonun rolüne de işaret ediyor 

(135). Kilo alımı, bir yandan insülin tedavisinin bir komplikasyonu olarak 

düşünülebilirken, diğer yandan hastalığın çeşitli evrelerinde önemli patofizyolojik etki 

ortaya koymaktadır. Aşırı kilo ve obezite, T2D ile çok güçlü bir şekilde ilişkilidir. 

Obezite, hastalığın erken döneminde ortaya çıkan ve öncelikle hiperinsülinemi ile 

telafi edilen insülin direncinin en önemli nedenidir (136-138). Kilo alımının diyabet 

riskini artırdığı bilinmektedir ve tip 2 DM riski obezitenin derecesi, süresi ve 

abdominal obezite varlığı ile artmaktadır (139, 140). Tip 2 diyabetli hastaların 

%65’inde etiyolojide obezite yer almaktadır (141). Demirel (129) tarafından obezite 

polikliniğinde obezlere yönelik yapılan çalışmasında 153 hasta dahil edilmiş ve 

bunların 10’unda (%6,5) DM görülmüştür. Üniversitemizde obezite polikliniğinde 

yapılan bir çalışmada 581 hasta dahil edilmiştir ve bunların 73’ünde (%12,6) DM 

görülmüştür (142). Bizim çalışmamızda da 631 kişi incelenmiş ve bu hastaların 

%4,6’sında DM görülmüş ve hastaların yaklaşık üçte birinde insülin direnci 

bulunmuştur. Obezite ile DM arasında sıkı bir ilişki olduğundan dolayı obezite 

polikliniğine gelen her danışanın DM açısından sorgulanması ve beslenme 

danışmanlığı verilirken şekerli gıdaların hem obezite için hem de DM için risk faktörü 

olduğu anlatılması çok önemlidir.  

          Çok sayıda klinik ve epidemiyolojik kanıt, obeziteyi koroner kalp hastalığı, kalp 

yetmezliği, hipertansiyon, felç, atriyal fibrilasyon ve ani kardiyak ölüm dahil olmak 

üzere geniş bir kardiyovasküler hastalık (KVH) yelpazesiyle ilişkilendirmiştir (143). 

Obezite, doğrudan ve dolaylı olarak KVH morbidite ve mortalitesini artırabilir (144). 

Obezite, kardiyovasküler hastalık için bir risk belirtecidir, çünkü diyabet, 

hipertansiyon ve metabolik sendrom gibi çok daha yüksek komorbidite prevalansı ile 

ilişkilidir ve bu da kardiyovasküler hastalık riskini artırır (145). Obez hastalar da kendi 

içinde obezitenin derecesine göre risk ile karşı karşıya kalmaktadır. Kilo kaybı olması 
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durumunda kardiyovasküler risk azalmaktadır. Metz ve ark. (146) tarafından yapılan 

bir çalışmada fazla kilolu ve obez hastalar özel hazırlanmış diyetle zayıflatılmış ve 

bunun sonucunda hastaların KVH riski azalmıştır. Aynı şekilde Busetto ve ark. (147) 

tarafından yapılan çalışmada da laparoskopik bantlama ameliyatı yapılan obez 

hastaların KVH riski hesaplanmış ve ameliyat sonrasında riskin önemli derecede 

düştüğü görülmüştür. Bizim çalışmamızda hastaların %28,1’i Türkiye Kardiyoloji 

Derneği risk skorlamasına göre yüksek riskli, %20,5’i ise orta riskli olarak 

görülmüştür. Bunun yanında Avrupa Kardiyoloji Derneği risk skorlamasına göre ise 

%5,5’i yüksek, %10,9’u orta riskli olarak değerlendirilmiştir. Hastalarımızın çok 

büyük çoğunluğunun fazla kilolu ve obez olduğu düşünüldüğünde bu şekilde yüksek 

riskin olması beklenen bir durumdur. Risk skorlamaları arasında bu şekilde farklılık 

olması da her iki risk skorunun farklı yaş gruplarında farklı hassasiyetle ölçüm 

yapması ile ilgili olabilir. 

Kardiyovasküler risk faktörleri arasında bulunan yaş modifiye edilemeyen risk 

faktörü olarak geçmektedir. İlerleyen yaş, günlük yaşam aktivitelerinde ve 

kardiyovasküler hastalıklarda artan engellilik riski ile ilişkilidir (148). Yaş ilerledikçe 

kardiyovasküler hastalık riski artmaktadır (149). KVH açısından, tarama yapılan bir 

kohort çalışmasında, 40 yaş ve üstü 3,6 milyon bireyin, tüm vasküler hastalıkların 

prevalansının, hayatın her on yılında belirgin olarak arttığı tespit edilmiştir (150). 

Jousilahti ve ark. (151) tarafından Finlandiya’da yapılan geniş çaplı kohort bir 

çalışmanın sonuçlarına göre yaşla beraber KVH riskinin de arttığı ortaya konmuştur. 

Uçar (152) tarafından yapılan bir çalışmada Aile Hekimliği Polikliniğine başvuran 

hastaların KVH risk skorları incelenmiştir ve buna göre yaş arttıkça risk skorlarının da 

arttığı görülmüştür. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde riski yüksek olan grubun 

yaş ortalaması daha fazla bulunmuştur. KVH riskinin yaşla beraber artması elbette ki 

aterosklerotik plak oluşumunun zamanla artan bir durum olmasından dolayı beklenen 

bir durumdur. Ama yaş arttıkça hastaların yürüme fonksiyonlarında azalma ve 

metabolizmada bozulmalar görülmektedir. Bundan dolayı hastaların genç iken düzenli 

beslenmesi ve spor yapması önemli olmakla beraber yaşlanınca da edinilen bu 

alışkanlıkların devam ettirilmesi diğer hastalıklarda olduğu gibi KVH riskinde de 

azalmaya yardımcı olacaktır. 
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DSÖ tarafından geliştirilen ve şu anda önerilen normal kilo, fazla kilo ve obezite 

sınıflandırması, beden kitle indeksi (BKİ) ile mortalite veya morbidite arasındaki 

ampirik ilişkiye dayalı olarak oluşturulmuştur (153). Birçok çalışma, tarafından 

tanımlanan obezitenin sürekli olarak artan kan basıncı ve olumsuz lipid profilleri ve 

glikoz metabolizması ile ilişkili olduğunu bildirmiştir. BKİ’deki artış KVH riskinde 

de artışa neden olmaktadır (154, 155). Bunun yanında özellikle kilo vermek yani 

BKİ’deki düşüş diyabet insidansını azaltmaktadır. Kilo vermek lipit düzeylerini 

iyileştirmekte ve kan basınıcının düşmesine yardımcı olmaktadır. Bu da 

aterosklerozun ilerlemesini veya akut koroner sendrom olaylarının ortaya çıkmasını 

önleyebilmekte; endotel fonksiyonunda iyileşme sağlamaktadır (144). Finlandiya’da 

16113 kadın ve erkekte yapılan ve 15 yıl izleme dayanan bir çalışmada her iki 

cinsiyette de beden kitle indeksi arttıkça, buna paralel olarak koroner mortalitenin 

arttığı belirlenmiştir (148). Bizim çalışmamızda da yüksek riskli gruptaki hastaların 

BKİ’leri düşük riskli gruptaki hastaların BKİ değerlerinden daha yüksek bulunmuştur. 

BKİ ile KVH riski arasında bu kadar sıkı bir ilişkinin olması ve bu durumun 

değiştirilebilir etkenlerden biri olması kilo alımının ne kadar önemli olduğunu 

göstermektedir. Hastaların kilo alımlarının azaltılması için dengeli ve yeterli 

beslenmesi gerekmekte. Bunun yanında da düzenli fiziksel aktivitede bulunmaları 

gerekmektedir.  

Erkeklerde, menopoz öncesi dönemdeki kadınlarda göre KVH riskinin ortaya 

çıkma ihtimali daha fazladır. Menopoz sonrası dönemde kadınlarla erkekler arasındaki 

kardiyovasküler hastalıklara yakalanma riski eşitlenir. Fakat genel olarak zannedilenin 

tersine kadınlarda da erkekler kadar KVH riski bulunmaktadır ancak bu risk 7-10 yıl 

daha sonra ortaya çıkmaktadır (151). Bunların yanında kadınlara özel risk faktörlerini 

de unutmamak gerekir. Özellikle, gestasyonel hipertansiyon ve diyabet gibi yaygın 

gebelik bozukluklarının yanı sıra üreme çağındaki kadınlarda sıklıkla meydana gelen 

endokrin bozuklukları (PCOS, erken menopoz vb.), KVH’ların hızlandırılmış gelişimi 

ve KVH’sız sağkalımda bozulma ile ilişkilidir (156). Uçar (152) tarafından yapılan 

çalışmada erkeklerin Avrupa Kardiyoloji Derneği KVH risk skoru kadınların 

skorundan anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Eray ve ark. (157) tarafından yapılan 

çalışmada cinsiyetlere göre değerlendirildiğinde ise erkeklerin %6,3’ü düşük, %53,1’i 

orta, %21,9’u yüksek, %18,8’i çok yüksek riskliyken; kadınların %20,3’ü düşük, 
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%46,3’ü orta, %25,2’si yüksek, %8,1’i çok yüksek riskliydi ve cinsiyete göre 

kardiyovasküler risk düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

Bizim çalışmamızda ise yüksek riskli grupta olanların erkek olma oranı diğer 

gruptakilerin oranından anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Her ne kadar cinsiyetler 

arasında KVH riskinin dağılımı tam olarak netleşmemiş olsa bile çalışma grubumuzun 

genelinin orta yaşta olması nedeni ile kadınların daha fazla riskli olmaları beklenen bir 

durumdur. Bu durumda cinsiyete özel korunma ilkelerinin belirlenmesi fayda 

sağlayacaktır.  

DM, diyabetli hastalarda morbidite ve mortalitenin birincil nedeni olan ve bu 

popülasyondaki ölümlerin %80'inden fazlasını oluşturan kardiyovasküler hastalık riski 

ile güçlü bir şekilde ilişkilidir (158). Diyabetin tek başına kan basıncı, obezite, 

dislipidemi gibi faktörlerden bağımsız olarak kardiyovasküler hastalık riskini %70 

civarında arttırdığı ortaya konulmuştur (159). Miyokard infarktüsü oranları tüm 

yaşlardaki diyabet hastalarında artış göstermiştir. Diyabet hastası bir kişinin 

kardiyovasküler atak geliştirme riskinin sağlam bir bireye göre 5 kat daha yüksek 

olduğu kabul edilmektedir. Diyabet hastalarının yaklaşık %75’lik bir kısmı koroner 

arter hastalığı sebebi ile ölmektedirler (160). Bizim çalışmamızda da beklendiği gibi 

yüksek KVH riski olanların DM olma oranı en yüksek bulunmuştur. KVH ile DM 

ayrılmaz iki hastalık olarak değerlendirilmeli ve eş tanı olarak incelenmelidir. 

Başvuruda bulunan hastaların sadece KVH açısından değil aynı zamanda DM 

açısından da incelenmesi eş tanıların kaçırılmasını engelleyecektir. 

Sigara içmek tüm nedenlere bağlı ölümleri artırır ve aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalıkta çok önemli bir role sahiptir (161). Aktif sigara içiciliği ve 

pasif içiciliğe maruz kalma, koroner kalp hastalığı (KKH) ölümlerinin %30'undan 

fazlasını belirler. Kardiyovasküler hasarların kesin mekanizmaları iyi bilinmemekle 

birlikte, sigara içmenin endotel fonksiyonu üzerindeki zararlı etkisi uzun zamandır 

bilinmektedir. Sigara oksidatif süreçleri tetikler, trombosit fonksiyonunu, fibrinolizisi, 

inflamasyonu ve vazomotor fonksiyonunu olumsuz etkiler; tüm bu proaterojenik 

etkiler, sigara içenlerde sigara içmeyenlere kıyasla 10 yıllık ölümcül olay riskini ikiye 

katlar (162). Sigara içimindeki azalmalar da beklendiği üzere KVH riskinde azalmaya 

yardımcı olur. Nitekim Eliasson ve ark. (163) tarafından yapılan prospektif müdahele 

çalışmasında 8 haftalık sigara azaltımı, yerleşik KVH risk faktörlerinde klinik olarak 
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anlamlı iyileşmelerle sonuçlanmıştır. Kutlu ve Demirbaş (164) tarafından yapılan vaka 

kontrol çalışmasında sigara içenler ile içmeyenler KVH riski açısından 

karşılaştırılmıştır ve sonuç olarak sigara içen katılımcıların MPV değerleri 

içmeyenlere göre daha yüksek iken, trombosit sayısı içmeyenlerde daha fazla bulundu. 

Buna ek olarak sigara içenlerin AKŞ, T-KOL ve TG değerleri içmeyenlerden daha 

yüksek, HDL-K değeri daha düşük olarak tespit edildi. Bizim çalışmamızda da yüksek 

riskli gruplarda sigara içme oranı anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Sigara içmenin 

KVH üzerindeki etkisi çok net bir şekilde ifade edilebilir ve hem doktorlar olarak 

bizlerin üzerine önemli görevler düşmektedir hem de sağlık politikası 

uygulayıcılarının üzerine ödevler düşmektedir. Hekimler olarak herhangi sebeple 

hastaneye gelmiş hastaların sigara içme durumları sorgulanmalı ve eğer içiyorsa sigara 

bıraktırma polikliniklerine yönlendirmeleri yapılmalıdır.  

Düşük kan lenfosit sayısının Koroner Arter Hastalığı (KAH) ve kronik kalp 

yetmezliği olan hastalarda daha kötü kardiyovasküler sonuçlarla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (165, 166). Bunun yanında da koroner arter hastalığı (KAH) olan 

hastalarda ve ayrıca sağlıklı erişkinlerde yüksek dolaşımdaki trombosit sayısı ile majör 

olumsuz kardiyovasküler sonuçlar arasında bir ilişki olduğunu gösterilmiştir (167, 

168). Trombosit/lenfosit oranı (PLR), bu 2 parametrenin bağımsız etkisini ortak 

paydada buluşturan yeni bir prognostik belirteçtir. Hem agregasyon hem de 

inflamasyon yolları hakkında fikir verir ve koroner aterosklerotik yükün tahmininde 

tek başına trombosit veya lenfosit sayısından daha değerli olabilir. PLR tromboz ve 

inflamasyon arasındaki dengeyi gösteren potansiyel bir belirteç olarak tanımlanmış ve 

artan kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Dolaşımdaki 

artmış trombosit ve azalmış lenfosit sayısı, artmış kardiyovasküler morbidite ve 

mortalite ile ilişkilendirilmiştir (169). Yüksel ve ark. (170) tarafından yapılan 

çalışmada koroner anjiografi yapılan 388 hasta retrospektif olarak incelenmiş ve sonuç 

olarak şiddetli ateroskleroz grubunun ortalama PLR'si, hafif ateroskleroz ve kontrol 

gruplarınınkinden anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Trakarnwijitr ve ark. (171) 

yüksek riskli hastalarda PLR'nin KAH ile korele olup olmadığını ve ilişkinin yaştan 

etkilenip etkilenmediğini belirlemeyi amaçladığı çalışmasında PLR ve KAH 

arasındaki korelasyon üzerinde yaşa bağlı bir etki buldular. Buna göre yüksek PLR, 

daha yaşlı (yaş ≥55) yüksek riskli hastalarda KAH'ın bağımsız bir belirteci iken, daha 
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genç (yaş <55) hastalarda erken KAH ile negatif korelasyon gösterdi. Yazarlar, yaşlı 

ve genç hastalarda PLR ve KAH arasındaki yaşa bağlı ilişkiyi buldukları göz önüne 

alındığında, erken KAH'a neden olan inflamatuar yolun yaşlı hastalardakinden farklı 

olduğunu öne sürdüler (172). Bizim çalışmamızda ise düşük riskli gruptakilerin PLR 

oranı anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Bu durum çalışmaya dahil edilen 

hastalarımızı yaş grubunun daha düşük olması ile alakalı olabilir. Oysa yaş ortalaması 

büyük olan hastalarda PLR oranı arttıkça KVH riski artabilmektedir. PLR ile KVH 

riski arasındaki ilişkinin net olarak belirlenebilmesi için daha büyük örneklemlerde ve 

prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır denebilir. Yapılan çalışmalar genel olarak KVH 

riskini değerlendirirken kısıtlı bir hastalık incelemesi yapmaktadır. Oysa tüm KVH 

riskinin beraber değerlendirildiği çalışmaların yapılması ilişkinin boyutuna zenginlik 

katacaktır. 

Son 40 yıldaki kayda değer ilerlemelere rağmen, bilim adamları, 

epidemiyologlar ve klinisyenler arasında, asemptomatik bireylerde koroner kalp 

hastalığı (KKH) riskinin değerlendirilmesine yönelik mevcut yaklaşımların yetersiz 

kaldığına dair artan bir farkındalık vardır (172). Geleneksel açlık plazma lipid profili 

(TG, HDL, LDL, Total kolesterol vb.) ile ilgili olarak, bu bilgilerin nasıl kullanılması 

ve yorumlanması gerektiğine dair evrensel bir kabul yoktur, ancak çeşitli konsensüs 

belgeleri üretilmiştir (173, 174). Plazmada yüksek bir LDL konsantrasyonunun 

aterojenik olduğuna ve yüksek bir HDL seviyesinin kardiyoprotektif olduğuna dair 

çok güçlü kanıtlar bulunduğundan, LDL ve HDL seviyelerinin ölçümü ve 

yorumlanması ABD Ulusal Kolesterol Eğitim Programı kılavuzlarında 

vurgulanmaktadır (175, 176). Fakat tüm bu parametrelerin tek tek ve ayrı ölçülüp risk 

değerlendirilmesi yapılması ölçümü yapılmayan parametrenin kontrol altına 

alınamaması biasını içinde barındırır. Bunun için bu parametrelerin birbirleri ile 

oranlaması yapılıp çeşitli riskler hesaplanmaya çalışılmıştır. Bunlardan biri LDL/HDL 

iken bir diğeri ise total kolesterol/HDL’dir (TK/HDL)(177). Kinosian ve ark. (178) 

tarafından yapılan bir çalışmada toplam kolesterol/HDL oranı, koroner kalp hastalığı 

için toplam kolesterol veya LDL kolesterol düzeylerine kıyasla daha üstün bir risk 

ölçüsü olarak bulunmuştur ve yazarlar risk sınıflandırması, esas olarak LDL kolesterol 

düzeyi yerine bu orana dayalı olsaydı, mevcut uygulama kılavuzları daha verimli 

olabileceğini vurgulamıştır. Aynı şekilde Onat ve ark. (179) tarafından yapılan 
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çalışmada da prospektif değerlendirme sonunda, gelecekteki koroner ölüm olayları 

öngörme konusunda TK/HDL oranının, tek anlamlı bağımsız lipid değişkeni olduğu 

kanısına varılmıştır. Söğüt ve ark. (180) tarafından yapılan çalışmada anjiyografik 

olarak koroner kalp hastalığı tespit edilen hastalar ile koroner kalp hastalığı tespit 

edilmeyen hastalar çeşitli değişkenler açısından karşılaştırılmıştır ve sonuç olarak 

anjiografik olarak koroner kalp hastalığı tespit edilen hastaların TK/HDL oranı 

koroner kalp hastalığı tespit edilmeyen hastaların oranından anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da yüksek riskli grupta bulunanların TK/HDL oranı 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Çalışmamızın sonucunun literatür ile uyumlu 

olduğu ve TK/HDL oranının KVH riski açısından çok kıymetli bir bilgi verdiği 

görülmektedir.  
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

Obezite son yüzyılda büyük bir salgın olarak karşımıza çıkmaktadır ve önemli 

bir halk sağlığı problemi olduğu aşikardır. Obezite sadece kendi varlığının risk 

olmasından ziyade meydana getirebileceği komplikasyonlar nedeni ile de büyük bir 

tehlike olmaktadır. Bunlardan belki de en önemlisi KVH riskidir. Obezite, özellikle 

viseral obezite ile KVH arasındaki ilişkinin nispeten genç yaşta geliştiği 

görülmektedir.  

Çalışmamızda; 2017-2018 yılları arasında obezite polikliniğine başvuran 

hastaların, hematolojik parametreleri ile kardiyovasküler risk skorlamalarının 

karşılaştırılması hedeflenmiştir. 

Çalışmamızdan elde edilen sonuçlar şu şekilde özetlenebilir;  

Çalışmaya 474’ü (%75,1) kadın ve 157’si (%24,9) erkek olan 631 katılımcı dahil 

edilmiştir.   

Polikliniğe başvuranların yaş ortalaması 38,9±12,1 (min=21-maks=65) olarak 

bulunmuştur.  

Hastaların 121’i (%19,2) sigara içmektedir.  

Hastaların 369’unda (%58,2) DM yok iken; 29’unda (%4,6) DM ve 233’ünde 

(%36,9) insülin direnci görülmüştür.  

Çalışmaya dahil edilen katılımcıların 21’i (%3,3) zayıf, 46’sı (%7,3) normal 

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

Türkiye Kardiyoloji Derneği risk skorlamasına göre hastaların 231’i (%51,4) 

düşük risk, 92’si (%20,5) orta risk ve 126’sı (%28,1) yüksek risklidir. Buna karşın 

Avrupa Kardiyoloji Derneği risk skorlamasına göre hastaların 527’si (%83,5) düşük 

risk, 69’u (%10,9) orta risk ve 35’i (%5,5) yüksek risklidir. 

Her iki risk skorlamasına göre de risk grupları arasında yaş, cinsiyet, BKİ ve DM 

varlığı açısından anlamlı farklılık görüldü (p<0,001). 

Buna göre yüksek riskli grupta olanların daha yaşlı olduğu, BKİ değerinin daha 

yüksek olduğu, daha yüksek DM oranına sahip olduğu ve kadın oranının daha fazla 

olduğu tespit edildi. Türkiye Kardiyoloji Derneği risk skorlamasına göre yüksek risk 

grubunda olanların sigara içme oranı daha yüksek bulundu. Bunun yanında düşük risk 

grubunda olanların daha yüksek trombosit/lenfosit oranına ve daha düşük total 

kolesterol/HDL oranına sahip olduğu görüldü.  
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Çalışmamızdan elde edilen sonuçlara bakarak çözüme yönelik öneriler: 

Çalışmamıza göre KVH açısından yüksek riskli grupta bulunanların daha yaşlı 

olduğu görülmüştür. Yaş arttıkça riskin artması beklenen bir durumdur ama bunun 

önüne geçebilmek için yaşlıları spora ve sağlıklı beslenmeye teşvik edici sosyal 

programların yapılması faydalı olabilir.  

Çalışmamızın sonucuna göre KVH riski arttıkça BKİ’nin de arttığı görülmüştür. 

Bu durum obezite ile KVH riski açısından sıkı bir ilişkiye dikkat çeker. Bundan dolayı 

sağlıklı kilo vermenin teşvik edilmesi ve kilo vermek için beslenme ve diyet 

danışmanlığının verilmesi faydalı olacaktır. 

Çalışmamızın sonucuna göre erkeklerin KVH açısından daha riskli olduğu 

görülmüştür. Bu durum kadınların beslenmelerine erkeklerden daha fazla dikkat 

etmesi ile alakalı olabilir. Bundan dolayı özellikle erkeklerin beslenme 

alışkanlıklarının kalp sağlığını koruyucu şekilde revize edilmesi yararlı olacaktır.  

Çalışmamızda DM ile KVH arasında sıkı bir ilişki görülmüştür. Polikliniğe 

obezite için başvuran hastaların obezite dışında hem DM hem de KVH açısından 

değerlendirilmesi ve bu konuda ikili danışmanlığın verilmesi gerekmektedir. 

Sigara ile KVH arasında ilişkinin olması da çalışmamızın bir diğer sonucudur. 

Hastaların sigarayı bırakması yönünde telkin edilmesi, sigara bıraktırma polikliniğine 

yönlendirilmesi ve sigaranın zararlarının anlatılması fayda verebilir. 

Çalışmamızda PLR ve TK/HDL parametreleri ile KVH riski arasında ilişki 

görülmüştür. Bundan dolayı hastalar değerlendirilirken bu parametrelerin de sık 

şekilde incelenmesi öngörme açısından yararlı olacaktır. 
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8.EKLER 

 Ek 1. Hasta Takip Formu  
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