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OZET

Obezite, fiziksel saglik ve psikolojik iyilik hali Uzerine olumsuz etkileri olan
onemli bir halk saghgi sorunudur. Son yillarda Avrupa ulkeleri ve ABD basta
olmak Uzere Turkiye’de de gorulme sikliginin giderek arttigi ve ciddi boyutlara
vardigi ¢alismalarla gosterilmigtir. Kardiyovaskuler hastaliklar gelismis Ulkelerde
onde gelen 6lum nedenlerinden biridir. Platelet aktivasyonu ve agregasyonu
koroner kalp hastaliginda temel patofizyolojik slreglerden biridir. MPV(mean
platelet volume=ortalama trombosit hacmi) platelet aktivasyonunun bir
belirtecidir. Yapilan caslismalarda MPV'nin akut myokard infarktistn, akut
iskemik inme, preeklampsi, renal arter stenozu, hiperkolesterolemi, diyabet ve
hipertansiyon gibi durumlarinda arttigi bulunmustur.

Calismamizda klinigimize basvurmus normal kilolu ve obez vakalarda
retrospektif dosya taramasi ile antropometrik élgcimler ve kardiyovaskiler risk
faktorleri ile MPV degerleri arasindaki iligki arastirilmistir. MPV ile yas, cinsiyet,
vucut kitle indeksi, bel gevresi, tutin kullanimi, total kolesterol, sistolik kan
basinci, SCORE risk puani, metabolik sendrom varlidi, diyabet tanisi arasinda
anlamli bir korelasyon olup olmadigi arastiriimigtir. Yapilan analizlerde MPV
duzeylerinin sadece vucut kitle indeksi ile istatistiksel olarak anlaml bir iligkisi
oldugu bulunmustur. Vakalarin viacut kitle indeksi duzeyleri arttikca MPV
degerlerinin arttigi gorilmustir. Arastirdigimiz komorbid ve riskli durumlarin
toplumdaki insidans ve prevalanslari g6zonune alindiginda toplam vaka
sayisinin yeterli olmadigi sonucuna varilmistir. Baslangi¢ hipotezlerinde MPV
ile anlamli iligki beklendigi halde bu faktorlerle istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamamasinin nedenlerinin toplam vaka sayisinin azligi ve risk alt
gruplarinin sayilarinin homojen olmamasi oldugu dusunulmektedir.

MPYV ile obezite ve diger kronik komorbid durumlar ve risk faktorlerine
iliskin yapilmis calismalar gézénune alindiginda; bu tir ¢calismalarin daha fazla
sayida vaka ile tekrarlanmasini, arastirmalar tasarlanirken arastirilan risk
faktoru disindaki parametreler baglaminda sayisal agidan olabildigince homojen

olarak yapilandirilmis vaka kontrol gruplari olugturulmasini éneriyoruz.

Anahtar kelimeler: Obezite, MPV, obezite ile iligkili risk faktorleri, ortalama

trombosit hacmi



ABSTRACT
Searching The Relationship Between Mean Platelet Volume (MPV) and
Anthropometric Measurements, Cardiovascular Risk Factors In Normal
Weight And Obese Patients

Obesity is an important problem affecting physical and mental health
negatively. In recent years obesity prevalence has increased mainly in United
States and Europe as well as Turkey. Cardiovascular diseases are leading
causes of death in developing and developed countries. Platelet activation and
aggregation is a basic pathophysiological process in coronary heart disease.
Mean platelet volume (MPV) is a marker of platelet activation. In recent studies
MPV was found to increase in acute myocardial infarction, acute ischemic
stroke, preeclampsia, renal artery stenosis, hypercholesterolemia, diabetes and
hypertension.

In this study past medical records of normal weight and obese patients
were scanned and the relationship between MPV and cardiovascular risk
factors were evaluated. The correlation between MPV and these parameters
were searched; age, gender, body mass index, wiast circumference, tobacco
use, total cholesterol, systolic blood pressure, SCORE points, methabolic
syndrome diagnosis and diabetes presence. Of these factors only body mass
index was found to be statistically significant related with MPV. As body mass
index inreased MPV levels of the patients increased. Although for many factors
it was expected significant relationship at the beginning hypothesis it was
thought that total number of patients and number of patients in sub risk groups
were insuficient.

Considering the recent studies about MPV and chronic comorbid states
and risk factors; we suggest to repeat these kind of studies on this subject with
higher number of patients. And for appropriate statistical analysis number of

patients in sub risk groups should be structured homogeneously.

Keywords: Obesity, MPV, risk factors associated with obesity, mean platelet

volume



1. GIRIS VE AMAG

Kardiyovaskuler hastaliklar gelismis Ulkelerde Onde gelen Olum
nedenlerinden biridir. Platelet aktivasyonu ve agregasyonu koroner kalp
hastaliginda temel patofizyolojik siireclerden biridir'®. MPV (mean platelet
volume = ortalama trombosit hacmi) platelet aktivasyonunun bir belirtecidir*?.
MPV akut myokard infarktisunde, akut iskemik inmede, preeklampside ve renal
arter stenozunda artmaktadir. Obezite, kardiyovaskuler hastallk ve artmig
morbidite ve mortalite ile iligkili kronik metabolik bozukluktur. MPV
hiperkolesterolemi, diyabet ve hipertansiyon gibi bazi vaskuller risk faktoru
durumlarinda artmaktadir’®®. Her ne kadar MPV pek cok hastalikta belirtec
olarak islev gorsede ulkemizdeki erigskin polulasyonun obezite ile MPV
arasindaki iligkiye inceleyen calisma sayisi oldukga azdir’®. MPV'nin koroner
arter hastaligi ile iligkisine yonelik ¢alismalarda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunduguna dair veriler mevcuttur’’. Ortalama trombosit hacmi kandaki
trombositlerin hacimlerinin ortalamasini igerir ve rutin kan testleri igerisinde
yeralir. Trombosit Uretiminde artis oldugunda, MPV de artmaktadir. Trombosit
hacminin 10 femtolitre (fl) uzerinde olmasi buyUkligini 6 fl altinda olmasi
kiicUkligini  ifade eder®. Trombositler —aterotrombotik  hastaliklarin
patofizyolojisinde onemli rol oynar ve iskemik inmenin erken fazinda yer
alirlar®*. Trombositlerin hacim parametrelerindeki degigsiklikler, trombotik ve
pretrombotik olaylarda profilaktik veya tanisal éneme sahip olabilir. Blyuk
trombositler enzimatik ve metabolik olarak kuguk trombositlerden daha aktiftir
ve daha fazla tromboksan A2 (TxA2) duretirler. Ortalama trombosit hacmi
hemostatik dnemi olan fizyolojik bir degiskendir ve trombosit aktivasyonunun bir
gostergesidir. Akut miyokard infarktlsu, akut serebral iskemi ve gegici iskemik
ataklarda trombosit hacminde artis oldugu bildirilmistir®®.

Bu tez calismasinda; klinigimize basvurmus normal kilolu ve obez
vakalarda retrospektif dosya taramasi ile antropometrik dl¢cimler ve
kardiyovaskuler risk faktorlerile MPV degerleri arasindaki iligskinin arastiriimasi

planlanmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite
2.1.1. Obezitenin Tanimi

GUnumuzde obezitemorbidite ve mortalitesi yuksek pek ¢ok patolojiye yol
acan, tedavi edilmesi gereken bir hastalik olarak gorulmektedir. Obezite modern
toplumlarin en yaygin olarak gériilen kronik fiziksel hastaligidir’.

Dinya Saghk Orgiti (WHO) tarafindan obezitenin  tanimi
“yediklerimizden alinan enerjinin vicudun harcanan enerjisinden daha fazla
oldugu durumda vicutta sagligi bozacak olgude yad dokularinda anormal veya
asiri miktarda yag birikmesidir” seklinde tanimlanmaktadir?.

Eriskin kadinlarda vicut agirliginin % 20-25’i, erigkin erkeklerde ise %15-
18’ini yag dokusu olusturmaktadir. Bu oranin kadinlarda % 30, erkeklerde ise

%25'un Ustline gikmasi obeziteyi meydana getirmektedir’.

2.1.2. Obezitenin saptanmasi
Obezitenin tanimlanmasinda ve siniflandirilmasinda kullanilan bir ¢ok
yéntem mevcuttur. Bunlar arasinda en givenilir ve yaygin olarak kullanilan BKi

ve bel gevresi dlgimudur®.

BKi (Beden Kitle indeksi) (kg/m2): Dinya Saglik Orgiti'niin obeziteyi
belilemek ve siniflandirmak icin en yaygin olarak kullandigi élcit BKi'dir.
Beden Kitle indeksi (BKI), kilogram cinsinden bireyin viicut agiriginin metre

cinsinden boyun karesine bolinmesi ile hesaplanmaktadir®.

Tablo 1. Diinya Saglik Orgiitiiniin BKi Siniflandirmasi.

BKi (kg/m?) DSO Siniflandirmasi Genel tanim
<18.5 Dusuk kilo Zayf
18.5-24.9 Normal Saglikli, normal
25.0-29.9 Pre- obez Fazla kilolu
30.0-39.9 Obez Sisman
240 Morbidobez Asiri sisman



Bel cevresi ve bel / kalga orani: Son yillardaki ¢alismalarda vicuttaki
toplam yag miktarindan c¢ok, yagin vicutta bulundugu bdlge ve dagilimi
uzerinde durulmaktadir. Karin ¢cevresindeki yag birikimi, kalca ve vicudun diger
bdlgelerindeki yag birikiminden daha fazla oranda hastalik risklerine sebep olur.
DSO'ye gore erkeklerde bel gcevresi 102 cm ve Uzerinde ise, kadinlarda ise 88
cm ve uzerinde ise santral obezite varligini gostermektedir; bel/kalca orani
erkeklerde 1,0'den ve kadinlarda ise 0,85'den fazla ise obezite olarak kabul
edilmektedir®.

Normal kilolu obezite, BKi'nin 25'in altinda olmasina ragmen viicut yag
yuzdesi oraninin %30’un Uzerinde olmasi seklinde tanimlanir. Sonug¢ olarak,
normal kilolu obezite normal BKi ve normal viicut agirligi ile beraber olan fazla

miktarda viicut ya§i ile karakterize bir durumdur’.

2.1.3. Obezitenin Epidemiyolojisi

Tim dinyada 2DSO tarafindan Afrika, Asya ve Avrupa’nin 6 ayri
bolgesinde vyapillan ve 12 vyl suren MONICA calismasinda obezite
prevalansinda 1980-1990 yillari arasinda %10-30 arasinda bir artis oldugu
gOsterilmigtir.

1980'de tiim diinyada erkeklerin %5’i, kadinlarin ise %8’i, obez (BKi=30
kg/m2) iken 2008'de erkeklerin %10’u, kadinlarin ise %14’Gobez olarak
saptanmigtir. 2008'de20 yas Uzeri yaklasik olarak 205 milyon erkegin ve 297
milyon kadinin obez oldugu tespit edilmistir. Bu rakamlar ise dunya c¢apinda
yarim milyardan fazla yetiskinin obez oldugunu géstermektedir 8.

Turkiye’de de obezite prevalansi tum dunyada oldugu gibi giderek
artmaktadir. 24.788 kisinin tarandigi Turkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon
Epidemiyolojisi Arastirmasi-I (TURDEP) calismasinin sonuglari
degerlendirildiginde erkeklerde %13, kadinlarda %30, genelde ise %22.3
dizeylerinde obezite prevalansi oldugu belirlenmistir. Yas dagilimina goére
incelendiginde prevalansin 30’lu yaslarda arttigi, 45-65 yaslari arasinda zirve
yaptigi tespit edilmigtir. Obezite prevalansi kentsel alanda %23,8 iken, kirsal
alanda %19,6 olarak tespit edilmistir. Turkiye’ye bolgesel olarak bakildiginda ise
Dogu ve Gulneydodu Anadolu bodlgelerinde daha az obezite sikhgina

rastlanmistir®.



TURDEP-I galigmasindan 12 yil sonra yapilan TURDEP-II ¢aligmasinda
Tark erigkin toplumunda 1998’de %22,3 olan obezite prevalansinin % 40
artarak 2010°’da % 31,2'ye ulastigi gorulmustir. Erkeklerde obezite prevalansi
% 27, kadinlarda ise % 44 olarak saptanmis ve son 12 yilda prevalansin
erkeklerde % 107, kadinlarda ise %34 oraninda arttigi yapilan calisma

sonucunda gosterilmistir '°.

2.1.4. Obezite Etyolojisi

Obezitenin kompleks ve multi faktoriyel bir etiyolojisi vardir. Temelde,
alinan enerjinin harcanan enerjiden fazla oldugu durumlarda, harcanamayan
enerji vucutta yag olarak depolanir ve obezite olusumuna neden olur. Fiziksel
aktivite azligi, yanlis ve agiri beslenme en 6nemli obezite etkenleri olarak kabul
gormektedir”.

Konuyla ilgili bugine kadar yapilan aragtirmalar yas, cinsiyet, genetik ve
biyolojik etmenlerin yaninda, kigilerin medeni durumu, sosyoekonomik duzeyi,
egitim duzeyi ve beslenme aliskanliklarinin da obezite gelismesinde etkili
oldugunu ortaya koymustur. Fiziksel aktivite azligi ve asiri beslenme en énemli
etkenlerdir. Ayrica, fizyolojik, biyokimyasal, sosyokultlrel, genetik, cevresel,
norolojik ve psikolojik pek ¢ok faktorin birbiriyle etkilesimi obezite olusumuna

katki sunmaktadir'?.

2.1.4.1. Fiziksel Aktivite

Gun igerisinde islerinde, oturarak sedanter bir is ortaminda c¢alisan
kisilerde obeziteye egilim daha fazla gorulmekte iken, ayakta aktif olarak ¢alisan
kisilerde obeziteye daha az rastlanildigi goértlmektedir. Yemek miktarinin her iki
grupta ayni olmasina ragmen, obezite sikliginin farkli olmasi fiziksel aktivitenin
kilo alimi Uzerine etkisini gostermektedir.

Glnumizde Insanlarin galisgma ortamlarinin teknolojinin giderek artmasi
ile birlikte daha hareketsiz bir hale gelmesi obezite sikligi Uzerinde etkili bir
faktordir. insanlar televizyon, cep telefonu, internet kullaniminin yayginlasmasi,
bilgisayar oyunlari gibi gun icerisinde enerji harcanmasinin daha az oldugu
aktiviteler ile bos zamanlarini degerlendirmektedir®.

Fiziksel aktivitenin azlidi, obezitenin en 6nemli nedenlerinden birini

olusturmaktadir'.
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Gunlik harcanan enerjinin azalmasi ve hareketsiz bir yasam tarzi ile
birlikte fazladan alinan kalori vicuttaki yag depolarinin artmasina sebep
olmaktadir '°.

Ulkemizde Saglik Bakanligi tarafindan 7 cografik bélgeden secilen 7 ilde
30 yas ustl 15.468 bireyde yapilan "Saglikh Beslenelim, Kalbimizi Koruyalim"
calismasinda kisilerin fiziksel aktivite durumlari sorulmus ve yalnizca %3,5’inin
duzenli, yani haftada en az 3 gun ve 30 dakika orta siddette fiziksel aktivite

yaptiklari bildirilmistir'®.

2.1.4.2. Sosyo-Ekonomik Duzey

Obezite hem gelismis Ulkeler hem de az gelismis veya gelismekte olan
ulkeler icerisinde giderek artis gostermektedir. Az gelismis ya da gelismekte
olan Ulkelerde, karbonhidrattan zengin besinlerin fazla miktarda tiketimi, halkin
doyma istegini tatmin etmeye bagli olarak 6gun atlanmasi ve bazi 6gunlerde
asiri besin tuketilmesi, yani dizensiz beslenme nedenlerinden dolay! obezite
ortaya c¢ikmakta iken, gelismis Ulkelerde ise, saglikli beslenme aligkanhginin
yeterince benimsenmedigi dusik sosyoekonomik gruplarda, hatali beslenmenin
yanisira teknolojinin gelismesi ile birlikte birgok isin makinelerle yapilabilir olusu
sonucunda olusan fiziksel aktivite azligi obezitenin olusumunda 6nemli bir role
sahiptir'’.

Sosyoekonomik dizeyi dusuk ve kalabalik ailelerin ¢ocuklari dengesiz
beslenmeye bagli olarak kilo almakta iken, sosyoekonomik duzeyi yuksek olan
ailelerin ¢ocuklarinin obeziteye yatkinliklari asiri beslenmeye bagh olarak
gerceklesmektedir. Dengeli beslenme aligkanligi kazanmamis 6zellikle okul
¢agindaki cocuklar ve genglerin yag ve seker igerigi yuksek, hazir gida (fast-

food) gidalarla beslenmeye egilimleri eriskinlere gore daha fazla olmaktadir '®.

2.1.4.3. Cinsiyet

Klresel Olgekte yapilan arastirmalarda fazla kiloluluk ve obezite oraninin
kadin ve erkeklerde farkli dizeylerde oldugu gézlemlenmistir. Obezitenin kadin
ve erkeklerde farkl duzeylerde gikmasi, obezite gelisiminde cinsiyet faktorinun

Onemini ortaya cikarmaktadir'®.
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Yapilan arastirmalarda kadinlarda obezitenin ve asiri kilonun gebelik,
evlilik, multiparite ve menapoz donemleri, fiziksel ve metabolik degisikliklerden
dolayi daha sik oldugu ortaya cikarilmistir?.

TUIK'in2012 vyilinda yapilan arastirmasinin sonuglari incelendiginde
kadinlarda obezite sikhiginin erkeklerden fazla oldugu fakat fazla kiloluluk
sikliginin ise erkeklerde kadinlardan daha fazla oldugu belirlenmigtir.
Kadinlarda obezite orani %20,9 fazla kiloluk orani %30,4 iken erkeklerde ise

obezite orani %13,7 fazla kiloluluk orani ise %39,0 olarak saptanmistir®’.

21.44. Yas

insan viicudundaki yagd yiizdesi yas ile beraber artis gdstermektedir.
Hem erkeklerde hem de kadinlarda obezite orani yas ile birlikte artis
go6rulmektedir. Yas ile birlikte yukselen bu oran kadinlarda erkeklere gére daha
fazla olarak tespit edilmistir®2.

2010 yilinda, dunya Uzerinde 5 yas altindaki obez ¢ocuklarin sayisinin 42
milyondan fazla oldugu dusunulmektedir. Bu c¢ocuklarinda yaklasik olarak 35
milyonu gelismekte olan (ilkelerde yasamaktadir®®. Tirkiye'ye bakacak olursak,
Turkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA)-2010 6n ¢alisma raporunda 0-
5 yasta fazla kilolu ve sisman olanlar %26,4, 6-18 yasta ise fazla kilolu ve
sisman olanlar %22,5 olarak tespit edilmistir?>.

Yas ilerledikce hem fiziksel aktivite azalmasi hem de bazal metabolizma
hizinin yavaslamasi enerji dengesini negatif yonde etkilemektedir. Sonug olarak

yas ile vucut agirliginin artmasi arasinda korele bir iligki mevcuttur®®.

2.1.4.5. Genetik

Asirt kilo veya obezite Uzerine yapilan genetik arastirmalarda, istah,
vucudun enerji kullanimi, yag hicre sayisi ve buyukligu, yagin bedenin belirli
bdlimlerine dagihiminin genlerle iligkili oldugu tespit edilmistir?®.

Obeziteye, genetik faktorinin katkisini gostermek icin yapilan ikiz ve
evlat edinilmis ¢ocuklarla gergeklestirilen c¢alismalarda, evlat edinilmis
cocuklarda % 10-30, ¢cekirdek ailede obezite gegisinin % 30-50, , ikizlerde ise %
50-80 araliginda oldugu belirlenmistir. Obezite gelismesinde en o6nemli
faktorlerden birisi ebeveynlerin obez olmasidir. Her iki ebeveyni de obez

olmayanlarda % 7, ebeveynlerden birisi obez olanlarda % 40, her iki ebeveyni
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de obez olan c¢ocuklarda ise obezite gorilme olasiligi %80 olarak tespit
saptanmistir®®.

Obezitenin genetik yonu ile ilgili calisan bazi ¢alismalar sadece diyabete
egilimi degil, ayni zamanda gsigsmanlamaya yatkinligi da neden oldugu sanilan
bir geni (OB geni) tanimlamistir. Bu arastirmada tanimlanan genin bulundugu
farelerin, fazla miktarda yemelerine ragmen doymadiklari, sismanlikla ve
yuksek yag icerikli diyetle yakindan iligkili olan tip 2 diyabetin semptomlarini
gOstererek kilo aldiklari tespit edilmigtir. Bu arastirmalarin i1siginda insanlarda
da ayni gen mevcut ise yalniz diyabet icin degil, obezite tedavisinde kullanilan
ilaclar icin de iyi bir hedef olusturacagi distinilebilir®’.

.Beden kitle indeksi temel alinarak yapilan aragtirmalarda, ayri yumurta
ikizlerinin, ayni yumurta ikizlerinin veya ayri ayri buyutilmus olan ayni yumurta
ikizlerinin BKI varyasyonu ele alindiginda, % 70 oraninda benzerlik géstererek
yuksek kalitim etkisi olusturduklari tespit edilmigtir. Aile c¢alismalarinda ise
genellikle ikiz ve evlat edinilmis c¢ocuklarla yapilan c¢alismalar arasinda orta
diizeyde bir kalitim etkisi goriilmektedir. Bazi calismalarda ise, BKi icin kalitila

bilirlik diizeyi % 25-40 aras! bir oranda oldugu gérilmistir®.

2.1.4.6. Gevresel faktorler

Bugunklu cevremiz oldukga ucuz, ¢ok lezzetli, enerji yuklu ve limitsiz
olarak kolaylikla elde edilebilen besinlerle doludur. Buna dusik fiziksel aktiviteli
yasam stili de eklenmistir. Bu gevresel sartlar yuksek enerji alimina ve dusuk
enerji kullanimina sebep olur. Bu kosullar altinda obezite kolaylikla olusur.
Endustrilesmis Ulkelerde, egitim ve gelir dizeyi dusuk ulkelere gore obezite
sikligi yuksektir. Evlilik sonrasi dénemde de evlilik dncesine oranla obezite

sikliginda artis gézlenmistir®®.

2.1.4.7. Endokrin faktorler

Endokrin hastaliklar icinde obezite ile en sik birliktelik gosterenler
Cushing sendromu, hipotiroidi, PCOS (Polikistik Over Sendromu) ve GH
(Buyume Hormonu) eksikligidir. Hipotalamik obezite c¢ok nadir olarak
gorulmektedir. Cushing sendromu olan vakalarin yaklagik yarisi hekime santral
obezite nedeniyle basvurmaktadir. Hipotiroidide ise semptomlar c¢ok silik

olabilmektedir. Cushing sendromu santral obezite ile karakterizedir.
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Hiperinsilinizmli insiilinoma vakalarinda muhtemel hiperfajinin stimiilasyonu ile
metabolik etki sonunda obezite olugmaktadir. Obezitede acglik plazma insulini
artmigtir ve oral glukoza karsi asiri insulin yaniti vardir. Ayrica hepatik insulin
ekstrasyonunun azalmis olmasi da periferik insulin seviyesini artirmaktadir.
Gerek insulin reseptorl gerekse post reseptdr kademelerdeki defekt sonucunda
insulin duyarhligi da azalmaktadir. Hiperinsulinemi ve insulin rezistansinda
insulin duyarli subkutan adipozitlerde lipoliz inhibe olmakta ve visseral
adipozitlerden kaynaklanan serbest yag asidinin (SYA) seviyesi artmaktadir.
Portal SYA artigi ile karacigere asiri SYA gelmesi de insulin direncini daha da
arttirmaktadir. Ayrica insulinin seks hormonu baglayici globulin sekresyonunu
inhibe edip serbest testosteronu arttirmasi ve overlerden de androjen yapimini
uyarmasi da énemlidir. insilin rezistansinda adipozitlerdeki lipolizinin hibisyonu
sonunda obezite meydana gelmektedir. Hipotirodizmde katabolizma azalmistir.
Ayrica Klinefelter, Turner sendromlari ve erkek hipogonadizminde de obezite
gorulebilmektedir. Obezitede periferde glukokortikoid reseptorleri artmistir.
Kortizol, insulinin adipoz hucrelerdeki antilipolitik etkisini inhibe eder.
Adrenokortikal fonksiyonlardaki hizlanma ve periferikklirens artisi adrenal
androjen yapiminin artisi ile sonuclanirken, DHEA (dehidroepi and rosterone)
yapimin artig1 6zellikle abdominal visseral adipoziteyi arttirmaktadir. Kadinlarda
estradiol, androjen reseptdor yogunlugunu azaltip adipozitleri androjenlerin
etkisinden korurken, postmenapozal donemde bu etkinin kaybedilmesi ile
santral obezite olugsmaktadir. GH eksikligi olan ¢ocuklarda abdominal yag
depolanmasi vardir. GH eksikligi veya duyarsizhigi ile uyarilara kargi GH yaniti
da azalmigtir. Obezitede GH sekresyonunun degismesi baglayici proteinlerdeki
ve IGF-1 (Insulin Benzeri Buyume Faktorli) deki dedisiklikler nedeniyle
olmaktadir. IGF 1; GH ve insllin; preadipozitlerin adipozitlere dontismesinde rol

almaktadir®®.

2.1.4.8. Davranigsal faktorler

Asirt yemek yeme ve kotli beslenme: Diyet bilgisinde eksiklik, genetik
ve psikolojik nedenler yeme davraniginda bozukluklara neden olmaktadir. Obez
bireylerin buyuk bir bélumu neden ne olursa olsun fazla yemekte veya kotu
beslenmektedir. Ozellikle diyetle yag aliminin artmasinin obezite ile birlikte

olduguna dikkat gekilmistir. Zira yag igerigi yuksek gidalarin daha lezzetli olmasi
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asir tuketime neden olmaktadir. Yeme davranig bozukluklari da asiri ve
dengesiz beslenme nedeniyle obeziteye neden olur. Sik rastlanilan yeme
davranis bozukluklari agagida anlatilmistir:

Gece yeme sendromu: Birey enerjinin % 25-50’sini gece ile ertesi
sabah arasinda tlketir. Obezlerde bozulmus yemenin en sik rastlanan
sebebidir.

Kafeterya diyet: Genellikle yag icerigi yuksek (ketcap, mayonez vb)
yiyecekler alinir. Son yillarda yasam bicimi fast-food yeme tarzini arttirmistir.

Sosyal yiyicilik: Gorevi geredi sik toplanti yemeklerine katilanlarin fazla
alkol ve yag icerigi yuksek mezeler tiketmesi sonucu obezite geligebilir.

Asirt yeme bozuklugu: Psikolojik nedenlerle kiside kontrolsiz yemek
yeme istegi vardir.

Atistirma: Gin boyunca ana o&gunler disinda sik sik bir seyler
yenilmektedir.

Sigara birakilmasi: Calismalarin ¢gogu hem erkek, hem de kadinlarda
sigara birakilmasi sonucu kilo artisinin oldugunu desteklemektedir.

Alkol tiiketimi: Kesin kanit olmamasina karsin orta ve asiri alkol alimi ile
kilo artisI arasinda iligki olabileceg@i dusunulmektedir.

Aktivite azligi: Fiziksel aktivite azalmasinin obezite gelisiminde 6nemi
bayuktar. Agir iste ¢alisanlar arasinda obez kimselere az rastlanmasina karsilik,
oturarak is yapan Kigilerde obezitenin daha sik gorilmesi, fiziksel hareketlerin
enerji alimi ve vuacut agirhgi tzerindeki etkisini agikga gostermektedir. Aerobik
egzersizler enerji harcanmasini arttirarak, direng egzersizler ise kas kitlesini

arttirarak istirahatte metabolizma hizini arttirarak obeziteye engel olmaktadir®®.

2.1.4.9. Obeziteye neden olan ilaglar

Kilo artigi bir¢ok ilacin kullanimi sirasinda yaygin olarak goérulen fakat
genellikle dikkat edilmeyen dnemli bir yan etkidir. Oysa tedavi sirasinda artan
kilo tedaviye uyumu zorlastirabilir. Bu tedavilerin birgogu istah merkezindeki
norotransmitterleri etkilerken bir kismi da enerji kaybinda azalmaya neden
olarak obeziteye neden olurlar. Antipsikotikler, antidepresanlar (trisiklik
antidepresanlar, lityum, MAO inhibitorleri), antikonvulzanlar (valproat,
karbamezepin), antimigren ve antihistaminikler (kriptoheptadin, flunarizin,

pizotifen), antidiabetik ilaglar (insulin, sulfanilire grubu, glitazonlar),
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glukokortikoidler, B-blokerler (propranolol), seks hormonlari (yuksek doz
Ostrojen, megestrol asetat, tamoksifen) bazi antineoplastik ajanlar obeziteye

neden olmasi yoniinden en sik karsimiza gikan ilaclardir*”.

2.1.5. Obezite ile iligkili Hastaliklar
Obezite, morbidite ve mortalitede ciddi bir artisa neden olmaktadir.
Obezite prevelansinin artmasi beraberinde obeziteye bagli hastaliklarin da

sikliginin artmasina neden olmaktadir®.

Tablo 2. Obezite ile iliskili hastaliklar®.

Kardiyovaskiiler sistem | Serebrovaskiler hastalik, konjestif kalp yetersizligi,

hastaliklari koroner kalp hastaligi, hipertansiyon (HT)

Metabolik-hormonal Metabolik sendrom, Tip 2 diyabet, insulin direnci,

komplikasyonlar hiperinsilinemi, dislipidemi, hipertansiyon (HT) ve
tromboembolik hastalik

Solunum sistemi | Obezite-hipoventilasyon sendromu (OHS), uyku apnesi,

hastaliklar obstruktif uyku apne sendromu (OSAS)

Kanser Meme, kolon, safra kesesi, prostat, serviks,

endometrium ve over kanserleri

Cilt hastaliklar -

PolikistikOver Sendromu | -

Psiko-sosyal -
komplikasyonlar

Sindirim Sistemi | Safra kesesi, karaciger ve gastroozofajiyalrefli hastaligi
Hastaliklar
Obezitenin mekanik | Osteoartrit, artmis karin igi basinci ve herni

komplikasyonlari

D Vitamini eksikligi -

2.1.5.1.0bezite ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklari

Obezite major bir halk sagli§i problemi olup prevalansi tim diinyada artis
gostermektedir. Obezite ile iligkili kardiyovaskuiler bozukluklar siralanacak
olursa; sol ventrikullin sistolik ve diastolik fonksiyonlarinda bozulma, restriktif
kardiyomiyopati, vendz yetmezlik, ven6z tromboembolizm, endoteldis
fonksiyonu, sistemik hipertansiyon, pulmoner HT, inme, kalp yetmezligi, aritmi

seklinde siralanabilir. Pek ¢ok calisma ile gosterilmistir ki obezite koroner arter
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hastaligi ile de bagimsiz olarak iligkilidir. Koroner arter hastaligi olanlarda VKi
ile mortalite oranlar arasinda dogru orantili iliski bulunmaktadir. Obez
hastalarda kilo kaybi, obezite ile iligkili koroner kalp hastaligi i¢in birgok risk
faktorina duizeltebilir veya Onleyebilir. Kilo kaybi ve insulin duyarhliginin
dizeltilmesi ile risk faktorlerinin azalmasi, kardiyovaskuler hastalik gelisimini
azaltacaktir Obeziteyle, HT ve kalp hastaligi riski artmaktadir. Dolasan kan
hacminin artmasi, artmig vazokonstriksiyon ve kalp atim hacmindeki artis
obezitede HT gelisiminde rol oynamaktadir. Serbest yagd asitlerinin
vazokonstriksiyonu arttirdi§i ve nitrik okside bagli damar gevsemesini azalttigi
yine bazi c¢alismalarda artmis sempatik aktivitenin bu duruma katkida
bulundugu belirtiimektedir. Hiperinsulinemiye bagh olarak bobrek sodyum
emiliminin artmasi da obez kisilerde kan basincini yukselmesine yol
acmaktadir. Kilolu kisilerde HT varliginda ventrikil duvar kalinhgi, kalp
bogluklarinin hacmi ve bunun sonucunda kalp yetmezlIigi riski artmaktadir.

2008 yili Dinya Saglhk Orgiti’niin verilerine gére tim diinyada 6len 57
milyon kisinin 7,3 milyonunun Koroner Kalp Hastaligi (KKH) nedeniyle 6ldugu
tahmin edilmektedir. Tlrkiye istatistik Kurumu (TiK) 2011 verileri incelendiginde
ulkemiz i¢in de en sik rastlanilan 6lum nedenlerinin baginda her iki cinsiyet icin
de yine kalp damar hastaliklarinin geldigi bildiriimektedir. Bu nedenle kalp kadar
kalbe kani tagsiyan damarin da saghg: énemlidir. Bu konuda kolesterol taginimi
vicut icin dnemlidir. Bilindigi gibi kolesterol vicutta yag olarak muamele goren
streol ailesine ait bir maddedir ve kanda lipoproteinlerle tasinmaktadir. Bu
kolesteroller HDL (Yuksek dansitelilipoprotein) kolesterol, LDL (Dusuk
dansitelilipoprotein) kolesterol ve VLDL (Cok dusuk dansitelilipoprotein)
kolesterol fraksiyonlaridir. Ayrica total kolesterol ve trigliseridler obez kigilerde
kalp, damar hastaliklarinin olusumuna neden olan 6nemli molekuller olarak
degerlendiriimektedir. Bunun sebebi obez olan kisilerde gesitli lipid bozukluklari
meydana gelmesidir. HDL kolesterol diuzeyinde disme ve LDL Kkolesterol
degerinde ylkselme bunun en tipik o6zelligidir. Oysa Medline / PubMed
portalinda kolesterol seviyeleri hakkinda yayinlanmis olan yaklagik 3600
bilimsel arastirma ve rapordan elde edilen bulgulara gore saglikh bir insan igin
toplam kolesterol degerinin Ust sinirinin 200 mg / dL ve LDL kolesterol degerinin
ise 100 mg / dL’den duslik olmasi gerektigi ortaya konulmustur. Ayrica saglikli

bir vlcut icin trigliserid degerinin 150 mg / dL’den az ve HDL Kkolesterol
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degerinin yaklasik 40 mg / dL’den fazla olmasi gerektigi bildiriimektedir. Ancak
obez bireylerde lipid anormallikleriyle birlikte koroner kalp hastaligi gelisme
riskini artmaktadir. Ornegin; yeni dogan bebegin kalp damarindan alinan kesite
bakildiginda; damar boslugunun (limen) temiz ve acgik goérilmesi, damar
duvarinin i¢ ¢eperinde oksitlenmis Duguk dansitelilipoproteinlerin birikimi ve
parcaciklarinin olmamasi gereklidir. Ancak kalpteki kan damarlari genglik
donemlerinden itibaren yanlis beslenme aligskanliklari, obezite ve yagl gidalarla
beslenme sonucu yaglanmaya baslamakta ve biriken yag, kalp damarlarinin
ceperlerinde plak olusumuna yani damarlarin daralmasina (arteroskleroz), kalp

damar hastaliklarinin olusmasina sebep olmaktadir®.

2.1.5.2. Obezite ve metabolik-hormonal komplikasyonlar

Glukoz ve insulin metabolizma bozuklugu, obezite ve &zellikle de
abdominal obezite, dislipidemi ve hipertansiyon gibi birka¢ kardiyovaskuler risk
faktord birlesimi 1988’den beri bilinen “Sendrom X” kavramini olusturmustur.
Reaven’a gore insulin direnci ve kompansatuar hiperinsilinemi metabolik
sendromu olugturan kriterlerin altinda yatan en onemli mekanizmadir ve
Sendrom X'de kardiyovaskuler hastaliklar igin ciddi bir risk faktéridir. Zaman
icinde bu sendroma 6rnegdin metabolik sendrom, oldurtcu dortld, plurimetabolik
sendrom, insulin rezistans sendromu, dismetabolik sendrom gibi gesitli isimler
verilmigtir (Isomaa, 2003).Metabolik sendrom insulin rezistansi visseralobezite,
aterojenikdislipidemi, diabetesmellitus, hipertansiyon ve hiperkoagulabilite ile
iligkilidir. Metabolik sendrom tanisi i¢in abdominalobezite, trigliserid yuksekligi,
HDL dasuklugu, hipertansiyon ve bozulmus glukoz toleransi kriterlerinden en az
Uglinin bir arada bulunmasi yeterlidir. Ulkemizde metabolik sendromun en sik
rastlanan sekli hipertansiyon ve HDL dusukligudir. Metabolik sendromun
gorulme sikligi; erkeklerde 40-49 yas grubunda % 44, kadinlarda ise 60-69 yas
grubunda % 56 dir**.

Dislipidemi, abdominalobezite, ylksek kan basinci, prediyabet ve serum
HDL duzeylerindeki dusuklik metabolik sendromun énemli komponentleridir.
Bunlar arasinda hiperkolesterolemi, aclik ve tokluk trigliserid duzeyleri
yuksekligi, HDL kolesterol dizeyi dusuklugu ve apolipoprotein B duzeyi
yuksekligi sayilabilir. Agirlikta meydana gelen her % 10’luk artisin kan kolesterol

dizeyini 10-15 mg / dL arttirmaktadir. Obez bireylerin hiperkolesterolemi riskleri
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normal Kigilerle kargilastirildiginda riskin 20-75 yas grubunda 1.5 kat, 20-45 yas
grubunda 2 kat daha yiiksek oldugu bilinmektedir®.

Obezite endokrin sistemde c¢ok sayida etkilere sahiptir. Kas ve
karacigerde insulin direncine neden olur ve insulin saliniminda artisa yol agar.
Bu surece yag dokusundan salinan bazi adiposit urtunleri de katkida bulunur.
insiilin direnci hiperinsiilinemi ile kompanse edilemediginde glukoz tolerans
bozuklugu ve diyabet gelisir. insanlarda insiilin, adipositlerdeleptin Uretimini
uyarir. Yakin zamanlardaki c¢alismalar insdlin direnci ve leptin arasinda
karmasik bir iliski oldugunu gdstermektedir. Leptin, yag hucreleri tarafindan
uretilen ve vucut agirliginin kontroliunde anahtar bir rol oynadigi dusunulen
hormondur. Leptin’in kesfi sisman bireylerin Umitlerini artirmigtir.  Leptin
beslenmeyi inhibe eder, termogenezi uyarir, hedef organlardaki farkli
reseptorler araciligi ile besin alimini ve enerji metabolizmasini kontrol ederek
vucut agirhgini  azaltir. Leptinin insulin  duyarhgini artirdigi  ve glukoz
metabolizmasini duzelttigi gosterilmigtir. Agirhik kaybi insulin  duyarhhgini
arttirarak insiilin direncinin iyilesmesine yardimci olur®®.

Obezite dinya capinda yaygin, pekgok insani etkileyen, kronik ve
tekrarlayici bir hastalik olup tip 2 diyabet, bozulmus aglik glukozu, bozulmus
glukoz toleransi ile hipertansiyon gelisiminde 6nemli bir risk faktoradur. Obezite
derecesi, suresi ve vucut yag dagilimi (santral tip yag dagilimi) ile tip 2 diyabet
ve hipertansiyon gelisme riski arasinda dogru orantida iligki oldugu belirtilmigtir.
Viicut kitle indeksi normal olanlarda diyabet riski cok diisiikken VKi arttikga
riskin yukseldigi ve 35 kg / m2 ve uzerinde olanlarda risk 40 misli arttirdig! iddia
edilmigtir. Tip 2 diyabetli olgularin % 8%5’i kilolu ya da obez oldugu ve insulin
dizeyi obezitenin siddeti ve suresi ile paralellik gosterdigi soylenmigtir.
Obezlerde hiperinstlinemi ve insulin direnci varhdi ileri yaslarda Tip 2 diyabet,
kardiyovaskuler hastalik, hiperlipidemi ve hipertansiyon gelisme riskini
artirmaktadir.

Hipertansiyona neden olan en énemli risk faktdrlerinden birisi obezitedir.
Obezite ve hipertansiyon arasindaki iliskiyi gésteren calismalarda VKi degeri 27
kg / m2’nin Uzerinde olan asir kilolu bireylerin hipertansiyon risklerinin, agiri
kilolu olmayan bireylerden U¢ kat daha ylksek oldugu gosterilmistir. Beden
agirhgi olmasi gerekenin % 20 Uzerinde olanlarda hipertansiyon sikligi normal

agirhktakilerin 2 katidir. Ozellikle bel / kalga orani kan basinci ile énemli
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korelasyon goOstermektedir. Obez bireylerde agirliktaki % 5-10 duizeyindeki
azalma kan basincinda belirgin dusus saglamaktadir. Zayiflamanin kan basinci
uzerine etkisi bir tansiyon ilacinin etkisine yakindir. Agirlik kaybinin kan basinci
Uzerine olan dusurlcu etkisi buylk oranda kan hacmini ve kalbin 6n yukunu

azaltmak gibi hemodinamik etkileri izerinden gerceklesmektedir®®.

2.1.5.3. Obezite ve solunum sistemi hastaliklari

Obezitenin solunum sistemi Uzerine etkisi basit obezite ve OHS’de
(Obezite hipoventilasyon sendromu) farklilik gdsterir. Basit obezite klinik bulgu
verecek patolojik degisikliklere yol agmamis obeziteyi ifade eder. OHS,
obezlerin % 10’unda kargimiza ¢ikar ve hiperkapni (kanda asiri karbondioksit
bulunmasi) ile karakterizedir. Siklikla tabloya obstruktif uyku apne sendromu
(OSAS) eklenir. Basit obezitede ise olgular normokapniktir ve nadiren OSAS
eklenir. “Neden bazi obezlerde alveolerhipoventilasyon gelisiyor da digerlerinde
gelismiyor?” sorusuna bugun hala kesin bir cevap bulunamamigtir. OHS
patogenezinde solunum sistemi mekaniginin, solunum merkezinin, solunum kas
yorgunlugunun ve daha pek c¢ok faktérin rol oynadidi disunulmektedir. OHS
patogenezini, hem basit obezitenin hem de OHS’nin solunum sistemi tGzerindeki
etkilerini agiklayarak irdelemek daha uygun olacaktir®.

Obezite ile astimin sebep sonug iligkisini agiklayabilecek galismalar az
saylida olmasina ragmen bazi spesifik mekanizmalar agiklanmistir. Obezite,
astim fenotipini direkt mekanik etkilerle, immun cevaplari arttirarak, genetik
mekanizmalarla ve hormonlar aracihgi ile etkilemektedir. Obez kisilerde
akcigerde tidal solunum hareketleri azalmistir, fonksiyonel reziduel kapasite
karin ici yaglarinin diyafram kasini yukari kaldirmasi nedeni ile diisuktr .

Obezite, Obstruktif uyku apne sendromu igin dnemli bir risk faktértdur.
Epidemiyolojik c¢alismalar, OSAS ile obezite arasinda guglu bir iligki
bulundugunu ortaya koymustur. OSAS prevalansi obez hastalarda % 30 ve
morbidobezlerde % 50-98 arasindadir. Bu iligkinin nedenleri arasinda,
obezitenin Ust solunum yolunda yaptigi yapisal degisikliklerin rolu oldugu
dusundlmektedir. OSAS olgularinin yaklagsik % 60-90'1 obezdir ve obezite,
OSAS geligimi igin, geri donusimu olan tek risk faktoridur. Bazi arastirmacilar,
VKIi = 30 kg / m2yi OSAS icin risk faktdorii kabul etmektedirler. Genel

populasyona gore, morbidobez hastalar arasinda OSAS insidansi 12-30 kez
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daha yuksektir. Birgok g¢alisma, kilo alma ile OSAS’In kétulestigini, verme ile de
duzeldigini gostermektedir. OSAS gelisiminde, kilo artigi yaninda vucut bolgesel
yag dagihmi da onemli rol oynar. Santral (visseral) obezite, dijer obezite
formlarina gore, OSAS ile daha sik iligkilidir. Periferik dokulardan ziyade, karin
ve boyun bolgesine yag birikiminin bliylk énemi vardir. OSAS’I olan hastalarin
boyunlari daha kalindir. Boyun gevresi 6lgimii VKI ve diger obezite indekslerine
goOre apne indeksiyle daha iyi korelasyon gosterir. Bu gozlem birgok arastirmaci
tarfindan dogrulanmistir. Boyun gevresi dlgimunun artmasi OSAS’lI hastalarin

en onemli fiziksel 6zelligi olarak kabul edilmektedir®®.

2.1.5.4. Obezite ve kanser

Adipoz doku sadece yag depolayan adipositlerin olusturdugu bir depo
olmayip ayni zamanda salgiladigi hormonlar ile ¢ok sayida fizyolojik slreci
etkileyen aktif bir dokudur. Obez bireylerde kanser sikliginin fazla gorilmesi ya
da bir diger deyigle zayif bireylerin obez bireylere gore kansere daha az
yakalandiginin belirlenmesi obezite ve kanser arasinda bir iliski oldugunu akla
getirmektedir. Yapilan molekiler ¢alismalar obezite olusumunda rol oynayan
adipoz doku hormonlari ve adipokinlerin cogu zaman hucre ici sinyal yolaklarini
dogrudan ya da araci molekuller ile etkileyebildigini gostermistir. Etkilenen
sinyal yolaklari ise hlcre dongusunu duzenleyen onkogen ya da tumor
baskilayici genlerin etkinligini dizenlemektedir. Ayrica birgok arastirmada
obezitenin erkeklerde 6zefagus, kolon, bdébrek, tiroid, karaciger ve prostat
kanseri, kadinlarda endometrium, Ozefagus, bdbrek, over, safra kesesi,
postmenapozal meme, pankreas ve tiroid kanseri ile iligkili oldugu saptanmis
olup bu nedenle obeziteyi Onlemeye yodnelik cabalar arttigi takdirde, kilo
kontrolunin saglanmasi ile kanser sikligi da azalacagi iddia edilmektedir.
Ayrica bir¢ok insanin kilo verme konusundaki basarisizliginin sebepleri de daha
ciddi tartisilmis olacaktir®.

2.1.5.5. Obezite ve cilt hastaliklan

Obezite, deri fizyolojisini, derinin bariyer fonksiyonunu, sebum (yag
bezlerinin meydana getirdigi salgi) Uretimini, ter bezi fonksiyonunu, lenfatikleri,
kollajen yapisini, yara iyilesmesini, subkutan yad dokusu yapisini etkiler.

Obezite birgok sisteme oldugu gibi deri Uzerinde de olumsuz etkileri olabilen
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onemli bir halk sagligi problemidir. Obezite ile iliskili dermatozlarin énlenmesi
bakimindan kisilerin asirt kilo alimindan sakinmasi Onerilmelidir. Obez
hastalarda izlenen deri bulgulari baska bir sistemik hastaligin gdstergesi
olabilecegi gibi obezite ile direkt iligkili de olabilir. Hastalarin kilo verme
acisindan cesaretlendiriimesi bu dermatozlarin tedavisinde yarar saglayabilir*'.

Obez bireylerin derilerinde kontrol gruplarina oranla daha yUksek oranda
transepidermal (deriden su buharlagmasi) su kaybinin oldugu, morbidobezlerin
daha kuru deriye sahip olduklari ve deri bariyer tamirinin bozuk oldugu
bildirilmigtir. Obez hastalarda androjen, insulin, buylime hormonu ve insulin
benzeri blyime faktorli seviyeleri siklikla yulksektir ve bu faktorlerin sebase
bezleri aktive ettikleri ve akneyi siddetlendirdikleri gosterilmistir. Obezite lenfatik
akimi engelleyerek subkutan yag dokusunda proteinden zengin bir lenfatik sivi
birikimine neden olur. Lenfédem dokuda dilatasyona ve doku oksijenasyonunda
azalmaya, ileri donemlerde azalmis oksijen basinci ile kronik inflamasyon ve
fibrozise neden olur. Hayvan c¢alismalarinda obezitenin kollajen yapi ve
fonksiyonlarini degistirerek yara iyilesmesini bozdugu gosterilmistir. Obezlerde
gelisen leptin direnci bozulmus yara iyilesmesine katki saglamaktadir. Obezite
mikrovaskuler fonksiyon bozukluguna neden olarak mikroanjiyopati ve

hipertansiyon olusumuna katki saglamaktadir *2.

2.1.5.6. Obezite ve polikistikover sendromu

Obezitede dogurganlik negatif sekilde etkilenebilir. Kadinlarda obezitenin
erken donemde ortaya c¢lkmasi mens duzensizliklerine, kronik oligo-
anovulasyona ve erigskin yasta infertiliteye yol acar. Anovulasyon ve
polikistikover olan kadinlarda obezite sikligi % 35-60 olarak bildirilmigtir.
Kadinlarda obezite dusuk riskini arttirabilir ve vicut kitle indeksi 30 kg / m2'yi
astiginda yardimci ureme teknolojileri ile elde edilen gebeligin sonuglarini ¢ok
olumsuz etkiler. Bu birliktelikte bahsedilen temel faktorler insulin fazlahgr ve
insulin direnci olabilir. Artmis insulin seviyeleri de overstromasinda androjen
uretiminin tesvik edilmesiyle iligkilidir. Obezitenin bu istenmeyen efkileri
polikistikover sendromunda 6zglin olarak belirgindir. Obezi-tenin bu istenmeyen
etkileri polikistikover sendromunda daha da belirgindir. PCOS’lu kadinlarin %
35-60'1 obezdir ve VKI normal PCOS’lu kadinlarda da abdominal obezite daha

fazladir. Hiperandrojenemi ve insulin rezistansi genellikle bu tip obezite ile
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baglantihdir.  PCOS’lu  kadinlarda insulin  direnci, oligo amenore,
hiperandrojenemi,  diyabet ve infertilite sk  gorulen metabolik
komplikasyonlardandir. Erkeklerde obeziteye dusuk testosteron duzeyleri eslik
eder. Masif sekilde obez olan bireylerde, adir hipo testosteronemiye eslik eden
spermatogenez azalmasi infertiliteyi destekleyebilir. Ek olarak, ereksiyon iglev

bozuklugunun sikhgi vucut kutle indeksi artigiyla birlikte yukselmektedir.

2.1.5.7. Obezite ve psiko-sosyal komplikasyonlar

Obezite ve psikopatoloji iliskisi cok arastiriimis olsa da bu konu yeterince
anlasiimis degildir. Sismanlik, bireylerde psikolojik sorunlar yaratmaktadir.
Ozellikle geng bireyler dig gérinislerindeki bozukluk nedeniyle utang duymakta
ve bunun sonucu kendilerini suglama ve herkes tarafindan guling bulunduklari
disuncesine saplanmaktadir. Bu nedenle bireylerde cesitli psikolojik
bozukluklar olusur ve bazi hallerde hastalarda nevrozis gelisir. Sismanlarin
birgcogunda da huzursuz uyumalar tespit edilmistir. Ayrica obezite ve
psikopatoloji iligkisini inceleyen arastirmalarda, obez bireylerde depresif
bozukluk, anksiyete bozukluklari 6zellikle post travmatik stress bozuklugu,
sigara bagimhligi ve yeme bozukluklarinin sik goraldaga bildirilmistir. Ozdel ve
arkadaslarinin yaptigi calismada obez kadinlarda psikopatolojinin, ozellikle
depresif bozukluk ve anksiyete bozukluklarinin yliksek oldugu tespit edilmigtir.
Sonuglar obezite nedeniyle tedavi arayisinda olan kadinlarda mutlaka
psikiyatrik degerlendirmenin yapilmasi gerektigini dusundurmektedir. Bu
bireylere psikiyatrik tedavi ve destek verilmesi obezite tedavisine de katki

saglayacaktir.

2.1.5.8. Obezite ve sindirim sistemi hastaliklari

Yapilan c¢aligmalarda obezitenin safra kesesi, karaciger ve gastro
0zofajiyal refli hastaligina sebep oldugunu bildirilmistir. Az rastlanan bir hastalik
olan Gut hastaligi da sisman bireylerde daha sik goéralir. Hemen hemen tim
arastirmalarda obezlerde safra tasi sikliginda artis gosterilmistir. Obezlerde
yuksek kolelitiyazis riski, artmis kolesterol tUretimine bagl artan biliyersekresyon
ile agiklanmaktadir. Hizli kilo vermenin de artmis safra kesesi tagi riskine neden
oldugu gosterilmistir. Bunun, artan hepatik kolesterol sekresyonu ve azalan

safra asidi sekresyonu sonucu olusan safra slUper saturasyonuna bagli
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olabilecegi dusunilmektedir. Obez kisilerde karaciger steatozu en sik rastlanan
bozukluklardan birisidir. Hepatositlerde trigliseridlerin depolanmasindan dolayi
gelisir. Bu yaglanma steatohepatite (karaciger yaglanmasi), fibrozise ve siroza
da ilerleye bilmektdir. Kilo verme ile steatozda belirgin dizelme olabilmektedir.
Obeziteninnon alkolik yagh karaciger hastaligi (NAYKH) gelisiminde 6nemi
bayuktur. Obezlerde subkutan yag dokusundan ziyade visseral yaglardan
mobilize olan serbest yag asitlerinin portal ven ile karacigere tasinmasi,
adipositlerden sitokinlerin salinmasi insulin direncini arttirmakta ve NAYKH
gelismektedir. Artan karin i¢i basincinin, hiatushernisine (mide fitigi) ve
Ozafajialrefliye sebep olabilecek dnemli bir faktér olabilecegi disunilse de
zayiflamanin bu konudaki faydalari hakkinda geliskili raporlar vardir. Fazla kilo
ile bu hastaliklar arasinda iligski kuran calismalar yaninda, bdyle bir etkilesimin

ortaya konamadigi verilerde mevcuttur'>*°.

2.1.5.9. Obezite ve mekanik komplikasyonlari

Obezitenin kas iskelet sistemi saghgi uzerine etkileri osteoartrit, lomber
omurga ve yumusak doku sorunlarini iceren genis bir yelpazeyi kapsamaktadir.
Obezitenin kas iskelet sistemi Uzerine olumsuz etkilerinde eklemlerde asiri
yuklenme yaninda noroendokrin anormal aktivite ve artmis
proinflamatuvarsitokinlerin de rolii oldugu énerilmektedir. insan iskeletinin yapisi
her zaman fazla yuk tasimaya uyum saglamaz. Bunun sonucu olarak
duztabanlik, diz ve kalca artrozlari, sikga gorulmekte olup varisler ve varis
yaralari kolayca gelismektedir. Sismanlarda karin ve bacak kaslarinin, yag ile
kaplanmasi sonucu karinda fitik ve varis, bacaklarda selulit olugur.

Osteoartroz, 6zellikle yuk tasiyici eklemlerde asiri vicut agirhgina bagh
travmayla geligip sik olarak diz ekleminde gorulur. Diger yandan agirlik
tasimayan eklemlerde de osteoartrit sikhgr artmistir. Bel agrisi ve karpal tunel
sendromu, obez kimselerde daha sik goérilmektedir. iskelet sistemi gbzden
gegcirilirken, obezitenin osteoporoz riskini azalttigi, kemik mineral yogunlugu,
kemik gucu ve kemik kitlesi Uzerinde olumlu etkileri olduguna dair ¢caligmalar
oldugunu belirtmek gerekir. Topuk dikeni gelismesinde de fazla kilolarin
olumsuz etkisi vardir. Purin sisteminin bir hastaligi olup, Urik asit artritiyle

kendini gdsteren gut hastaligida obezitede sik gériilmektedir *°.
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2.2. SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) Risk Skorlamasi
Framingham risk skorunun Avrupa populasyonu igin uygun olmadiginin
digunulmesi nedeniyle 2007 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan 12
Avrupa ulkesinde 200.000’den fazla kisiyi kapsayan arastirmalar sonucunda
elde edilen Avrupa verileri kullanilarak SCORE risk degerlendirme sistemi
ortaya konulmustur®® Avrupa Kardiyoloji Dernedinin 2007 Kardiyovaskiler
Hastaliklardan Korunma Kilavuzu'nda SCORE sisteminin kullaniimasini
onermektedir. Clnkd bu sistem cgesitli ve genis bir Avrupa nufusunun prospektif
verilerine dayanarak hazirlanmigtir. Bu sistem, gorundrde saglikli olan, yani
klinik veya pre-klinik higbir belirti gdostermeyen olgularda risk tahmini yapmayi
amaglamaktadir. Bir KV olay gecirmis ve hastalik tanisi konmus olan kisiler
zaten yUksek riskli olarak goruldugunden, siki risk faktori degerlendirmesi ve

tedavisine aday olarak kabul edilmektedir.

2.2.1. SCORE Sistemi ile Risk Degerlendirmesi

Tum bu yeni degerlendirmeler géz 6nune alinarak, risk degerlendirmesi
sonucu olgular dért ana grupta toplanabilir:

1. Cok yuksek risk grubu

invaziv veya noninvaziv yéntemlerle KVH varli§i gésterilmis olanlar,
miyokart enfarktlsu, akut koroner sendrom, revaskularizasyon iglemi oykusd,
iskemik inme ve periferik damar hastaligi éykisu bulunanlar.

Tip 2 diyabet veya tip 1 diyabet + hedef organ hasari
bulunanlar(mikroalbuminuri gibi). Orta - ileri derece kronik bobrek yetersizligi
(GFR <60 mi/dak/1,73m2)

SCORE sisteminde hesaplanan riski >%10 olanlar

2. Yuksek risk grubu

Belirgin bicimde ylUksek tek risk faktora olanlar (ailesel dislipidemi,
siddetli hipertansiyon gibi)

SCORE sisteminde hesaplanan riski 2%5 ve <%10 olanlar.

Hedef organ hasari veya baska risk faktori olmaksizin Tip 2 veya Tip 1
diyabet

Orta derece kronik bobrek yetersizligi (GFR 30-59 ml/dk/1.73 m2)

3. Orta risk grubu
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SCORE sisteminde hesaplanan riski 2%1 ve <%5 olanlar. Ozellikle bu
risk grubunda ek goOstergelerden vyararlanilabilir: trigliserit, HDL kolesterol,
hsCRP, fibrinojen, homosistein, apo-B, Lp (a), abdominal obezite, fizik aktivite,
erken aile dykusu, sosyal sinif, vb.

4. Dusuk risk grubu

SCORE sisteminde <%1 risk hesaplananlar

SCORE tablolari hazirlanirken veriler orta yas grubundan elde
edildiginden, 275 yas hastalarda riski yuksek gostermektedir. Bu durum ileri yas
hastalarda bazen gereksiz ve asiri ilag yuklemesine sebep olabilmektedir®?

Bu nedenle ileri yas grubunda ylksek risk esigi farkli olmali ve
belirlenmesi i¢in bu gruplarda c¢alismalar yapiimahdir. Bu durum tum risk
hesaplama sistemleri igin gegerlidir. Ote yandan, ¢ok yiiksek ve yiiksek riskli
bireylerde risk degerlendirme sistemleri dneriimemekte, bu hastalarda hizli

tedavi baslanmasi uygun gorulmektedir.

2.2.2. SCORE Sisteminde Kullanilan Degiskenler

Yeni kilavuzda 40 yasin Uzerindeki erkeklerde ve 50 yasin Uzerindeki
kadinlarda lipit profilini de icerecek bigcimde risk faktorleri taramasi yapilmasi
onerilmektedir. Ayrica, herhangi bir damar yataginda ateroskleroz varlhgina
iliskin bulgusu olanlar veya tip 2 diyabeti olanlar, hangi yas grubunda olursa
olsun yulksek riskli olarak kabul edilmektedir. Aile Oykusunde erken KVH
bulunanlar da yine erken taranmasi gereken bireyler grubunda yer almaktadir.
SCORE sisteminde degiskenler:

Yas

Cinsiyet

Sistolik kan basinci

Total kolesterol

Sigara igiciligi

Yasadigi bolgeye gore yuksek ya da dusuk risk tablosu

Belcika, Fransa, Yunanistan, italya, ispanya ve Portekiz diisiik riskli
bdlgeler olarak kabul edilmistir ve buralarda dusuk risk skalasi kullaniimaktadir.
Ulkemizde dahil olmak tizere kalan biitiin Avrupa Ulkelerinde yiiksek risk skalasi

kullaniimaktadir''.
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Tablo 3. Avrupa SCORE risk degerlendirme cetveli.

Women Men

Non-smokersl I Smokers | AGE | Non-smokersl | Smokers

180
160
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120

15% and over
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160
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2
1
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Total cholesterol (mg/dI)

SCORE sisteminde kardiyovaskiler olay yasama olasiigi yerine
kardiyovaskuler mortalite 6n plandadir. Risk hesaplamasinda sadece koroner
arter hastaligina bagh mortalite riski degdil tUm kardiyovaskuler hastaliklar g6z
onlnde bulundurulmustur. SCORE skalasi bilinen vaskiler hastaligi
olmayanlarda kullanilabilir. SCORE skalasi ile;

Kigilerin 10 yilhk kardiyovaskuler riski hesap yapilmadan gorulebilir

Benzer yas grubundaki diger kutucuklarla karsilastirilarak rolatif risk
hesaplanabilir.
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Risk faktorlerinin ortadan kalkmasi ile gorulen riskteki azalma goérulebilir.
Ornegin sigaray birakir ise riskinin ne kadar azalacagini kisiler gorebilir,

SCORE sisteminde risk oranlari *®.

<%1 dusuk risk

%1-5 orta risk

%5- %10 yuksek risk

>%10 ¢ok yuksek risk olarak belirlenmistir

Avrupa Kardiyoloji Derne@i ve Avrupa Ateroskleroz Dernegi tarafindan
2011 yihinda yayinlanan Dislipidemi Tedavi Kilavuzu’'nda HDL kolesterolin
SCORE tablosuna eklenmesinin bulunan risk oranlarini degistirecegi ve risk
hesabina katkida bulunacagi vurgulanmistir “° SCORE icin yiiksek risk kabul
edilen %5 riske yakin kisilerde HDL duzeyi dusik ise bu kisiler HDL’nin
hesaplamaya dahil edilmesi ile yuksek riskli ¢cikmaktadir. Bu nedenle yeni
hesaplamalarda HDL diizeyi de isin icine katilmaktadir *°.

SCORE sisteminin otoritelerden en cok elestiri aldigi nokta sadece
kardiyovaskuler olum riskini gdstermesidir. Toplam kardiyovaskuler olay riskinin
Olimcul kardiyovaskuler olay riskine gore 3 kat fazla oldugu duistnulmektedir.
Yuzde 5’lik bir SCORE riski aslinda %15’lik total kardiyovaskuler riske (6lumcul
ve 6lumcul olmayan) isaret etmektedir.

SCORE sisteminin avantajlarindan biri, KVH mortalite ve risk faktorl
prevalanslarindaki  kalici  degisiklikler icin ayarlama yapilarak farkl
populasyonlarda kullanim igin yeniden kalibre edilebilmesidir.Turkiye igin de
http://www.heartscore.org adresinde Ulkeye 0zgu elektronik versiyonlar
mevcuttur. Diger risk tahmin etme sistemlerinde de yeniden kalibrasyon
mumkundur ancak bu sureg toplam olaylara kiyasla mortalite igcin daha kolaydir.
Klinik uygulamada KVH’nin oOnlenmesine yonelik Avrupa Kilavuzu (2012
versiyonu) 6 buyuk, temsil niteligine sahip Avrupa kohortu veri kumeleri
nedeniyle SCORE sisteminin kullaniimasini 6nermektedir’’.

SCORE gibi risk cizelgelerinin belgelenmis KVH bulunmayan, saglikl
gorunen kisilerde risk tahminini kolaylastirmasi beklenmektedir. Akut koroner
sendrom (AKS) veya inme gibi bir klinik olayin gelismis oldugu hastalar bu tip
olaylar bakimindan ¢ok daha yuksek bir risk altindadir ve bu hastalar risk

faktori degerlendirmesi ve yonetim icin dogrudan kalifiye olann kisilerdir.
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Bu kilavuzlarda geligtirilen basit risk degerlendirmesi prensipleri asagidaki

sekilde tanimlanabilir:

(1) Asagidakilerin bulundugu kisiler:
* belgelenmis KVH
« tip 1 veya tip 2 diyabet
* cok yuksek bireysel risk faktora duzeyleri
* kronik bobrek hastaligi (KBH) (bkz. bolim 9.9)
otomatik olarak ¢ok yuksek veya ylksek toplam KV risk altindadir. Bu kigiler i¢in
risk tahmini modelleri gerekli degildir; bu tip durumlarda tim risk faktorleri igin
aktif yonetim gerekir.

(2) Pek cok kiside mevcut birka¢ risk faktora bir araya gelerek
beklenmedik derecede yuksek dizeylerde toplam KV riskine neden
olabildiginden, diger bireylerin tumu igin toplam KV riski tahmin amaciyla
SCORE benzeri bir risk tahmin sisteminin kullanilmasi 6nerilmektedir.

SCORE sistemi ister kalp krizi, ister inme veya ani kardiyak 6lum dahil
baska bir atardamar tikayici hastalik olsun, kimdalatif 10 yilhk ilk élimcual
aterosklerotik olay gelisme riskini tahmin etmektedir. Aterosklerozun neden
oldugu vaskuler kaynakli olumlerle ilgili Uluslararasi Hastalik Siniflandirmasi
(International  Classification of Diseases [ICD]) kodlarinin tamami
siniflandirmaya dahil edilmistir. Diger bazi sistemler yalnizca KAH riskini

ongormektedir.

2.3. Metabolik Sendrom
2.3.1.Tanim

Metabolik sendrom, insulin direnciyle baglayan abdominal obezite,
glukozin toleransi veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner
arter hastaligi (KAH) gibi sistemik bozukluklarin bir birine eklendigi 6lumcul bir
endokrinopatidir. Metabolik sendrom ayrica insulin direnci sendromu, sendrom
X, polimetabolik sendrom, 6lumcil doértld ve uygarlik sendromu gibi farkl

terimlerle de tanimlanmaktadir.
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2.3.2.S1khik

Metabolik sendrom prevalansi erigkinlerde ortalama %22 olarak
bildiriimektedir. Prevalans yas ile artmakta, 20-29 yas gurubunda % 6.7, 60-69
yas gurubunda ise % 43.5 oraninda gorulmektedir. TEKHARF c¢alismasina
goére, 2000 yih itibariyle Turkiye genelinde 30 yas ve uzerindeki 9.2 milyon
kiside metabolik sendrom mevcuttur ve KAH gelistiren bireylerin % 53'u ayni
zamanda metabolik sendrom hastasidir. Ulkemizde metabolik sendrom gérilme
sikhgi, erkeklerde % 28, kadinlarda ise% 40 gibi oldukc¢a yuksek degerlerdedir.

2.3.3. Patogenez

Metabolik sendromun tum bilesenlerinin etiyopatogenezini
aciklayabilecek tek bir genetik, infeksiyoz yada c¢evresel faktor henlz
tanimlanamamigtir. Metabolik sendrom, insulin direnci zemininde gelisen
heterojen bir hastaliktir. Poligenik yatkinlik soz konusu olsa da, modern kent
hayatinin getirdigi sedanter yasam ve yuksek kalorili beslenme sendromun

seyrini alevlendirmektedir.

2.3.4.Tani kriterleri
Turkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi, Metabolik Sendrom
Calisma Grubunun 6nerdigi, Metabolik Sendrom Tani Kriterleri (2005)
Asagidakilerden en az biri:
*Diabetesmellitus veya
* Bozulmus glukoz toleransi veya

«Insulin direnci ve

Asagidakilerden en az ikisi:

* Hipertansiyon (sistolik kan basinci>130, diyastolik kan basinci>85
mmHg veya antihipertansif kullaniyor olmak)

*Dislipidemi (trigliseridduzeyi > 150 mg/dl veya HDL duzeyi erkekte < 40
mg/dl, kadinda< 50 mg/dl)

«Abdominalobezite (VKi> 30 kg/m2 veya bel cevresi: erkeklerde > 94 cm,

kadinlarda> 80 cm)

30



2.3.5.Metabolik sendrom bilesenleri
2.3.5.1. insiilin direnci

Endojen veya ekzojeninsuline kargi biyolojik yanitsizliktir. Genetik
faktorler, fetalmalnutrisyon, fiziksel inaktivite, obezite ve yasin ilerlemesi insulin
direncine neden olur. Saglikh populasyonda % 25, bozulmus glukoz
toleransinda % 60 ve tip 2 DM2’si olanlarda% 60-75 oraninda insulin direnci
gorulur. Bu direnc, oglisemiyi saglayabilmek igin hiperinsulinemiyle
karsilanmaya caligilir. insulin direnci genelde hiperinsulinemiyle birliktedir, fakat
her zaman hiperglisemiylebirlikte seyretmez. Hiperglisemi, insulin direncinin ileri
evresidir. Altin standart tani yontemi, oglisemikinsulinklemp testidir. Pahali ve
zahmetli bir testolup, klinik pratikte kullaniimaz. Klinik pratikte en sik kullanilan
yontem HOMA formuluddr. Normal bireylerde HOMA degeri 2.7’den dusuk
olarak bildiriimektedir, 2.7’nin uzeri ise degisik derecelerdeinsulin direncini

yansitir.[HOMA: aclikinsulini (uu/ml) x aclik plazma glukozu (mg/dl) / 405)]

2.3.5.2. Diabetesmellitus
Her ne kadar tum tip 2 diyabetiklerde insulin direnci olmasa da, asikar
DM veya bozulmus glukoz toleransi varligi metabolik sendromun tani
kriterlerinin ilk basamagini kargilar, ayrica insulin direncinin olmasi1 aranmaz.
Diabetesmellitus tani kriterleri:
A. Aclik plazma glukoz degerlerine gore;
Aclik plazma glukozu <100 mg/dl = normal
Aclik plazma glukozu 100-125 mg/dl = bozulmus alcik glukozu (BAG)
Aclik plazma glukozu=126 mg/dl = diabetes mellitus
B. OGTT degerlerine gore;
2. saat plazma glukozu<140 mg/dl = normal
2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dl = bozulmusgglukoz toleransi (BGT)
2. saat plazma glukozu= 200 mg/dl = diabetesmellitus
Bozulmus alcik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi olan kisilerde
asikar diabetesmellitus geligsme riski artmistir ve bu hastalar “pre-diyabet” olarak

tanimlanmaktadir.
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2.3.5.3. Hipertansiyon

Esansiyel  hipertansiyonun  altinda  genellikle insulin  direnci
bulunmaktadir. Insulinin santral sempatik aktiviteyi arttirip, bébrekten su ve tuz
tutulumunu uyarmasiyla beklenen hipertansif etkisi, normal fizyolojik kosullar
altinda olusturdugu periferikvazodilatasyona bagli hipotansif etkisiyle
dengelenmistir. insulin direnci varliyinda, periferikvazodilator etkisine de direnc
geligtigi icin dengelenememis vazopressor etkisiyle hipertansiyon olusturdugu

dusunulmektedir.

2.3.5.4. Dislipidemi
insulin direnci ilerledikge, trigliserid dlzeyleri yiikselmekte, HDL
dusmektedir. Hipertrigliseridemi ve HDL dusukligu kardiyovaskuler hastalik

riskini arttirir.

2.3.5.5. Obezite

TURDEP c¢alismasi sonuglarina gore ulkemizde 20 yas ve uzerindeki
kisilerin  %34’undeabdominalobezitegorulmektedir.Abdominal obezite insulin
direncinin en onemli gostergesidir. Ancak insulin direngli metabolik sendrom
olgularinin bir kisminda obezite bulunmayabilir. Adipoz doku leptin, rezistin,
adiponektin gibi bircok hormon ve sitokin salgilayan (TNF-a, IL-6, IL-8) aktif bir
endokrin organdir. Her obez hasta metabolik sendrom acisindan taranmali ve
visseraladip ozite gostergesi olarak vucut kitle indeksi yerine bel cevresiolcumu
kullaniimalidir. Bel gevresi, arkuskostaryum ve spinailiakaanteriorsuperior arasi

mesafenin orta noktasindan olgtimelidir.

2.3.5.6. Koroner arter hastaligi

Metabolik sendrom erken olugsan atherosklerozicin risk faktoru olarak
kabul edilmektedir. Metabolik sendromlu hastalarda KAH riski 3 kat artmigtir.
Kardiyovaskuler mortalite metabolik sendromlu hastalarda %12 iken, metabolik

sendromu olmayanlarda bu oran %2.2dir.

2.3.5.7. Non-alkolik yagh karaciger
insulin direnci karacigerde basit yad birikiminden (hepatosteatoz),

transaminaz yuksekligi (steatohepatit), hatta siroza kadar uzanabilen bir seyir
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izler. Obezlerin % 75’inde hepatosteatoz, % 20’sinde steatohepatit, % 2’sinde

siroz gozlenir.

2.3.5.8. Polikistikover sendromu

insulin direnci ile ortaya ¢ikan kronik anovulasyon ve hiperandrojenizmle
karakterizedir. % 40 olguda bozulmus glukoz toleransi veya agikar DM goralur.
Erken yaglarda kardiyovaskuler hastalik gorulme riski artmistir.

2.3.5.9. Subklinik inflamasyon

C-reaktif protein duzeyleri, abdominal obezite, trigliserid ytksekligi, HDL-
dusuklugu ve kan glukozu gibi metabolik sendrom bilesenleriyle korelasyon
gosterir.  Metabolik sendrom’lu  vakalarda, CRP duzeyleri arttikga
kardiyovaskuler risk artar. Bu akut faz cevabinin, zeminde var olan bir subklinik
inflamasyonu yansittigi ve bu surecin progresif olarak DM ve ateroskleroz

gelisiminden, hatta plak rupturunden sorumlu oldugu dusunulmektedir.

2.3.5.10. Endotel Disfonksiyonu

Vaskuler endotel, normal kosullar altinda birbirini dengeleyen vazodilator
(nitrik oksit)ve vazokonstriktor (anjiyotensin Il) faktorler salan aktif endokrin bir
organdir. Vaskuleren dotelin bu iki fonksiyonu arasindaki dengenin kaybi
endoteldis fonksiyonu olarak tanimlanir. Metabolik sendromun klinik belirtileri
ortaya ¢cikmadan 6nceki donemlerde endoteldis fonksiyon gelistigi gosterilmigtir.
Endoteldis fonksiyonunun tayini i¢cin en sik bagvurulan noninvazif yontem,

brakiyalar terde akima bagl dilatas yonun doppler US ile olcumudur.

2.4 Diger Dislipidemik Durumlar

Lipid bozukluklari ve sebep olduklari olaylar guinumuzde kardiyovaskuler
mortalite ve morbiditeyi etkileyen en onemli faktdrlerin basinda gelmektedir.
Ozellikle diger risk faktérleri (obezite, hipertansiyon, aile hikayesi, sigara,
diyabet, sedanter yasam tarzi v.d.) ile birlikte oldugunda risk daha da artar.
Yapilan buyuk caligmalar, total kolesterol, LDL, ¢ok dusuk dansitelilipoprotein
(VLDL) plazma seviyelerindeki artisin ateroskleroz ile iligkili oldugunu ve eger
bu artmis seviyeler dusurullirse aterosklerozun azaltildigini gostermigstir. 29

Kolesterol hiicre membranlarinda bulunan ve safra asiti ile steroid hormonlarin
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onculu olan yag benzeri bir maddedir. Kolesterol kanda hem lipid hem protein
iceren maddeler icinde tasinir (lipoproteinler). Lipoproteinler kanda 3 ana sinifta
bulunmustur. Dusuk dansitelilipoproteinler (LDL), yuksek dansiteli proteinler
(HDL) ve ¢ok dusuk dansitelilipoproteinler (VLDL). Diger lipoprotein sinifi; orta
dansitelilipoprotein (IDL); VLDL ve LDL arasinda kalip klinik pratikte LDL
Olcimunun iginde yer alir. LDL kolesterol total serum kolesterolinin % 60-70'ini
olusturur. Apo-B 100 adinda tek bir apolipoprotein igerir. LDL en onemli
aterojeniklipoprotein olup uzun zamandir NCEP tarafindan kolesterol duisurme
tedavisinde primer hedef olarak belirlenmistir. KKH riskini azaltmak igin LDL’yi
dusurme caligmalarinin etkinligi ile LDL Uzerindeki bu saptama guglu bir sekilde
dogrulanmistir. HDL kolesterol total serum kolesterolinin % 20-30’unu
olusturmaktadir. HDL'nin major apolipoproteinleri Apo A-lI ve Apo A-II'dir. HDL
kolesterol seviyeleri ile KKH riski ters koreledir. Bazi kanitlar HDL’nin
ateroskleroz olusumundan korudugunu hatta dusuk HDL seviyelerinin baska
aterojenik faktorlerin olusumunu tetikledigini gostermektedir. Lipoproteinlerin 4.
Sinifi trigliseritten zengin silomikronlardir. Silomikronlar bagirsakta olugur yagli
yemek sonrasi kanda gorulurler. Silomikronlarinapolipoproteinleri VLDL ile
benzerlik gosterir, sadece Apo B-100 yerine Apo B-48 igerir. Kismen bozulmus
silomikronlarsilomikron kalintilari olarak adlandirilip, aterojenik potansiyel

tasimaktadir.

2.4.1 LDL Kolesterol

Epidemiyolojik galigmalar yuksek LDL kolesterol seviyelerini aterojenik
olarak suglamaktadir. Kontrolli ¢aligmalar LDL’nin dugsurtlmesinin koroner kalp
hastaligi riskini azalttigini gostermistir. Buna gore Ulusal Kolesterol Egitim
Programi (NCEP), lipid dusurtcl tedavide LDL kolesteroll primer hedef olarak
belirlemistir 2. LDL’nin aterogenezdeki rolu diger kardiyovaskuler risk
faktorlerinin yoklugunda LDL’nin artigiyla gorulen genetik bozukluklarla da
dogrulanmistir. Bu genetik bozukluklarin 6nemli &6rnekleri aterogenezin
hizlandi§1 familyalhiperkolesteroleminin homozigot ve heterozigot formlaridir.
LDL’nin rold LDL'nin 30 kontrolli klinik c¢alismalarla dusurilmesiyle de
dogrulanmistir; son galismalar KKH goértilme sikliginda carpici azalma ortaya
koymustur. Calismalarda buglne kadar risk hesaplanmasi ve tedaviye yanitin

degerlendiriimesinde TK ve LDL duzeyleri kullaniimigtir. Ayrica TK ve LDL
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dusurmenin mortaliteyi azalttigi ¢ok sayida calisma ile ispatlanmistir. Yuksek
TG duzeyi ise sikhkla dusuk HDL ve yuksek dizeylerde kuguk yogun LDL
partikulleriyle iligkilidir. Son zamanlarda 6zellikle tokluk TG duzeyleri ile artmis
kardiyovaskuler risk arasinda iliski bildiriimis olsa da klinik uygulamada TG
yuksekliginin tedavisi ile kardiyovaskuler risk azaltimi tartismalidir. Bu nedenle

dislipidemi tedavisinde LDL birincil hedef olarak durmaktadir.
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3. GEREG VE YONTEMLER

Calismamiz Mersin Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nun
05/09/2018 tarihli ve 335karar sayili onayi ile Mersin Universitesi Tip Fakdiltesi
Aile Hekimligi Anabilim Dal’'nda Ekim 2018-Mart 2019 tarihleri arasinda
gergeklestirildi. Vakalar Mersin Universitesi Tip Fakdltesi Aile Hekimligi
poliklinigine 01.10.2017-30.09.2018 tarihleri arasinda basvurmus hasta
dosyalari igerisinden su kriterler cergevesinde segilmigtir; 18-80 yas arasinda,
dosya verilerinde antropometrik olgimleri eksiksiz yapilmig, basvuru doénemi
icinde tam kan sayimi parametreleri eksiksiz tetkik edilmis ve c¢alismada
kullanilan diger kardiyovaskuler risk faktori parametreleri kaydedilmig tum
vakalar galismaya dahil edilmigtir.

Calismada dislanma kriterleri; 18 yas alti ve 80 yas Uzerinde olan, dosya
kayitlarinda ¢alismada degerlendirilecek tibbi verileri eksik olan vakalar ¢alisma
digi birakilmigtir. Calismaya dahil olan vakalardan su veriler toplandi; yas,
cinsiyet, bel gevresi, boy, vucut agirhgi, tutin kullanim durumu, diyastolik kan
basinci, sistolik kan basinci, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol,
trigliserid, tam kan sayimi parametreleri, diyabet tanisi olup olmadigi.

Elde edilen veriler ile vakalarin vucut kitle indeksleri hesaplandi. VKI;
vucut agirhginin kg cinsinden, boy uzunlugunun metre cinsinden karesine gore
oranlanmasi (agirlik/boy?, kg/m?) formiilinden elde edildi. Vakalar viicut kitle
indeksine gdére normal kilolu (VKi:18,5-24,9), fazla kilolu (VKi:25,0-29,9), klas 1
obez (VKi:30,0-34,9), klas 2 obez (VKi:35,0-39,9) ve klas 3 obez (VKi:= 40)
olarak siniflandirildi.

Elde edilen yas, cinsiyet, sistolik kan basinci, total kolesterol, tatin
kullanim durumu verilerinden vakalarin SCORE risk dizeyleri hesaplandi
% Diyabet tanisi olup olmadidi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci,
trigliserid duzeyi, HDL duzeyi, vucut kitle indeksi, bel ¢evresi verilerinden
vakalarda metabolik sendrom olup olmadigi belirlendi 2. Vakalarin obezite
dizeyleri ile ortalama trombosit hacmi(MPV) arasinda iligki olup olmadigi
incelendi. Ayrica SCORE risk duzeyi, metabolik sendrom durumu, SCORE risk
modelini olusturan parametreler ve metabolik sendrom tanisinda kullanilan

parametrelerin MPV ile korelasyon gosterip gostermedigi arastirildi.
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istatistik

Veriler once Microsoft Excel tablosuna kaydedildi, daha sonra IBM
Statistics programi ile istatistiksel analizler yapildi. Calismada, tanimlayici
Ozellikler, kategorik verilerde n ve % degerleri ile, surekli verilerde ise dagilim
Ozelliklerine gore uygun yerlerde ortalama + standart sapma degerleri ile
incelendi. Kategorik verilerin karsilastirlmasinda, Fisher kesin olasilik testi
kullanildi. Surekli verilerin dagilimi, Kolmogrov-Smirnov/ShapiroWilk testleri ile
incelendi. Normal dagilim gostermeyen surekli verilerin karsilagtiriimasinda,
Mann-Whitney U testi ve Kruskal Wallis testi kullanim alanina uygun yerlerde
kullanildi. Normal dagihim gosteren surekli verilerin karsilastiriimasinda,
bagimsiz gruplarda Tek yénli ANOVA testi kullanildi. istatistiksel anlamlilik igin
p<0,05 degeri kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza Mersin universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Aile
Hekimligi Anabilim Dali poliklinigine bagvurusu bulunan galismaya dahil edilen
199 vakanin 150'si kadin (%75,4) ve 49'u erkek (%24,6) idi, vakalarin yas
ortalamasi 48,5 + 151 (18-77 arahginda) bulundu, kadin vakalarin yas
ortalamasi 47,5 + 14,8 (19-71 araliginda) ve erkek vakalarin yas ortalamasi
51,7 = 15,6 (18-77 araliginda) bulundu,Vakalarin yas ve cinsiyete gore

dagilimlari Tablo 4 da gosteriimektedir.

Tablo 4: Vakalarin yas ve cinsiyete gore dagilimi.

Cinsiyet

kadin Erkek
Yas (yil) n %* n %*
<=45 61 40,7 20 40,8
46-52 23 15,3 4 8,2
53-57 20 13,3 4 8,2
58-62 17 11,3 7 14,3
63-67 19 12,7 6 12,2
> 67 10 6,7 8 16,3
TOPLAM 150 100,0 |49 100,0

* sttun yuzdesi

yas dagihmi SCORE risk degerlendirme modelindeki yas araliklarina gore yapildi,

Vakalar yasa gore ortalama MPV degeri dagilimi durumu bakimindan
incelendiginde, en yuksek MPV degeri (10,54 + 0,99 ) 58-62 yas araligindaki
24 kigide (% 12.1) ,en dusuk MPV (10,26 + 0,65 ) 67 yas Uzerindeki 18 (% 9.0)
kiside gorulmustur, bu istatistisksel olarak anlamli bulunmamistir. Vakalarin

yasa gore ortalama MPV degerine gore dagilimi Tablo 5’de gosteriimektedir.
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Tablo 5: Vakalarin yasa gore ortalama MPV degeri dagilimi.

Yas N %" I(\:l:t.vi(ﬂS_I)D) (aralik)
+ -
<=45 81 40,7 1223) + 0,99 (8,90
+ -
46-52 27 136 :llggg) + 0,80 (9,10
+ -
53-57 24 12,1 1?5;) + 0,79 (8,40
+ -
58-62 24 12,1 12;3) + 0,95 (9,00
+ -
63-67 25 12.6 1(2);2) + 0,76 (9,30
+ -
> 67 18 9.0 :]](1):53) + 0,65 (9,20
199 100,0

* sttun yuzdesi
p> 0,05

Vakalarin cinsiyete gore ortalama MPV degeri dagilimi incelendiginde,
calismaya katilan 150 (% 75.3) kadin hastanin MPV (10,62 + 0,89 ) ‘sinin
calismaya katillan 49 (% 24.7) erkek hastanin MPV (10,29 + 0,85 ) ‘sinden
yuksek oldugu bulunmustur, bu veri istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.
Vakalarin cinsiyete gore ortalama MPV degeri dagihimi tablo 6 ’de

gosterilmektedir.

Tablo 6: Vakalarin cinsiyete gore ortalama MPV degeri dagilimi.

— MPV (fL)
0/ *
Cinsiyet n o (ort. + SD) (aralik)
10,62 + 0,89 (8,40-
Kadin 150 75,3 12,70)
10,29 + 0,85 (9,00-
Erkek 49 2471 12.90)
TOPLAM 199 [100,0
* sttun ylzdesi
p> 0,05

Vakalari cinsiyet ve vucut kitle indeksine gore inceledigimizde vicut kitle
indeksinin kadinlarda erkeklere oranla daha yuksek oldugu bulunmustur, en

gazla orani kadinlarda (44) ve erkeklerde (16) fazla kilolu olanlar almistir, bu
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oran istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir. Vakalarin cinsiyet ve vucut kitle

indeksine gore dagilimi tablo 7’ da gosterilmistir.

Tablo 7: Vakalarin cinsiyet ve vicut kitle indeksine gére dagilimi.

Cinsiyet

Kadin Erkek
Viicut Kitle indeksi | n %* n %*
normal kilolu

15 10,0 4 8,2
(18,50-24,99)
fazla kilolu

44 29,3 16 32,7
(25,00-29,99)
birinci derece obez

41 27,3 15 30,6
(30,00-34,99)
ikinci derece obez

35 23,3 11 22 .4
(35,00-39,99)
dcuncu derece
obez 15 10,0 3 6,1
(>=40)
TOPLAM 150 100,0 49 100,0

* sttun yuzdesi

Vakalarin vucut kitle indeksine gore ortalama MPV degeri dagilimi
incelendiginde normal kilolu bireylerden (% 9.5) uglncu derece obez (% 9.0)
bireylere dogru gidildikge MPV degerinin 10,46 £ 1,00 ‘den, 11,03 + 0,76‘
yukseldigi gortlmuastur, bu durum istatistiksel olarak anlamlidir. Vakalarin vicut

kitle indeksine gore ortalama MPV degeri dagilimi tablo 8° da gosterilmektedir.
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Tablo 8: Vakalarin vicut kitle indeksine gore ortalama MPV degeri dagilimi.

, MPV (fL)
Vucut Kitle Indeksi | n %*
(ort. £ SD) (aralik)
normal kilolu 10,46 = 1,00 (9,10-
19 9,5
(18,50-24,99) 12,40)
fazla kilolu 10,51 = 0,81 (9,10-
60 30,2
(25,00-29,99) 12,50)
birinci derece obez 10,51 = 0,88 (9,00-
56 28,1
(30,00-34,99) 12,40)
ikinci derece obez 10,63 = 1,07 (8,40-
46 23,1
(35,00-39,99) 12,90)
uguncu derece
11,03 = 0,76 (9,50-
obez 18 9,0
12,30)
(>=40)
TOPLAM 199 100,0
* sttun yuzdesi
p< 0,05

Vakalarin bel c¢evresine goére ortalama MPV degeri dagilimi
incelendiginde, erkeklerden bel ¢evresi 94 ‘Un altinda 7 (% 14.2) olanlarin
MPV'si, bel ¢cevresi 94‘Un Uzerinde olan 42 (% 85.8) erkelerin MPV’sinden daha
yuksek, kadinlarda ise bel ¢evresi 80‘in altinda olan 8 (% 5.3 ) kadinin MPV ‘si,
bel gevresi 80’ in Uzerinde olan 142 (% 94.7 ) kadina gére MPV degeri daha
dusuktur, bel cevresi esik degerleri TEMD kilavuzundaki metabolik sendrom
kriterlerine gore belirlenmistir, bu oran istatistiksel olarak anlamli degildir.
Vakalarin bel c¢evresine gore ortalama MPV degeri dagihmi tablo 9 ‘de

gOsterilmistir.
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Tablo 9: Vakalarin bel ¢gevresine gore ortalama MPV degeri dagilimi.

MPV (fL)
Bel cevresi n %*
(ort. £ SD) (aralik)
1042 = 0,60 (9,6-
erkek, <= 94 cm 7 14,2
11,20)
10,28 = 0,89 (9,00-
erkek, > 94 cm 42 85,8
12,90)
TOPLAM 49 100,0 p> 0,05
998 + 0,81 (9,10-
kadin, <= 80 cm 8 5,3
11,50)
10,71 + 0,91 (8,40-
kadin, > 80 cm 142 94,7
12,70)
TOPLAM 150 100,0 p> 0,05
* sttun yuzdesi
Vakalarin cinsiyet ve titin kullanim durumuna goére dagilimi

incelendiginde

titlin  kullanan kadinlarin  (14)

erkeklerden (6)

tutin

kullanmayan kadinlarin (136) tutin kulanmayan erkeklerden fazla oldugu

bulundu, vakalarin cinsiyet ve tutun kullanim durumuna gore dagilimi tablo 10

‘de goOsterilmektedir.

Tablo 10: Vakalarin cinsiyet ve tuttn kullanim durumuna gore dagilimi.

Cinsiyet

Kadin Erkek
Tutdn kullanimi n %* %*
Kullaniyor 14 9,3 6 12,2
Kullanmiyor 136 90,7 43 87,8
TOPLAM 150 100,0 |49 100,0

* sttun yuzdesi
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Vakalarin tutin kullanimi agisindan bakildiginda, tatin kullanan 20 (%
10.1) kisinin MPV ° si tatin kullanmayan 179 (% 89.9 ) kisiye gbre daha
dusuktur, bu sonug istatiksel olarak anlamli degildir. Vakalarin tatin kullanim

durumuna gore ortalama MPV degeri dagilimi tablo 11'de gosterilmigtir.

Tablo 11: Vakalarin tatin kullanim durumuna goére ortalama MPV degeri

dagihmi.
- MPV (fL)
Tutan kullanimi n %*
(ort. £ SD) (aralk)
10,10 = 0,96 (8,40-
Kullaniyor 20 10,1
11,70)
10,59 = 0,87 (9,00-
Kullanmiyor 179 89,9
12,90)
TOPLAM 199 100,0
* stitun ylizdesi
p> 0,05

Vakalarin cinsiyet ve total kolesterol degerlerine gore dagilimi
incelendiginde kadinlarda (58) ve erkeklerde (15) en fazla kolasterol 166-210
araliginda bulunmustur, total kolesterol esik degerleri SCORE modelindeki
degerlere gore belirlenmistir Vakalarin cinsiyet ve total kolesterol degerlerine

gore dagilimi tablo 12’de gosterimektedir.

Tablo 12: Vakalarin cinsiyet ve total kolesterol degerlerine gore dagilimi.

Cinsiyet

Kadin Erkek
(Tnc:tga/ldﬁlesterol N o * N o *
>= 165 21 14,0 13 26,5
166-210 58 38,7 15 30,6
211-250 45 30,0 13 26,5
251-290 20 13,3 7 14,3
> 290 6 4,0 1 2,0
TOPLAM 150 100,0 49 100,0

* stitun ylizdesi
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Vakalarin total kolesterol degerlerine gore incelendiginde, en dusuk MPV
degeri 10,16 £+ 0,61 ile total kolesterolu 251-290 araliginda olan 27 (%13.6)
kisiye aitken, en yluksek MPV degeri 10,81 £ 1,08 ile total kolesteroli 290 ‘in
uzerindeki 7 (% 3.5) kigiye aittir, total kolesterol esik degerleri SCORE
modelindeki degerlere gore belirlenmistir. Bu sonug istatistiksel olarak anlamli
degildir. Vakalarin total kolesterol degerlerine gore ortalama MPV degeri
dagihmi tablo 13 ‘te gosterilmigtir.

Tablo 13: Vakalarin total kolesterol degerlerine gore ortalama MPV degeri

dagilimi.
Total kolesterol n o * MPV (fL)
(mg/dL) . (ort. + SD) (aralik)
. 10,56 * 0,88 (9,10-
>= 165 34 17,1 12.50)
10,75 £+ 0,93 (8,40-
166-210 73 36,7 12.90)
10,40 + 0,88 (8,90-
211-250 58 29,1 12.40)
10,16 + 0,61 (9,00-
251-290 27 13,6 11.70)
10,81 + 1,08 (9,20-
> 290 7 3,5 11.90)
TOPLAM 199 100,0
* sttun yuzdesi
p> 0,05

Vakalarin sistolik kan bansinci degerleri incelenirken, sistolik kan basinci
esik degerleri SCORE degerlendirme modelindeki sistolik kan basinci
araliklarina goére belirlenmigtir. Vakalar cinsiyet ve sistolik kan basinci
degerlerine gore incelendiginde, normal sistolik kan basinci araligindaki vaka
yuzdesi kadinlarda (% 75,3 ) erkeklere gore (% 67,3 ) daha fazla idi. Vakalarin
cinsiyet ve sistolik kan basinci degerlerine gore dagilimi tablo 14‘da

gosterilmistir.
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Tablo 14: Vakalarin cinsiyet ve sistolik kan basinci degerlerine gore dagilimi.

Cinsiyet

Kadin Erkek
Sistolikkan basinci
(mmHg) n %* n %*
<=130 113 75,3 33 67,3
131-150 34 22,7 15 30,6
151-170 3 2,0 1 2,0
TOPLAM 150 100,0 |49 100,0

* stitun ylizdesi

Vakalarin sistolik kan bansinci de@erleri incelenirken, sistolik kan basinci
esik degerleri SCORE degerlendirme modelindeki sistolik kan basinci
araliklarina gore belirlenmigtir Vakalar sistolik kan basincina gore
degerlendirildiginde en yuksek MPV (10,58 + 0,92 ) degeri sistolik kan basinci
130 ve altinda olan 146 (% 73.4) kisiye aitken, en dusuk MPV degeri (10,40 +
0,81 ) sistolik kan basinci 131-170 araligindaki 4 (% 2.0) kisiye aittir, bu sonug
istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir. Vakalarin sistolik kan basinci
degerlerine gore ortalama MPV degeri dagilimi arasindaki iliski tablo 15'de

gOsterilmistir.

Tablo 15: Vakalarin sistolik kan basinci degerlerine gore ortalama MPV degeri

dagilimi.
Sistolikkan basinci o MPV (fL)
n *
(mmHg) ° (ort. + SD) (aralik)
10,58 = 0,92 (8,40-
<=130 146 73,4
12,90)
10,40 £+ 0,81 (8,90-
131-150 49 24,6
12,10)
10,50 = 0,88 (9,30-
151-170 4 2,0
11,40)
TOPLAM 199 100,0
* stitun ylizdesi
p> 0,05
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Diyabet tanilari géz 6nine alinmadan énce vakalarin cinsiyet ve SCORE
risk grubuna goére dagilimini inceledigimizde dusuk risk grubunda (< % 1)
bulunan vakalarda kadinlarin orani (% 36,0), erkelere gore (% 18,4) belirgin
fazla idi. Tablonun geneli incelendiginde dusuk (< % 1) ve orta risk (% 1-4)
grubunda bulunan kadin vakalarin orani erkeklere goére oldukca fazla iken,
yuksek-cok yuksek risk gruplarinda (% 5-9, %10<) erkek vakalarin oransal
olarak daha fazla oldugu goruldi. Diyabet tanilari goz 6nune alinmadan 6nce
vakalarin cinsiyet ve SCORE risk grubuna goére dagiimi tablo 16 ‘de

gOsterilmistir.

Tablo 16: Diyabet tanilari géz onune alinmadan once vakalarin cinsiyet ve

SCORE risk grubuna gore dagilimi.

Cinsiyet

Kadin Erkek
SCORE risk grubu | n %* n %*
< %1 54 36,0 9 18,4
%1 27 18,0 12 24,5
%2 19 12,7 2 4,1
%3-4 18 12,0 7 14,3
%5-9 14 9,3 6 12,2
%10-14 15 10,0 2 4,1
>= %15 3 2,0 11 22,4
TOPLAM 150 100,0 |49 100,0

* sttun yuzdesi

Vakalarin gergcek SCORE risk duzeyi dagilimi diyabet tanisinin eklendigi
asagidaki tabloda gosterilmistir. Calismamizda diyabet vakalarinin tamami
komplikasyonsuz diyabet vakalari idi, bu nedenle diyabet tanisi olan ve risk
dizeyi %5-9 duzeyinin altinda olan vakalarin risk duzeyleri % 5-9 araligina
revize edildi. Bu revizyon sonucunda diyabet tanilari gbéz 6nine alinmadan
yapilan tablodaki istatistiksel oranlardan ¢ok daha farkli sonuglara ulasildigi
gozlemlendi. Diyabet tanilari goz 6nune alinmadan yapilan tabloda kadinlar
oransal olarak daha fazla olmak kaydiyla kadin ve erkek vakalarin buyuk

oranda dusuk ve orta risk grubunda bulundugu goézlemlenirken, diyabet tanilari
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eklendikten sonra yaptigimiz revizyon sonucu kadin vakalarin buyuk ¢ogunlugu
yine dusuk risk grubunda bulunmasina ragmen yuksek (% 24,7) risk grubunda
bulunan vaka ylUzdesinde bariz artis gézlemlendi. Erkek vakalarda da diyabet
tanilari eklendikten sonra kadinlarda oldugu gibi ylksek risk grubunda bulunan
vaka ylUzdesinde(%32,7) ciddi artis oldugu goruldi. Diyabet tanilari sonrasi
vakalarin cinsiyet ve SCORE risk grubuna gore dagihmi tablo 17 ‘da
gOsterilmistir.

Calismamizda diyabet vakalarinin tamami komplikasyonsuz diyabet
vakalari idi, 54 vakada diyabet tespit edilmisti, diyabet tespit edilen bu 54
vakanin 7'si "<% 1" risk duzeyinde, 13'U "% 1" risk dizeyinde, 5'i "% 2" risk
dizeyinde, 8'i "% 3-4" risk duzeyinde idi, "% 5-9" risk duzeyi altindaki bu 33
vakanin risk duzeyleri "% 5-9" seklinde revize edildi, boylece diyabet tanisi

oncesi "% 5-9" risk dizeyindeki vaka sayisi 20'den 53'e yukselmis oldu,

Tablo 17: Diyabet tanilari sonrasi vakalarin cinsiyet ve SCORE risk grubuna

gore dagilimi.

Cinsiyet

Kadin Erkek
SCORE risk grubu | n %* n %*
< %1 48 32,0 8 16,3
%1 19 12,7 7 14,3
%2 14 9,3 2 4,1
%3-4 14 9,3 3 6,1
%5-9 37 24,7 16 32,7
%10-14 15 10,0 2 4,1
>= %15 3 2,0 11 22,4
TOPLAM 150 100,0 |49 100,0

* sttun yuzdesi

Vakalarin diyabet tanilari sonrasi SCORE risk grubuna gore ortalama
MPV degeri dagilimini inceledigimizde MPV degeri en ylksek olan % 3-4
arahgindaki grup iken, MPV degeri en duguk olan >= % 15’lik grup idi. SCORE

risk gruplarinda risk arttikgca MPV oranindaki degisimin istatistiksel olarak anlam
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icermedigi gézlemlendi. Vakalarin diyabet tanilari sonrasi SCORE risk grubuna

gore ortalama MPV degeri dagilimi tablo 18 ‘de gosterilmistir.

Tablo 18: Vakalarin diyabet tanilar sonrasi SCORE risk grubuna goére ortalama
MPV degeri dagilimi.

. MPV (fL)

SCORE risk grubu | n %*

(ort. £ SD) (aralik)

10,70 = 1,01 (9,00-
< %1 56 28,1

12,90)

10,20 = 0,94 (8,90-
%1 26 13,1

12,00)

10,16 = 0,59 (9,20-
%2 16 8,0

11,50)

10,90 = 1,20 (8,40-
%3-4 17 8,5

12,60)

10,61 = 0,71 (9,10-
%5-9 53 26,6

12,70)

10,56 = 0,65 (9,40-
%10-14 17 8,5

11,60)

10,15 = 0,74 (9,00-
>= %15 14 7,0

11,90)
TOPLAM 199 100,0

* stitun ylizdesi
p> 0,05

Vakalarin cinsiyet ve metabolik sendrom durumuna goére dagilimini
inceledigimizde erkek vakalarda (% 34,7) kadinlara gore (% 19,3) daha fazla
oranda metabolik sendrom oldugu goézlendi. Vakalarin cinsiyet ve metabolik

sendrom durumuna gore dagihmi tablo 19 ‘da gosterilmistir.
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Tablo 19: Vakalarin cinsiyet ve metabolik sendrom durumuna gore dagilimi.

Cinsiyet

Kadin Erkek
Metabolik sendrom | n %* n %*
mevcut 29 19,3 17 34,7
mevcut degil 121 80,7 32 65,3
TOPLAM 150 100,0 |49 100,0

* sttun yuzdesi

Vakalarin score risk grubuna gére degerlendirildiginde, score gore riski %
3-4 olan 17 (% 8.5 ) vakanin MPV degeri (10,90 + 1,20 ) en ylksek, score gore
riski >= % 15 olan 14 (% 7.0) vakanin MPV degeri (10,15 + 0,74) en dusuk
bulunmustur, bu durum istatistiksel olarak anlaml degildir. Vakalarin SCORE

risk grubuna goére ortalama MPV degeri dagilimi tablo 20‘da gosterilmigtir.

Tablo 20: Vakalarin SCORE risk grubuna gore ortalama MPV degeri dagilimi.

, MPV (fL)
0/ *
SCORE risk grubu | n Yo (ort. + SD) (aralik)
10,70 = 1,01 (9,00-
0,
< %1 56 28,1 12.90)
10,20 = 0,94 (8,90-
0 H ) )
Yo 1 26 13,1 12,00)
10,16 + 0,59 (9,20-
0,
%02 16 8,0 11,50)
10,90 = 1,20 (8,40-
9/, 3-
Y03-4 17 8,5 12.60)
10,61 = 0,71 (9,10-
0 _ t ) )
%05-9 53 26,6 12,70)
10,56 = 0,65 (9,40-
%10-
%10-14 17 8,5 11,60)
10,15 = 0,74 (9,00-
=0
>= %15 14 7,0 11,90)
TOPLAM 199 100,0
* stitun ylizdesi
p> 0,05
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Vakalar metabolik durumlarina goére degerlendirildiginde metabolik
sendrom kriterleri TEMD kilavuzundaki kriterlere gore belirlenmistir, metabolik
sendromu olanlarin (46) MPV f‘si (10,50 + 0,70), metabolik sendromu
olmayanlarin ( 153 ) MPV * sinden (10,55 + 0,94 ) daha dusuk bulunmustur, bu
sonug istatistiksel olarak anlamli degildir.  Vakalarin metabolik sendrom

durumuna gore ortalama MPV degeri dagilimi tablo 21° da gosterilmigtir.

Tablo 21: Vakalarin metabolik sendrom durumuna gore ortalama MPV degeri

dagihmi.
Metabolik opr MPV (fL)
n
sendrom ° (ort. £ SD) (aralik)
10,50 = 0,70 (9,00-
mevcut 46 23,1
11,70)
10,55 = 0,94 (8,40-
mevcut degil 153 76,9
12,90)
TOPLAM 199 100,0
* stitun ylizdesi
p> 0,05

* Diabetesmellitus ve

Asagidakilerden en az ikisi:
* Hipertansiyon (sistolik kan basinci >130, diyastolik kan basinci >85 mmHg
veya antihipertansif
kullaniyor olmak) ,Dislipidemi (trigliseridduzeyi> 150 mg/dl veya HDL duzeyi
erkekte < 40 mg/dl, kadinda
< 50 mg/dl) ,Abdominalobezite (VKi > 30 kg/m2 veya bel cevresi: erkeklerde >
94 cm, kadinlarda> 80 cm)*

Vakalarin cinsiyet ve diyabet durumlarina goére dagilimina baktigimizda
erkek vakalarda(%40,8) diyabet gorulme orani kadinlara gore(%22,7) oldukga
fazla idi. Vakalarin cinsiyet ve diyabet durumlarina gére dagilimi tablo 22° da

gOsterilmektedir.

50



Tablo 22: Vakalarin cinsiyet ve diyabet durumlarina gore dagilimi.

Cinsiyet

Kadin Erkek
Diyabet tanisi n %*
mevcut 34 22,7 20 40,8
mevcut degil 116 77,3 29 59,2
TOPLAM 150 100,0 |49 100,0

* sttun yuzdesi

Vakalarin diyabet durumlarina gore ortalama MPV degeri dagilimina
bakildiginda DM tanisi almis (54) kisilerin MPV “ si (10,60 + 0,98), DM tanisi
almamig (145 ) vakalarin MPV * sine (10,54 = 0,70) gore daha yuksektir, bu
durum istatistiksel olarak anlamli degildir. Vakalarin diyabet durumlarina goére

ortalama MPV degeri dagilimi tablo 23 ‘ de gosteriimektedir.

Tablo 23: Vakalarin diyabet durumlarina goére ortalama MPV degeri dagilhmi.

MPV (fL)
Diyabet tanisi n %*
(ort. £ SD) (aralik)
10,60 = 0,98 (8,40-
mevcut 54 27,1
12,90)
10,54 = 0,70 (9,00-
mevcut degil 145 72,9
11,70)
TOPLAM 199 100,0
* stitun ylizdesi
p> 0,05
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TARTISMA

Gunumuzde obezitemorbidite ve mortalitesi yuksek pek ¢cok patolojiye yol
acan, tedavi edilmesi gereken bir hastalik olarak gorulmektedir. Obezite modern
toplumlarin en yaygin olarak gériilen kronik fiziksel hastaligidir®. Dinya Saghk
Orgltl (WHO) tarafindan obezitenin tanimi “yediklerimizden alinan enerjinin
vucudun harcanan enerjisinden daha fazla oldugu durumda vucutta saghgi
bozacak Olgude yag dokularinda anormal veya asiri miktarda yag birikmesidir”
seklinde tanimlanmaktadir*. Erigkin kadinlarda viicut agirhginin %20-25',
erigkin erkeklerde ise %15-18'ini yag dokusu olusturmaktadir. Bu oranin
kadinlarda %30, erkeklerde ise %25un Ustline g¢ikmasi obeziteyi meydana
getirmektedir *.

Klresel Olgekte yapilan arastirmalarda fazla kiloluluk ve obezite oraninin
kadin ve erkeklerde farkli duzeylerde oldugu gézlemlenmistir. Obezitenin kadin
ve erkeklerde farkli diizeylerde ¢cikmasi, obezite gelisiminde cinsiyet faktorinin
Onemini ortaya cikarmaktadir’. Yapilan arastirmalarda kadinlarda obezitenin ve
asirt kilonun gebelik, evlilik, multiparite ve menapoz ddénemleri, fiziksel ve
metabolik degisikliklerden dolayi daha sik oldugu ortaya cikariimistir®®.
Metabolik sendrom, insulin direnciyle baslayan abdominal obezite, glukoz
intoleransi veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter
hastaligi (KAH) gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi o6lumcul bir
endokrino patidir. Metabolik sendrom ayrica insulin direnci sendromu, sendrom
X, polimetabolik sendrom, o6lumcil doértli ve uygarlik sendromu gibi farkh
terimlerle de tanimlanmaktadir.

Diyabetesmellitus, insulin sekresyonu veya insulinin periferik hicrelere
etkisinde meydana gelen bozukluklar sonucu ortaya c¢ikan hiperglisemi ile
karakterize bir metabolik hastaliktir. Diyabetesmellitus uzun suren metabolik
bozukluklar sonucunda makrovaskuler ve mikrovaskuler komplikasyonlara
neden olur. Bu komplikasyonlarin gelismesi, hastaligin tanisinin konulmasindan
yillar énce baslamaktadir?®.

Bu calismada; obez vakalarda aterosklerotikkomorbid durumlar ile tam
kan sayimi parametreleri ve normal kilolu vakalarda aterosklerotik komorbid
durumlar ile tam kan sayimi parametreleri arasindaki iligkinin arastiriimasi
planlanmigtir. Boyle bir iliskiye aciklik getiriimesi ya da obezite ile MPV

arasindaki iligkinin aterosklerotik komorbid durumlari nasil etkilediginin
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goOsterilmesine dair iligkin katki, aterosklerotik slUrecgte obez bireylerde kan
parametrelerinin tedavi ya da takipte katki saglayip saglamayacagina dair
fikirler 6ne surulmesinde fayda saglayacaktir.

Biz galismamizda obezite ila MPV arasinda bir iligki olup olmadigini
arastirdik. Bunu arastirirkende risk siniflamasini score parametrelerine goére
yaptik, bu iligkinin score parametreleri ile mi yoksa direk obezitenin kendisi ile
mi MPV ‘ nin kardiyak ya da iskemik durumlari tetikledigini arastirmaya galgtik.

Calismamiza Mersin Universitesi Aragtirma ve Uygulama Hastanesi Aile
Hekimligi Anabilim Dali poliklinigine basvurusu bulunan 199 vaka dahil edildi.
Vakalarin yas ortalamasi 48,5 + 15,1 (18-77 araliginda) idi.

Vakalarin MPV degeri dagilimi; MPV duzeyindeki degigsimin yasa gore
dagihmi incelendiginde ortalama MPV duzeyleri artan yas ile birlikte dogru
orantili bir artis géstermedigi gortlmekle birlikte bu durumun istatistiksel olarak
anlamli olmadigi tespit edildi. (p > 0.05) Ayrica vakalar MPV duzeyleri
acisindan ele alindiginda en yuksek MPV degerinin 58-62 yas aralidinda
oldugu gozlendi.

Calismamizda vakalarin cinsiyet ve MPV dizeyindeki degisime goére
dagihmi incelendiginde, erkeklerde (10.62) kadinlara (10.29) gére ortalama
MPV* nin daha dusuk gorulmesine ragmen bu durumun istatistiksel olarak
anlamli olmadigi tespit edildi (p> 0.05). Anlamli fark bulunamamasinin sebebi
erkek vakalarin (49) kadin vakalara gore (150) belirgin derecede az olmasi
gOsterilebilir.

Calismamizda vakalarin vucut kitle indeksine gore ortalama MPV
dagihmini inceledigimizde normal kilolu (18,50-24,99)" dan UglUncu derece obez
(>=40) ‘e dogru gidildikge ortalama MPV degeri 10,46 + 1,00 ‘ den 11,03 %
0,76 ya dogru duzenli ve orantili olarak artmig oldugunu gormekteyiz. Vakalarin
vucut kitle indeksi ile MPV arasindaki dogru orantili artig iligkisinin istatistiksel
olarakta anlamli oldugu tespit edilmistir. (p >0.05)

Calismamizda vakalarin DM tanilari géz o6nudne alinmadan &nce
vakalarin cinsiyet ve score risk grubuna gore dagilimi géz onune alindiginda
kadinlarin % 36° s1 (54) < % 1° in altinda iken erkeklerin % 18 .40 < % 1"in
altindaki dusuk risk grubunda iken DM tanilari DM tanilari gz dntine alinmadan
skore risk grubuna gore % 5- 9 luk ylUksek risk grubuna kadinlarin % 9.3 t (14)
erkeklerin ise % 12. 2° si (6) girdigi saptanmis olmakla birlikte DM tanilari
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sonrasi vakalarin cinsiyet ve skore risk grubuna gore dagilimi g6z onlne
alindiginda kadinlarin % 32 (45) ‘ si < % 1° lik dusuk risk grubuna, erkeklerin %
16.3 (8)" inin < % 1° lik duguk risk grubuna girdigi 6te yandan DM tanilari
sonrasi kadinlarin % 24. 7 ( 37 ) ‘ sinin % 5 -9 yuksek risk grubuna, erkeklerin
% 32.7 (16) % 5 — 9° luk yUksek risk grubuna dahil oldugu tespit edilmistir bu
sonu¢ bize DM tanisi goz 6nune alininca dusuk riskteki erkek ve kadin
oraninin azalip  yuksek riskli (% 5-9) gruptaki erkek ve kadin oraninin
artmasina neden oldugunu gdstermigtir.

izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesinde
Berker $Seker ve arkadaslarinin kontrolli ve kontrolsiz Tip-2 diyabetik
hastalarin MPV degerlerini saglikli diyabetik olmayan kisilerle karsilagtirmak ve
MPV degerlerini diyabetik gruplardaki yas, cinsiyet, diyabet suresi, glikoz ile
hemoglobin (HbA1c), achk plazma glikozu, tokluk kan sekeri duzeyleriyle
iligkilendirmek amaciyla yapilan bir ¢alismada hastalarin 180 diyabetik ve 169
non-diyabetik hasta olmak Uzere toplam 349 hasta vardi. Hastalarin MPV, AKS,
kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, kreatinin, ure, HbA1c, hemoglobin, hemotokrit,
|6kosit ve platelet degerleri kaydedilerek incelendi ve diyabetik hastalarda MPV,
non-diyabetik hastalarla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml diuzeyde
yuksek saptandi. Diyabetik hastalarda HgA1c duzeylerine gore iyi glisemik
kontrolli ve kontrolsuz dm olarak ayrilan iki grup arasinda MPV duzeyleri
acisindan istatistiksel anlamli farkllik saptanmadi®*. MPV; AKS, TKS, dre,
kreatinin ile pozitif yonde, platelet sayisi ile negatif ydonde korelasyon gosterdi.
HgA1c duzeyleri ve diger laboratuar parametreleri ile anlamli bir iligki bulunmadi
sonucta diyabetik hastalarda MPV, non-diyabetik hastalarla karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli dizeyde yuUksek saptandi. Diyabetik hastalarda
HgA1c duzeylerine gore iyi glisemik kontrollu ve kontrolsiz dm olarak ayrilan iki
grup arasinda MPV duzeyleri agisindan istatistiksel anlamli farklilk saptanmadi.
MPV; AKS, TKS, Ure, kreatinin ile pozitif yonde, platelet sayisi ile negatif ydonde
korelasyon gosterdi. HgA1c duzeyleri ve diger laboratuar parametreleri ile
anlaml bir iligki bulunmadi.

2006 yiinda Ezgi Coskun Yenigun ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
Nisan 2005-Ocak 2006 tarihleri arasinda Diskapi Yildirrm Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi 3. Dahiliye Klinigi' ne kabul edilen daha 6nce tip 2 DM

tanisi almis 15 erkek ve 33' U kadin toplam 48 hasta ile 13 erkek ve 17
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kadindan olugsan toplam 30 saglikli birey arasinda diabetesmellitus ve MPV
iligkisinin yanisira, MPV' ninmetabolik kontrol ve diabetik komplikasyonlarla
birlikteligini incelemiglerdir. Diabetik grubta MPV degeri benzer yas ve
cinsiyetteki kontrol grubundan anlamli olarak yuksek bulunmus (sirasiyla 9.2
+1.49 fl ve 8.5 +0.49 fl, p<0.001)*°. Bu fark literatiirdeki diger calismalar ile
uyumlu  bulunmustur. Calismada nefropati, retinopati ve ndropati
komplikasyonundan en az birinin varhgi 'mikrovaskuler komplikasyon' olarak
degerlendirildiginde, mikrovaskuler komplikasyonu olan grup ile olmayan grup
arasinda MPV duzeyleri arasinda anlamh fark tespit edilmigler. (sirasiyla
9.41+1.47 fl ve 7.8+0.88 fl, p=0.048). Sonuclar diabetteki MPV artisinin diabetik
durumun kendisiyle ilgili olabilecegini gostermekte. Buyuk trombositlerin daha
aktif trombositler oldugunu kabul edersek, diabetteki bu trombosit fonksiyon
artisinin hastaligin baslangicindan itibaren gelisen sureg¢ igerisinde vaskuler
komplikasyonlarin gelismesinde rol oynadigi sonucuna tespit etmisler.

2015 yilinda Selman Atakur ve arkadaslarinin yaptigi bir baska
calismada da tip 2 diyabetlilerde ortalama trombosit hacmi (MPV), kirmzi hicre
dagihm genigligi (RDW) ve noétrofil/lenfosit orani (NLO) ile mikrovaskuiler
komplikasyonlar arasindaki iliskiyi arastirmislar, calismaya 60 adet saglikl
birey ile 60 adet diyabet tanisi almis hasta alinmis, diyabetik hastalarda
mikrovaskuler koplikasyon ile RDW, MPV NLO arasindaki iligkinin incelendigi
bu calismada RDW, MPV ve NLO ile nefropati arasinda istatiksel olarak anlamli
fark saptanmislar’®. Bu calismada hastalardan genel olarak rutin kontrollerde
bakilan hemogram gibi basit bir laboratuar testinin i¢cinde bulunan RDW, MPV,
NLO'nun diyabetik mikrovaskuler komplikasyonlar arasinda iligskiyi gostermesi
acisindan maliyet-etkin parametreler oldugunu gostermislerdir.

Erhan Ergin ve arkadaglarinin yaptigi calismada ise aterosklerotik
surecte obezite ile ortalama trombosit hacmi yuksekligi iliskisini
arastirmislardir’’. Bu galisma izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi
koroner yogun bakim tnitesinde Nisan 2010-Kasim 2011 tarihleri arasinda Akut
Miyokard infarktisl nedeniyle yatarak tedavi géren 114 hastada rutin alinan
kan degerleri Uzerinden yapiimistir. Hastalardan koroner yogun bakim Unitesine
kabulden hemen sonra alinan kan degerlerinde; trombosit, ortalama trombosit
hacmi, CRP, fibrinojen, total kolesterol, trigliserid, LDL, HDL ve VLDL kolesterol

degerleri kaydedilmistir. Obez hastalar ile hafif kilolu ve normal kilolu hastalar
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ortalama trombosit hacmi agisindan degerlendirildiginde, obez hastalarda
ortalama trombosit hacmi duzeyi daha yuksek bulunmustur.

Levent korkmaz ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada asikar
kardiyovaskuler hastaligi olmayanlarda koroner arter kalsifikasyonu ile ortalama
trombosit hacmi arasindaki iliski arastiriimistir 2. Bu gdzlemsel calismada,
bilinen kardiyovaskuler hastaligi olmayan ve en az bir kardiyovaskuler riski olan
259 hasta galigmaya alinmistir. Koroner arter kalsifikasyonu (KAK) cok kesitli
tomografi ile degerlendirilmistir. Tek yonlu analizde KAK ile MPV (r=0.24,
p=0.02), yas (r=0.32, p<0.001), hipertansiyon (r=0.19,p=0.03), diyabet (r=0.16,
p=0.005) ve sigara icimi (r=0.17, p=0.001) arasinda anlamh bir iligki
bulunmustur. Cok yonlu analizde ise OTH (B=0.4, % 95 GA 19.8-31.1,
p<0.001), yas (=0.13, % 95 GA 0.23-2.4 p=0.01) ve sigara i¢imi (=0.12, % 95
GA 3.2-15.1, p=0.02) KAK'In bagimsiz belirleyicileri idi. Ayrica anlamh KAK’i
olanlarda minimal ya da KAK’I olmayan hastalara gore MPV anlamli olarak
yuksek bulunmustur. Calismada MPV ile KAK arasinda anlaml bir iligki
bulunmustur. Yuksek MPV’nin artmis aterosklerotik yuku ve kardiyovaskuler
riski gosterebilecedi sdylenebilir.

E. coban ve arkadaglarinin 2005 yilinda yaptigi ¢galismada obez olan 100
ve obez olmayan 100 toplam 200 hastada yapilan galismada MPV akut
myokardinfarktisunde, akut iskemik inmede, preeklampside ve renal arter
stenozunda artmis oldugu bulunmustur®. Obezite, kardiyovaskiiler hastalik ve
artmis morbidite ve mortalite ile iligkili kronik metabolik bozukluktur. MPV
hiperkolesterolemi, diyabet ve hipertansiyon gibi bazi vaskuller risk faktoru
durumlarinda artmakta oldugunu ortaya koymuslardir.

2013 vyihinda Orkun Gurblz ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada
Sileyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi'ne basvuran tim
tromboz olgularinda ortalama trombosit hacmi (MPV) degisikliklerinin tani kriteri
olarak kullanilabilirliginin arastirilmasi yapilmistir . Bu hastalarin % 45'i 15-64
yas arasl ve % 55'i 65 yas ve Uzeri. Hastalarin % 60,7 erkek, % 39,3 kadin. En
fazla sikayet gogus adrisi olup bunu extremitede degisiklik, nefes darligi, glc
kaybi, biling degisikligi-senkop, karin agrisi takip ettigini bulmusglardir. Sonugcta
basta Ml olmak Uzere SVO, DVT ve P. Emboli'de MPV degisimi anlamli
bulunmus. Bu sebepten dolayi; trombositler dolasimda 7-11 gln civarinda

kaldiklarindan, semptomlarin ortaya ¢ikmalarindan gunler dnce, basit ve ucuz
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bir yontemle belirlenebilen MPV'nin, MI, SVO, DVT ve Pulmoner Emboli igin
tanimlanan risk faktorleri arasinda, daha genis Olgekli hasta gruplarinda
prospektif olarak arastirilarak, klinik uygulamada o6zellikle primer koruma

acisindan hak ettigi yeri almasi gerektigi sonucuna varilmistir.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda MPV ile obezite ve obezite ile iligkili aterosklerotik
komorbid durumlar arasinda bir iliski olup olmadigi arastiriimigtir.

MPV dizeylerinin yas, cinsiyet, vucut kitle indeksi, bel c¢evresi, tatin
kullanimi, total kolesterol, sistolik kan basinci, SCORE risk puani, metabolik
sendrom varhgi, diyabet tanisi ile iligkili olup olmadigi arastiriimigtir. Arastirilan
bu faktorlerden; MPV duzeylerinin sadece vucut kitle indeksi ile istatistiksel
olarak anlamli bir iligkisi oldugu bulunmustur. Vakalarin vicut kitle indeksi
dizeyleri arttikga MPV degerlerinin arttigi gérulimastar.

Calismamizda arastirilan faktorler agisindan gruplar arasinda homojen
bir dagihm olusturulabilecek sayida vaka sayisina ulasilamamigtir. Ornegin
kadin vakalarin sayisi 150 iken erkek vakalarin sayisi 49 idi. Sistolik kan
basinci normal sinirlarda olan vaka sayisi 146 iken, sistolik kan basinci
normalin Uzerinde olan vaka sayisi 53 idi. Metabolik sendromu olan vaka sayisi
46 iken metabolik sendromu olmayan vaka sayisi 153 idi. Ayrica arastirdigimiz
komorbid ve riskli durumlarin toplumdaki insidans ve prevalanslari gz énune
alindiginda toplam vaka sayisinin yeterli olmadigi sonucuna varilmistir.
Baslangic hipotezlerinde MPV ile anlamli iliski beklendigi halde bu faktorlerle
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamasinin nedenlerinin toplam vaka
sayisinin azligr ve risk alt gruplarinin sayilarinin homojen olmamasi oldugu
dusunulmektedir.

Literatirde MPV ile obezite ve diger kronik komorbid durumlar ve risk
faktorlerine iligkin yapilmis c¢alismalar g6z Onune alindiginda; bu tar
calismalarin daha fazla sayida vaka ile tekrarlanmasini, arastirmalar
tasarlanirken arastirilan risk faktérl disindaki parametreler baglaminda sayisal
acidan olabildigince homojen olarak yapilandiriimig vaka kontrol gruplari

olusturulmasini 6neriyoruz.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZziNi

Simgeler Aciklama

MPV :Ortalama eritrosit hacmi

fl :femtolitre

TxA2 :Tromboksan A2

cm :Santimetre

3H :Trityum

40K :Potasyum izotopu

Ca :Kalsiyum

m2 :Metrekare

mm :Milimetre

cm2 :Santimetrekare

mJ :Milijoule

nmol :Nanomol

ng/ml :Nanogram/mililitre

mg/dl :Miligram/desilitre

X2 ‘Ki-kare Testi

WHO :Diinya Saglk Orguti

VKi :Viicut Kitle indeksi

TURDEP :Turkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon
ABD :Amerika Birlesik Devletleri

TBSA :Turkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi
T2 DM :Tip 2 DiabetesMellitus

OSAS :Obstriuktif Uyku Apne Sendromu

KBH :Kronik bébrek hastahgi

DPA :Dual Foton Absorpsiyometre

DEXA :Dual Enerji X-Isini Absorpsiyometre
BT :Bilgisayarli Tomografi

MRI :Manyetik Rezonans Géruntileme

BIA :Bioelectriclmpedans Analysis

CcDC :Hastaliklari Onleme ve Kontrol Merkezi
TOHTA :Turkiye Obezite ve Hipertansiyon Taramasi
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TOAD :Turkiye Obezite Arastirma Dernegi

TNSA :Turkiye Nufus ve Saglik Aragtirmasi
PKOS :PolikistikOver Sendromu

GH :Blylme Hormonu

SYA :Serbest Yag Asidi

DHEA :Dehydroepiandrosterone

IGF-1 :Insulin Benzeri Buyume Faktoru
NPY :Noéropeptid Y

MSH :Melanin Sentezini Uyarici Hormon
LH-RH :Lltein Hormonu Salgilatan Hormonu
KKH :Koroner Kalp Hastaligi

TiK ‘Turkiye Istatistik Kurumu

HDL :YUksek DansiteliLipoprotein

LDL :Dusuk DansiteliLipoprotein

VLDL :Cok Dusuk DansiteliLipoprotein
OHS :Obezite Hipoventilasyon Sendromu
NAYKH :Non Alkolik Yagli Karaciger Hastaligi
CRP :C-Reaktif protein

IU :Uluslararasi unite

cAMP :Siklik Adenozin Monofosfat

ATP :AdenozinTri Fosfat

RANK :Reseptor Aktivator Nukleer Kappa B
TLR2/1 :Toll-likereceptor 2/1

APCs :Antijen Sunucu Hucreler

T1 DM :Tip 1 DiabetesMellitus

CPG :ClinicalPracticeGuideline

HIV :insan iImmun Yetmezlik Virusu

RSV :Respiratuvarsinsityal virts

PAMPs :Pathogenassociatedmolecularpatterns
MAPK :Mitogenactivated protein kinase
AMI :Akut myokartinfarktusu

MS :Multipl Skleroz

iBH :inflamatuvar Barsak Hastahg:

RA :RomatoidArtrit



CaSCa
mRNA
CLsI
ECLIA
NHI
NHLBI
BC

HC
IOM

:algilayici reseptor

:Mesajci Ribonukleik Asit

:Klinik Laboratuvar Enstitusu
:Elektrokemiluminesanimmunoassay
:Nationallnstitute of Health
:NationalHeart, Lung, and Blood Institute
:Bel Cevresi

:Kalga Cevresi

:Thelnstitute of Medicine
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