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Özet 

PREPUBERTAL ÇOCUKLARDA OBEZİTENİN TETİKLEDİĞİ 
İNFLAMASYON BELİRTEÇLERİNİN ARAŞTIRILMASI 

Giriş ve Amaç: Obezite hem çocukları hem de yetişkinleri etkileyen küresel 

bir sağlık sorunudur. Çocukluk çağı obezitesinin önlenmesi ve tedavisi, 

özellikle erişkin yaşta ortaya çıkabilecek komplikasyonların önlenmesi 

açısından çok önemlidir. Obezite kronik inflamatuar bir hastalıktır. Yağ 

dokusunda nötrofillerin infiltrasyonu ve immünite ile ilişkili mekanizmalar 

ile sitokinlerin salınması sonucunda ateroskleroz gibi önemli 

komplikasyonlara neden olur. Bu subklinik inflamasyonun erken dönem 

belirteçleri ve klinik seyirle ilişkisi çok önem taşımaktadır. Obezitede güncel 

olarak birçok inflamatuar belirteç saptanmaktadır. Subklinik inflamasyon 

saptanması için uygun maliyeti ve kolay uygulanabilir olmasıyla Nötrofil 

Lenfosit Oranı (NLO), Trombosit Lenfosit Oranı (TLO), Lenfosit Monosit Oranı 

(LMO), Sistemik İnflamatuar İndeks (SII), Ortalama Trombosit Hacmi (OTH) 

önem kazanmaktadır.  

Biz çalışmamızda; prepubertal çocuklarda obezite ile ilişkili hepatosteatozda, 

subklinik inflamasyonun belirteçleri olan NLO, TLO, LMO, SII, OTH, ürik asit 

ve lipid profili arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği Genel Çocuk polikliniği ve Çocuk Endokrin 

polikliniklerine 01.01.2017 ile 01.03.2021 tarihleri arasında kilo fazlalığı 

şikayeti ile başvuran ve basit obezite tanısı alan, kronik herhangi bir hastalığı 

bulunmayan 5 ile 11 yaş arası prepubertal 101 çocuk çalışmaya alındı. Aynı 

dönemde, Genel Çocuk polikliniğine genel kontrol amacı ile başvuran, bilinen 

bir hastalığı ve obezitesi olmayan tamamen sağlıklı 5 ile 11 yaş arası 

prepubertal 53 çocuk kontrol grubunu oluşturdu. Çalışma grubunu 

oluşturan Vücut Kitle İndeksi (VKİ) >95 persentil olan 101 obez çocuğun 

retrospektif olarak tıbbi kayıtları incelendi. Hastaların yaşları, cinsiyet, kilo, 

boy, vücut kitle indeksi, VKİ z skorları, doğum ağırlıkları gibi demografik 

veriler ile tam kan sayımı, biyokimyasal test sonuçları (kan şekeri, ürik asit, 
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GGT, ALP, protein, albümin, ALT, AST, lipit profili) ve tüm abdomen 

ultrasonografi raporları incelendi. Tüm abdomen ultrasonografi sonuçlarına 

göre obez hastalar hepatosteatozu olan ve olmayan olarak 2 gruba ayrıldı. 

Sağlıklı kontrol grubuna hepatosteatoz tanısı için ultrasonografi yapılmadı.  

Non-Alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAKYH) olan ve NAKYH olmayan obez 

grubu kendi aralarında ve ayrıca sağlıklı kontrol grubu ile NLO, TLO, LMO, 

SII, OTH, lipid profili ve biyokimyasal belirteçleri açısından karşılaştırıldı.  

Bulgular: Çalışmamızda obez çocuk sayısı n:101 (%65,58) iken kontrol 

grubunu oluşturan sağlıklı çocuk sayısı n:53 (%34,42) idi. Yaşları 5 ile 11 

yaş arasında değişmekte olup, ortalama 8,56±1,66 yıl ve medyan 8,75 yıl 

olarak bulundu. Obez gruptaki çocukların %69,3’ünde (n=70) hepatosteatoz 

saptanırken, aynı grubun %30,7’sinde (n=31) hepatosteatoz bulunmadı.  

Gruplar arasında NLO ortalamaları açısından istatistiksel anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,052). Doğrudan inflamasyonun artan derecesi ile ilişkili 

olduğu bilinen NLO’nı sağlıklı kontrol grubunda en düşük, NAYKH olmayan 

grupta orta değerde, NAYKH olan grupta ise en yüksek olarak saptadık. 

Gruplar arasında TLO ortalamaları açısından istatistiksel anlamlı fark 

saptanmasa da (p=0,381) obez grubun TLO’nı sağlıklı kontrol grubuna göre 

numerik olarak daha yüksek bulduk. 

Sağlıklı grubun LMO ortalaması obez gruba göre istatistiksel anlamlı yüksek 

saptandı. Sağlıklı grubun LMO ortalaması NAYKH olan ve olmayan gruplara 

göre de istatistiksel anlamlı yüksek saptandı (sırasıyla p=0,050 p=0,021). 

OTH ile obezite arasında anlamlı ilişki bulunamadı.  

Obez grubun SII ortalaması kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek saptandı (p<0,002; p<0,05). NAYKH olan grubun SII ortalaması 

kontrol grubuna göre istatistiksel anlamlı yüksek saptandı (p=0,001; 

p<0,05).  

Obez grubun ürik asit ortalaması sağlıklı kontrol grubuna göre istatistiksel 

anlamlı yüksek saptandı (p<0,001; p<0,05)  

Sonuç: Obez çocuklarda araştırdığımız NLO, TLO, LMO, SII gibi inflamatuar 

belirteçlerin ve ürik asit yüksekliği, hipertrigliseridemi, LDL yüksekliği, 
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HDL düşüklüğü gibi biyokimyasal sonuçların beraber ve dikkatli 

değerlendirilmesinin erken dönemde çok önemli olduğunu düşünmekteyiz.  

Anahtar Kelimeler: Obezite, subklinik inflamasyon, non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı, ortalama trombosit hacmi, nötrofil lenfosit oranı, 

trombosit lenfosit oranı, lenfosit monosit oranı, sistemik inflamatuar indeks, 

ürik asit. 
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Abstract 

INVESTIGATION OF OBESITY INDUCED INFLAMMATORY MARKERS IN 
PREPUBERTAL CHILDREN 

Introduction and Aim: Obesity is a global health problem that affects both 

children and adults. Prevention and treatment of childhood obesity is very 

important, especially in terms of preventing complications that may occur in 

adulthood. Obesity is a chronic inflammatory disease. It causes important 

complications such as atherosclerosis as a result of infiltration of neutrophils 

in adipose tissue and release of cytokines with immune-related mechanisms. 

The early markers of this subclinical inflammation and its relationship with 

the clinical course are very important. Many inflammatory markers are 

currently detected in obesity. Neutrophil Lymphocyte Ratio (NLR), Platelet 

Lymphocyte Ratio (PLR), Lymphocyte Monocyte Ratio (LMR), Systemic 

Inflammatory Index (SII), Mean Platelet Volume (MPV) are gaining importance 

for the detection of subclinical inflammation due to their affordability and 

ease of application. 

In our study; We aimed to investigate the relationship between NLR, PLR, 

LMR, SII, MPV, uric acid and lipid profile, which are markers of subclinical 

inflammation, in obesity-associated hepatosteatosis in prepubertal children. 

Materials and Methods: Between 01.01.2017 and 01.03.2021 101 

prepubertal children aged 5 to 11 years without any chronic disease, who 

applied to Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın City Hospital Pediatrics Health 

and Diseases Clinic, General Pediatric Polyclinic and Pediatric Endocrine 

Polyclinic with the complaint of overweight and were diagnosed with simple 

obesity was included in the study. During this period, 53 completely healthy 

prepubertal children aged between 5 and 11 years, without any known 

disease or obesity, who applied to the General Pediatrics outpatient clinic for 

general control, constituted the control group. Medical records of 101 obese 

children with Body Mass Index (BMI) >95th percentile, constituting the study 

group, were reviewed retrospectively. Demographic data such as patients’ 

age, gender, weight, height, body mass index, BMI z scores, birth weights,  
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and complete blood count, biochemical test results (blood glucose, uric acid, 

GGT, ALP, protein, albumin, ALT, AST, lipid profile) and all abdominal 

ultrasonography reports were reviewed. Obese patients were divided into 2 

groups as with and without hepatosteatosis according to the results of whole 

abdomen ultrasonography. Ultrasonography was not performed for the 

diagnosis of hepatosteatosis in the healthy control group. 

The obese group with and without NAFLD were compared among themselves 

and also with the healthy control group in terms of NLR, PLR, LMR, SII, MPV, 

lipid profile and biochemical markers. 

Results: In our study, the number of obese children was n:101 (65.58%), 

while the number of healthy children in the control group was n:53 (34.42%). 

Their ages ranged from 5 to 11 years, with a mean of 8.56±1.66 years and a 

median of 8.75 years. Hepatosteatosis was found in 69.3% (n=70) of the 

children in the obese group, while hepatosteatosis was not found in 30.7% 

(n=31) of the same group. 

There was no statistically significant difference between the groups in terms 

of NLR averages (p=0.052). We found that NLR, which is known to be directly 

related to the increasing degree of inflammation, was lowest in the healthy 

control group, moderate in the group without NAFLD, and highest in the 

group with NAFLD. 

Although there was no statistically significant difference between the groups 

in terms of mean PLR (p=0.381), we found that the obese group’s PLR was 

numerically higher than the healthy control group. 

The mean LMR of the healthy group was found to be statistically significantly 

higher than that of the obese group. The mean LMR of the healthy group was 

found to be statistically significantly higher than the groups with and without 

NAFLD (p=0.050, p=0.021, respectively). No significant relationship was 

found between MPV and obesity. 

The mean SII of the obese group was found to be statistically significantly 

higher than the control group (p<0.002; p<0.05). The mean SII of the NAFLD 

group was found to be statistically significantly higher than the control group 

(p=0.001; p<0.05). 
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The uric acid mean of the obese group was found to be statistically 

significantly higher than the healthy control group (p<0.001; p<0.05) 

Conclusion: We think that careful evaluation of inflammatory markers such 

as NLR, TLR, LMO, and SII in obese children and biochemical results such 

as high uric acid, hypertriglyceridemia, high LDL, low HDL together and 

carefully in the early period is very important.  

Keywords: Obesity, subclinical inflammation, non-alcoholic fatty liver 

disease, mean platelet volume, neutrophil lymphocyte ratio, platelet 

lymphocyte ratio, lymphocyte monocyte ratio, systemic inflammatory index, 

uric acid. 
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BÖLÜM 1 

 

 

GİRİŞ ve AMAÇ 
 

 

Çocukluk çağı obezitesi 21. yüzyılın en önemli küresel halk sağlığı 

sorunlarından biri haline gelmiştir. Fazla kilolu ve obez çocukların 

yetişkinliklerine kadar obez kalmaları, genç yaşta diyabet ve kardiyovasküler 

hastalıklara yakalanma olasılıklarını yükseltir. Çocukluk çağında obezitenin 

önlenmesi ile erişkin dönemde obeziteye bağlı hastalıklar büyük ölçüde 

azaltılabilir. Çocukluk çağı obezitesinin erken tanınması ve subklinik 

inflamasyonun saptanması erişkin yaşlarda ortaya çıkabilecek 

komplikasyonların öngörülmesine olanak sağlar. Bu nedenle çocukluk çağı 

obezitesinin önlenmesi çok önemlidir (1). 

Obezite kronik inflamatuar bir hastalık olup kardiyovasküler hastalık, tip 2 

diabetes mellitus, metabolik sendrom ve non-alkolik steatohepatite neden 

olmaktadır. Obezite ile ilişkili bu inflamasyon, nötrofillerin abdominal yağ 

içinde geçici infiltrasyonu ve adipositlere bağlanmasını içeren adipoz 

dokudaki immunite disfonksiyonundan kaynaklanmaktadır (2). 

Hepatosteatoz histopatolojik incelemede, karaciğer ağırlığının %5’inden 

fazlasını lipidlerin oluşturması veya hepatositlerin %5’inden fazlasında yağ 

vakuollerinin bulunması olarak tanımlanır (3). Obez hastalardaki kronik 

inflamasyonun, non-alkolik hepatosteatoz ile ilişkisi gösterilmiştir (4). Geri 

dönüşümlü bir durum olan hepatosteatoz, çoğu hastada asemptomatiktir. 

Ancak tedavi edilemeyen ilerlemiş hastalarda steatohepatit ve dolayısıyla ağır 

karaciğer yetmezliği kaçınılmazdır (5). 

Trombosit aktivasyonu ve agregasyonu, aterosklerozun patofizyolojisinde rol 

oynamaktadır. Büyük trombositler hemostatik olarak daha aktiftir. Bu 

nedenle ortalama trombosit hacmi, aterosklerozun bir belirleyicisi olan 

trombosit aktivasyonunun bir belirteci olarak kullanılır (6). 
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Obezite kaynaklı lenfoid doku bütünlüğünün bozulması, lökosit popülasyonu 

ve fenotiplerinin değişmesi, patojene karşı oluşan immün yanıt 

fonksiyonunun bozulması ve doku homeostazisinin sağlanamaması ile 

kronik inflamatuar süreç ilerler (7).  

Yüksek yağlı diyet ile indüklenen obezite modelinde, kemik iliğinde lenfosit 

gelişiminin önemli bir uyarıcısı olan IL7 baskılanmakta ve lenfoid hücre 

sayısı anlamlı ölçüde düşmektedir (8).  

Yapılan çalışmalar NLO’nın obezite ile anlamlı ölçüde arttığını ve C-reaktif 

protein (CRP) ile NLO arasında pozitif yönlü bir ilişki olduğunu bildirmektedir 

(9,10).  

Adipoz dokuda artan serbest yağ asitleri ve reaktif oksijen türleri (ROT) 

preadipositlerden ve olgun adipositlerden artmış sitokin sekresyonuna (TNF-

α, MCP-1, IL6, Leptin vs.) ardından hipoksi, nekroz ve immün hücre 

infiltrasyonuna neden olmaktadır (11). Böylece inflamatuar yanıt sürekli hale 

gelerek düşük düzeyde sistemik inflamasyon meydana gelmektedir (12). Obez 

bireylerde CRP seviyesinin normal insanlardan daha yüksek seyrettiği 

bildirilmiştir (13). Sistemik inflamasyon sonucu adipoz dokudan dolaşıma 

salınımı artan serbest yağ asitleri karaciğer gibi farklı dokularda birikerek 

zamanla endotel disfonksiyonu ve insülin direnci gibi metabolik sorunlara 

zemin hazırlamaktadır. Bu durum diabetes mellitus, kardiyovasküler 

hastalıklar, respiratuar hastalıklar ve hipertansiyon gibi birbiri ile bağlantılı 

hastalıklara ve çoklu organ yetmezliklerine neden olabilmektedir (12,14,15). 

Obezitede güncel olarak birçok inflamatuar belirteç saptanmaktadır. 

Subklinik inflamasyonun saptanması için uygun maliyeti ve kolay 

uygulanabilir olmasıyla NLO, TLO, LMO, SII, OTH önem kazanmaktadır.  

Biz çalışmamızda; prepubertal çocuklarda obezite ile ilişkili hepatosteatozda, 

subklinik inflamasyonun belirteçleri olan NLO, TLO, LMO, SII, OTH, ürik asit 

ve lipid profil arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçladık. 
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BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1 OBEZİTE TANIMI 

Eski çağlardan beri varolan obezite farklı dönem ve bölgelerde gücün, 

zenginliğin ve güzelliğin simgesi olmuştur. Ancak son 30 yılda yol açtığı 

kronik sağlık sorunlarının topluma maddi ve manevi yükü giderek daha çok 

fark edilmiştir. Obezitenin bir hastalık olduğu, tedavi edilmesi gerektiği kabul 

edilmiştir (16). Obezite, genel olarak vücuda alınan enerji miktarının enerji 

harcamasından fazla olduğu durumlarda, yağ dokusunun artmasıyla ortaya 

çıkan klinik bir durumdur. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından obezite 

“Sağlığı bozacak ölçüde vücutta anormal veya aşırı yağ birikmesi” olarak 

tanımlanmıştır (1). 

Vücut yağını doğrudan ölçmek için kullanılan yöntemler günlük pratikte 

uygun değildir. Bu nedenle, obezite genellikle kilo ve boy arasındaki ilişki 

(yani antropometri) ile değerlendirilir ve bu, klinik amaçlar için yeterince 

doğru olan vücut yağının bir tahminini sağlar. VKİ, iki yaş ve üstü çocuklar 

için kabul edilen aşırı kilo ve obezite ölçüsüdür (17).  

2.2 OBEZİTENİN DEĞERLENDİRİLMESİNDE KULLANILAN 

YÖNTEMLER  

Bel çevresi, bel-kalça oranı, deri kıvrım kalınlığı ölçümü, biyoelektrik 

empedans analizi vücut yağ oranının incelenmesini sağlayan teknikler olup; 

vücut yağ oranı ölçüm tekniklerinin zorluğu, maliyeti ve vücut kas kütlesinin 

de bu ölçümleri etkileyebilmesi nedeniyle obezite, vücut ağırlığı ve boyu 

üzerinden hesaplanan VKİ ile tariflenir (18). 
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2.2.1 Vücut Kitle İndeksi 

VKİ, vücut ağırlığının (kg) boy (m) uzunluğunun karesine bölünmesi ile vücut 

ağırlığı (kg) / (vücut boyu x vücut boyu (m2)) elde edilir. Buna göre VKİ değeri 

25-30 arasında olanlar fazla kilolu, VKİ değeri 30’dan fazla olanlar obez kabul 

edilir (19). 

VKİ= 

vücut ağırlığı (kg) 

(boy(m))2 

Bu referanslar çocuklara ve ergenlere doğrudan uygulanamaz. Çünkü VKİ 

cinsiyet ve yaşa göre çocukların gelişiminin bir sonucu olarak farklılık 

gösterir. Boy ve kilodaki büyümenin yanı sıra pubertal gelişim de VKİ 

üzerinde etkin bir rol oynar (20). Çocukluk ve ergenlik dönemindeki bu 

farklılıkların hesaba katılması ile ulusal veya uluslararası çocuk 

popülasyonlarının persentil ve standart deviasyon skorları (SDS) temelli, yaşa 

ve cinsiyete bağlı VKİ referans eğrileri oluşturulmuştur (21,22). Günümüzde 

DSÖ ve Centers for Disease Control (CDC) tarafından oluşturulan referans 

eğrileri yaygın olarak kullanılmaktadır (22,23). CDC, 2 ile 20 yaş arasındaki 

çocuklarda VKİ’ne dayalı persentil eğrilerinin kullanılmasını, 2 yaş altındaki 

çocuklarda ise DSÖ büyüme standartlarının kullanılmasını önermektedir 

(23). 

Birleşik Devletler Ulusal Sağlık İstatistikleri Merkezi ile CDC, antropometrik 

ölçümler için VKİ-Z skorlamasını geliştirmiştir. VKİ-Z skoru izlenen değer ile 

referans popülasyonun yaşa ve cinsiyete göre ortanca değeri arasındaki 

farkın, referans popülasyonun standart sapmasına oranıdır. Bu skorlamaya 

göre yaşa ve cinsiyete göre z skorunun sıfır olması 50 persentile, +1 olması 

84 persentile, +2 olması 94 persentile, +2,85 olması 99 persentile eşittir 

(24,25).  

DSÖ, 5-19 yaş arası çocuk ve ergenlerde obeziteyi medyan değerin 2 standart 

sapmanın üzeri olması olarak tanımlamaktadır (23,26).  

CDC, 2-20 yaş arası çocuk ve ergenlerde obeziteyi, VKİ’nin 95 persentil ve 

üstü olması olarak tanımlamaktadır (27).  

 Zayıf – VKİ persantili <5 
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 Normal Ağırlıkta – VKİ persantili 5-84,99 

 Fazla Kilolu – VKİ persantili 85-94,99 

 Obez – VKİ persantili ≥95 

Yetişkin, çocuk ve adolesanlarda VKİ’ye göre zayıf, normal ve fazla kiloluluk 
ile genel olarak obezite ve dereceleri Tablo 2.1’de gösterilmiştir. 

Tablo 2.1: Yetişkinler, çocuklar ve adolesanlarda VKİ’ye göre antropometrik 

değerlendirme (28) 

Gruplar 
Yetişkinler  

(VKİ, kg/m2) 

Çocuk ve Adolesanlar  

VKİ-Z skoru (SD) 

Çocuk ve Adolesanlar  

VKİ-persantil 

Zayıf <18,50 <-2.00 SD <%5 

Normal 18,5-24,99 -2.00-1.00 D ≥%5 ile <%85 arasında 

Fazla kilolu 25,00-29,99 1.01-2.00 SD 
≥%85 ile <%95 

arasında 

Obez ≥30,00 >2.00 SD ≥%95 

Hafif obez 30,00-34,99 ‒ 
95. persantile karşılık 

gelen VKİ’nin %100-

120’si 

Orta 

derecede 

obez 

35,00 - 39,99 ‒ 
95 persantile karşılık 

gelen VKİ’nin %120-

140’ı 

Morbid obez 40,00-49,99 ‒ 
95 persantile karşılık 

gelen VKİ’nin >%140’ı 

Süper obez ≥50,00 ‒  

VKİ: Vücut kitle indeksi, SD: standart deviasyon 
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Türk çocuklarının VKİ’nin değerlendirilmesinde kullanılan yerel referans 

değerleri Tablo 2.2’de gösterilmiştir.  

Tablo 2.2: Vücut kitle indeksi persentil deg ̆erleri (kg/m2)  (29) 

Erkek 
Yaş 

Kız 

5 15 25 50 75 85 95 5 15 25 50 75 85 95 

11.4 12.2 12.7 13.7 14.6 15.2 16.1 Doğum 11.4 12.2 12.6 13.5 14.4 14.9 15.8 

14.4 15.3 15.8 16.9 18.0 18.6 19.7 3 ay 13.9 14.8 15.3 16.3 17.3 17.9 18.9 

15.0 15.9 16.5 17.5 18.6 19.2 20.3 6 ay 14.7 15.4 15.9 16.9 18.0 18.6 19.7 

15.1 16.0 16.5 17.5 18.6 19.3 20.4 9 ay 14.8 15.5 16.0 17.0 18.0 18.6 19.8 

14.9 15.7 16.2 17.2 18.3 18.9 20.0 12 ay 14.6 15.3 15.7 16.6 17.7 18.2 19.4 

14.7 15.5 16.0 17.0 18.0 18.6 19.7 15 ay 14.5 15.1 15.6 16.4 17.4 18.0 19.1 

14.5 15.3 15.7 16.7 17.7 18.3 19.3 18 ay 14.2 14.9 15.3 16.2 17.1 17.7 18.8 

14.3 15.0 15.4 16.3 17.3 17.9 19.0 2 yaş 14.0 14.6 15.1 15.9 16.9 17.4 18.5 

14.2 14.8 15.3 16.2 17.2 17.7 18.8 2.5 yaş 13.9 14.6 15.0 15.8 16.7 17.3 18.3 

13.9 14.6 15.0 15.9 17.0 17.6 18.7 3 yaş 133.8 14.4 14.8 15.5 16.4 17.0 17.9 

13.8 14.5 14.9 15.8 16.8 17.4 18.5 3.5 yaş 13.7 14.3 14.7 15.5 16.4 17.0 18.0 

13.7 14.4 14.8 15.7 16.7 17.3 18.4 4. yaş 13.6 14.2 14.6 15.4 16.4 17.0 18.1 

13.6 14.2 14.7 15.6 16.6 17.2 18.4 4.5 yaş 13.5 14.2 14.6 15.4 16.5 17.1 18.2 

13.5 14.2 14.6 15.5 16.5 17.1 18.3 5 yaş 13.4 14.0 14.5 15.5 16.6 17.3 18.8 

13.4 14.1 14.5 15.4 16.5 17.1 18.4 5.5 yaş 13.4 14.0 14.5 15.5 16.6 17.3 18.8 

13.4 14.1 14.5 15.4 16.5 17.2 18.5 6 yaş 13.3 14.0 14.5 15.5 16.7 17.5 19.1 

13.6 14.3 14.7 15.7 16.9 17.6 19.1 7 yaş 13.3 14.0 14.5 15.6 16.9 17.8 19.7 

13.8 14.5 15.0 16.1 17.4 18.2 19.9 8 yaş 13.4 14.2 14.7 15.9 17.4 18.4 20.4 

14.0 14.8 15.3 16.5 18.0 19.0 21.0 9 yaş 13.6 14.5 15.1 16.4 18.1 19.2 21.5 

14.1 15.1 15.7 17.1 18.9 20.1 22.5 10 yaş 13.9 14.9 15.6 17.1 19.0 20.2 22.6 

14.6 15.8 16.5 18.2 20.4 21.7 24.5 11 yaş 14.5 15.6 16.4 18.0 20.0 21.3 23.8 

15.2 16.5 17.4 19.3 21.7 23.1 26.0 12 yaş 15.3 16.5 17.3 19.0 21.1 22.3 24.8 

15.6 17.0 18.0 19.9 22.3 23.7 26.5 13 yaş 16.3 17.5 18.3 19.9 21.9 23.1 25.4 

16.4 17.7 18.6 20.5 22.8 24.2 27.0 14 yaş 17.1 18.3 19.0 20.6 22.5 23.6 25.8 

17.2 18.5 19.4 21.9 24.1 25.4 28.2 16 yaş 18.1 19.1 19.8 21.2 23.0 24.0 26.1 

18.7 19.9 20.7 22.5 24.7 26.1 28.8 17 yaş 18.5 19.5 20.1 21.5 23.1 24.2 26.2 

19.2 20.5 21.3 23.1 25.2 26.6 29.4 18 yaş 19.0 19.9 20.5 21.8 23.3 24.3 26.1 

2.2.2 Boya Göre Ağırlık 

Boya göre ağırlık ölçümleri, adipoziteyi değerlendirmenin başka bir yoludur 

ve iki yaşından küçük çocuklarda obezite veya gelişme geriliğinin klinik 

değerlendirmesi için tercih edilen yöntemdir (30). Beklenen vücut ağırlığı, 

standart büyüme eğrileri kullanılarak kronolojik yaşa göre boy persentiliyle 

orantılı ağırlık persentilinden belirlenir  

İki yaşından büyük çocuklar için, VKİ, adipozite için standart ölçü olarak 

boy-ağırlık tahminlerinin yerini almıştır, çünkü boy-ağırlık ölçümleri vücut 

yağı ile iyi bir korelasyon göstermez ve boydan daha fazla etkilenir.  



Genel Bilgiler 

 7 

2.2.3 Bel-Kalça Oranı 

Abdominal obezite, klinik olarak bel çevresi veya bel çevresinin kalça 

çevresine oranı (bel-kalça oranı [BKO]) ölçülerek değerlendirilir. Bel çevresi, 

normal bir ekspirasyonun sonunda sağ iliumun en üst lateral sınırının 

hemen üstünde ölçülür. Kalça çevresi, kalça ve kalçaların maksimum çevresi 

seviyesinde yatay bir düzlemde ölçülür. 

BKO’ı 0,95 veya daha fazla olan erkekler ve BKO’ı 0,85 veya daha fazla olan 

kadınların artmış kardiyovasküler hastalık açısından risk altında olduğu 

kabul edilir. Çocuklar için benzer tanımlar geliştirilmemiştir, ancak karında 

yağlanma varsa kardiyovasküler hastalık açısından risk altındadır (31-33). 

2.2.4 Bel Çevresi 

Bel çevresi persentil eğrileri Kanadalı, İngiliz, İtalyan, İspanyol ve Avustralyalı 

çocuklar için geliştirilmiştir. Üçüncü Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme 

Anketinden (NHANES III) elde edilen veriler, Amerika Birleşik Devletleri’ndeki 

çocuklar ve ergenler için yaşa, cinsiyete ve etnik kökene özgü bel çevresi 

yüzdeliklerini belirlemek için kullanılmıştır (34).  

2.2.5 Bel-Boy Oranı 

Bel-boy oranı, kardiyovasküler risk ile ilişkilendirilen abdominal 

yağlanmanın başka bir ölçüsüdür. NHANES III’ten elde edilen verilerin 

analizi, bel-boy oranının, 4 ile 17 yaş arasındaki çocuklarda artan düşük 

yoğunluklu lipoprotein kolesterol, toplam kolesterol ve açlık trigliseritlerini 

VKİ’ne göre daha iyi bir belirleyici olabileceğini göstermektedir (35).  

2.2.6 Antropometrik Ölçümler 

Vücut kompozisyonunu değerlendirmek için en yaygın kullanılan 

antropometrik ölçümler, triseps deri kıvrımı ve orta-üst kol 

çevresidir. Triseps deri kıvrımı vücut yağını yansıtır ve orta-üst kol kesit alanı 

yağsız vücut kütlesini yansıtır. Bu ölçümlerin kesinliği ve tekrarlanabilirliği 

düşük olduğundan, çoğu hasta için klinik değerlendirmeye çok az katkıda 

bulunurlar (36).  
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2.2.6.1 Deri Kıvrım Kalınlığı 

İnvaziv olmayan, ucuz ve kolay uygulanabilir olması nedeniyle deri kıvrımı 

kalınlığı ölçümü yaygın olarak kullanılmaktadır. Bununla birlikte, özellikle 

obez kişilerde deri kıvrım kalınlığı ölçümleri genellikle boy veya kilo 

ölçümlerinden daha az doğrudur (37). 

2.2.6.2 Orta Kol Kas Çevresi 

Orta üst kol çevresi şu şekilde ölçülür: 

 Çocuğun sağ kolu serbestçe asılmalı ve ardından 90 derecelik bir açıyla 

bükülmelidir. 

 Olekranon ucu ile akromiyon arasındaki orta nokta işaretlenmelidir. 

 Kolun çevresi, esnek bir metal bant ile orta noktada en yakın 0,1 cm’ye 

ölçülmelidir (38). 

Orta kol kas çevresi (OKKÇ), triseps deri kıvrımından (TDK) ve orta kol 

çevresinden (OKÇ) aşağıdaki gibi hesaplanabilir: 

OKKÇ = OKÇ – (3.1416 x TDK) 

TDK ve OKÇ için ölçülen değerler ve hesaplanan OKKÇ referans değerlerle 

karşılaştırılır. 5 persentilin altındaki değerler akut yetersiz beslenme ile, 90 

persentilden büyük değerler obezite ile ilişkilidir (39).  

2.2.7 Görüntüleme 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRI) veya bilgisayarlı tomografi (BT), 

visseral yağ dokusunu ölçmek için kullanılabilir. Teknik genellikle yağ 

dokusunu L4/L5 lomber disk seviyesinde tek kesitli bir kesitte ölçer. Aynı 

görüntüde deri altı yağ (karın kaslarının dışında) ölçülebilir. Viseral 

yağlanmanın bu ölçümleri, insülin direnci, trigliseritler, hepatik steatoz ve 

metabolik sendromun diğer bileşenleri ile ilişkilidir (40,41). 

Vücut kompozisyonunu ölçmek için kullanılan yöntemler, belirleme kolaylığı, 

maliyet, doğruluk, radyasyon kullanımı ve vücut yağını tahmin etme 

açısından farklılık gösterir.  
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2.2.8 Hidrodensitometri 

Su altı ağırlığı ölçüm yöntemi, Arşimet Prensibine yani suyun kaldırma 

kuvvetine dayanır. Buna göre; kas ve kemikler yağ dokusuna göre daha 

yoğun olduklarından, kas ve kemikten zengin vücut yapıları su içinde daha 

ağır olurlar. Vücudun su içindeki ve su dışındaki ağırlığı ölçülerek vücut 

yoğunluğu bulunur, vücut yoğunluğu yardımıyla da vücut yağ yüzdesi 

hesaplanır. Ancak çocuklarda uygulanması çok zordur.  

2.2.9 İzotop Dilüsyonu 

Toplam vücut suyunun izotop dilusyonu ile saptanması, 2 veya 3 değerlikli 

hidrojen izotopu kullanılarak izotop dilusyonu metodu ile total vücut sıvısı 

saptanabilmektedir. Yağsız doku kitlesindeki su miktarı sabit (%72) kabul 

edilerek hesaplama yapılmaktadır. İzotop dilüsyonu, stabil izotopların ve 

analitik ekipmanın maliyeti nedeniyle klinik ortamda pratik değildir. 

2.2.10 Biyoelektrik Empedans Analizi 

Biyoimpedans, vücut kompozisyonunu ölçmeye yarayan basit ve noninvaziv 

bir araçtır. Cinsiyet, etnik köken, ilaçlar, ödemin eşlik etmesi gibi 

durumlardan etkilenmesi ise kısıtlılıklarıdır (42).  

Biyoimpedans, elektrik akımına vücut dokularının farklı derecelerde direnç 

göstermesine göre vücut kompozisyonunu belirler. Kemik ve yağ dokusu 

düşük iletkenlik sağlarken kas ve diğer dokular (su ve elektrolitten zengin) 

kolayca elektrik geçişine izin verir (43).  

İmpedans ise ölçümlerde en az değişkenlik gösteren yöntem olarak basit 

yöntemlerden en doğru sonuç verenidir (44).  

2.2.11 Hava Yer Değiştirme Pletismografisi 

Hava yer değiştirme pletismografisi, vücut hacmini ve dolayısıyla yağ 

kütlesini belirlemek için bir yöntemdir. Su altı tartımı ile aynı tüm vücut 

ölçüm prensibini kullanan hava yer değiştirme pletismografi, tüm vücut 

yoğunluğunun belirlenebileceği bir deneğin kütlesini ve hacmini 

ölçer. Bilgisayarlı basınç sensörleri daha sonra deneğin vücudu tarafından 

yer değiştiren hava miktarını belirler. Vücut yağı ve yağsız kas kütlesi daha 

sonra hesaplanabilir (45).  
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2.2.12 Dual Enerji X-Ray Absorpsiyonunun Değerlendirilmesi 

Dual enerjili X ışını absorpsiyometre yöntemiyle, doğrusal olarak düşük 

enerjili X ışınları kullanılarak 5- 20 dakika arasında değişen sürelerde tüm 

vücut taranır. İki gamma ışınının vücut dokuları tarafından tutulması 

sonucu vücut yağ dokusu, yağsız vücut dokusu ve toplam vücut kemik 

mineral düzeyi saptanabilmektedir. Radyasyonun düşük dozda olması 

sebebiyle bebek ve çocuklarda da kullanılabilir. Vücut bileşimi 

saptanmasında en güvenilir yöntemlerden biridir.   

2.2.13 Nötron Aktivasyon Analizi 

Dokular bilinen enerjili hızlı nötronlar ile bombalanır, bu esnada 16 aktivite 

olan kimyasal bir gama emisyon spektrumu ile ölçülür. Protein, su, mineral 

ve yağdan oluşan dört kompartmanlı modellerde toplam vücut protein 

miktarı hesaplanır. Oldukça doğru sonuçlar vermesine rağmen sistemin 

pahalı oluşu, deneyimli personel gerektirmesi ve radyasyon yayması geniş 

çapta kullanılmasını engellemektedir  

2.2.14 Toplam Vücut Potasyumu 

Potasyum vücut yağsız doku kompartmanında bulunduğu için vücut 

potasyumunun ölçümü yağsız doku kitlesi hakkında fikir vermektedir.  

2.2.15 Kantitatif Manyetik Rezonans 

İnsan çalışmalarında vücut kompozisyonunu değerlendirmek için kantitatif 

manyetik rezonans (KMR) kullanımı giderek daha fazla 

benimsenmektedir. Vücut kompozisyonunun invaziv olmayan bir ölçümü 

için geçerli ve kesin bir yöntem olduğu gösterilmiştir. KMR ölçümü 

iyonlaştırıcı radyasyon kullanmaz ve sonuçlar yağsız kütle hidrasyonundan 

bağımsızdır. Küçük çocuklarda yapılan bir çalışma, hava yer değiştirme 

pletismografi sonuçları ile oldukça iyi bir korelasyon göstermiştir (46). Bu 

tekniğin rutin kullanımı, maliyeti nedeniyle araştırma ile sınırlıdır.  

2.3 OBEZİTENİN EPİDEMİYOLOJİSİ 

Obezite, hemen her toplumda çok yaygın görülen bir sağlık sorunudur. 

Obezite, özellikle yüksek gelirli ya da üst-orta gelir grubundaki ülkelerin 
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sorunu olsa da tahminler gelişmekte olan ülkelerde de obezitenin hızla 

artacağını ortaya koymaktadır. NCD-RisC Grubu tarafından yapılan 

tahminlere göre dünya genelinde 18 yaş ve üzeri yetişkin nüfusta, obezite 

prevalansı, 1975 yılında erkeklerde %3,2 ve kadınlarda %6,4 iken, 2014 

yılında sırasıyla %10,8 ve %14,8’e yükselmiştir. Ayrıca yetişkin erkeklerin 

%2,3’ü ve kadınların %5’inde ağır obezite (VKİ≥35 kg/m2) bulunduğu, 

erkeklerin %0,6’sı ve kadınların %1,6’sının morbid obez olduğu 

gösterilmiştir. DSÖ tahminlerine göre, 2016 yılında dünya genelinde, 

yetişkinlerin %39’u fazla kilolu ve %13’ü obezdir.  

DSÖ verilerine göre, 1975 yılında 5-19 yaş grubu çocuk ve adolesanların 

%1’den azı obez iken, 2016 yılında kızların %6’sı, erkeklerin %8’i obezdir. Bu 

yaş grubunda toplamda 124 milyon ve 5 yaşından küçük 41 milyon çocuğun 

obez olduğu sanılmaktadır (28). Sosyodemografik İndeks’e (SDI) göre 

çocuklardaki obezite prevelansı Şekil 2.1’de, DSÖ bölgelerine göre 2010’dan 

2016’ya prevalans artışı Şekil 2.2’de gösterilmiştir. 

 
Şekil 2.1: Yıllara göre çocuklardaki obezite prevelansı (47) 
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Şekil 2.2: 2016 yılında aşırı kilolu veya obez olan 5-19 yaş arası çocuk sayısı ve 

DSÖ bölgelerine göre 2010’dan 2016’ya prevalans artışı (48)  

Amerika Birleşik Devletleri (ABD), Üçüncü Ulusal Sağlık ve Beslenme 

Araştırması’nın (NHANES III) 2011-2012 yılı değerlendirmesine göre; ABD’de 

20 yaş ve üzerindeki yetişkinlerin %34,9’u ve 2-19 yaş grubu çocuk ve 

adolesanların %16,9’u obezdir. Tahminler, 2030 yılında pek çok eyalette 

obezite sıklığının %50’ye varacağını ön görmektedir. ABD’deki çocukların ve 

ergenlerin yaklaşık üçte biri aşırı kilolu veya obezdir (49). 

Avrupa’da nüfusa göre yetişkin ve çocuklarda obezite giderek yayılmaktadır. 

2018 yılında Viyana’da düzenlenen Avrupa Obezite Kongresi’nde uzmanlar 

ülkelerin son tahminleri kullanarak yetişkinlerin %30-70’inin aşırı kilolu 

olduğunu ve obezitenin yetişkinlerin %10-30’unu etkilediği öne sürmüştür. 

Dahası, DSÖ Avrupa Bölgesi’nde, 11 yaşındaki çocuklardan birinin ya fazla 

kilolu ya da obez olduğunu açıklamıştır. Avrupa Bölgesi’ndeki tüm 

yetişkinlerin yarısı ve çocukların ise beşte biri kiloludur. Bu çocukların da 

üçte biri obez olup, rakamlar hızla artmaktadır (50).  

Türkiye sağlık araştırması sonuçlarına göre boy ve kilo değerleri kullanılarak 

hesaplanan vücut kitle indeksi incelendiğinde, 2016 yılında 15-24 yaş arası 

genç nüfusta obezite oranı %3,8 iken bu oran 2019 yılında %4,6 oldu. Genç 

nüfusun obezite oranı cinsiyete göre incelendiğinde, genç erkeklerde 2016 

yılında %3,5 iken bu oran 2019 yılında %4,8’e, genç kadınlarda ise 2016 

yılında %4,1 iken 2019 yılında %4,5’e yükseldi.  
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Diğer taraftan, 2016 yılında genç nüfusta normal kilolu olanların oranı %66,4 

iken bu oran 2019 yılında %64,3 oldu. Normal kilolu genç nüfus oranı 

cinsiyete göre incelendiğinde, genç erkeklerde 2016 yılında %69,2 iken bu 

oran 2019 yılında %64,3, genç kadınlarda ise 2016 yılında %63,6 iken 2019 

yılında %64,3 oldu (Şekil 2.3) (51).  

 

Şekil 2.3: Cinsiyete göre genç nüfusun vücut kitle indeksi dağılımı, 2016, 2019  

Ülkemizde de diğer dünya ülkelerinde olduğu gibi çocukluk çağı obezite 

sıklığı gün geçtikçe artmaktadır. Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması 

2010 ön çalışma raporuna göre Türkiye’de 0-5 yaş arası obezite sıklığı %8,5 

(erkek %10,1, kız %6,8), 6- 18 yaş arası obezite sıklığı %8,2 (erkek %9,1, kız 

%7,3) olarak saptanmıştır (52). 

Bölge bazında bakıldığında Ege Bölgesi en yüksek obezlik yüzdesine 

sahipken, Güneydoğu Anadolu’da bu yüzde en düşük değerdedir. Sonuç 

olarak Türkiye’de 7-8 yaş grubundaki her 4 çocuktan biri fazla kilolu veya 

obezdir. Bu veriler, COSI-TUR 2013 çalışması ile karşılaştırıldığında, 

çocuklarda obezitenin üç yılda %19,3 oranında arttığı (kız %28,8, erkek %13) 

ve özellikle kız çocuklarındaki artışın alarm boyutlarında olduğu 

görülmektedir. COSI-TUR 2013 ve COSI-TUR 2016 çalışmalarında kız ve 

erkek çocuklarında kiloluluk ve obezite prevalansı Şekil 2.4’de gösterilmiştir 

(28). 
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Şekil 2.4: COSI-TUR 2013 ve COSI-TUR 2016 çalışmaları: Türkiye’de 7-8 yaş 

çocuklarda fazla kiloluluk ve obezite prevalansı 

2.4 OBEZİTENİN SINIFLANDIRILMASI 

Obezite; yağ dokusunun dağılımına ve anatomik özelliklerine, başlangıç 

yaşına ve etiyolojide yer alan faktörlere göre sınıflandırılmaktadır.  

2.4.1 Yağ Dokusunun Anatomik Özelliklerine Göre Obezite  

a)  Hiperselüler Obezite: Adiposit sayısının arttığı bu tip genellikle çocukluk 

çağında görülür. 

b)  Hipertrofik Obezite: Adiposit hacmi ve içerisindeki yağ miktarında artış 

olması ile oluşur, hücre sayısı sabittir. Genellikle erişkinlik ve gebelik 

döneminde görülür.  

2.4.2 Yağ Dokusunun Dağılımına Göre Obezite  

a)  Generalize Obezite: Yağ dokusunun tüm vücuda dağılması ile oluşan 

tiptir.  

b)  Android (Abdominal/Santral) Obezite: Yağ dokusunun karın ve göğüste 

birikmesiyle oluşur ve genellikle erkeklerde görülür.  

c)  Gynoid (Gluteal/Periferik) Obezite: Yağ dokusunun kalça ve uylukta 

birikmesiyle oluşur ve genellikle kadınlarda görülür.  

d)  Visseral Obezite: İç organlarda yağ dokusunun birikmesidir.  
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2.4.3 Obezitenin Başlama Yaşına Göre  

a)  Çocukluk yaş grubunda başlayan obezite  

b)  Erişkin dönemde başlayan obezite  

4 ile 16 yaşları arasında başlayan obezite çocukluk çağında başlayan obezite, 

16 yaş ve üzeri dönemlerde başlayan obezite ise erişkin dönemde başlayan 

obezite olarak adlandırılabilir. 

2.4.4 Etiyolojiye Göre  

a)  Basit Obezite (ekzojen obezite) 

b)  Sekonder Obezite (endojen obezite) 

c)  Genetik Obezite (53)  

Ekzojen Obezite: Primer obezitedir. Vücutta eşlik eden başka bir hastalık 

yoktur. Alınan ve harcanan enerji arasındaki dengesizlikten kaynaklanır. 

Çevresel etmenler ön plandadır, diğer aile bireylerinde de obezite sıktır (58). 

Endojen Obezite: Endojen obezite ya da sekonder obezite olarak tanımlanan 

kavram vücutta obeziteye sebep olan hormonal dengesizlik, genetik bir 

sendrom ya da başka bir hastalığa bağlı olarak obez olma durumudur. 

Obezite ve komplikasyonları dışında mental ve motor retardasyon, kemik yaşı 

geriliği, patolojik boy kısalığı gibi başka patolojik durumlar da genelikle 

mevcuttur (54). Çocuklarda endojen obezite nedenleri Tablo 2.3’te 

gösterilmiştir. 
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Tablo 2.3: Çocuklarda endojen obezite nedenleri (55)  

Genetik Sendromlar Endokrin Nedenler 

 Prader-Willi sendromu 

 Laurence-Moon-Biedl sendromu 

 Down sendromu 

 Cohen sendromu 

 Carpenter sendromu 

 Alström sendromu 

 Borjeson-Forssmann-Lehmann 

sendromu 

 Beckwith Widemann sendromu 

 Cushing sendromu 

 Hiperinsülinizm 

 Büyüme hormonu eksikliği 

 Hipotiroidi 

 Psödohipoparatiroidizm 

 Hipogonadal sendromlar 

 Turner sendromu, klinefelter 

sendromu, Kallmann sendromu 

Hipotalamik Bozukluklar İlaçlar 

 Tümörler (kraniofaringioma) 

 Enfeksiyon (ensefalit, tüberküloz) 

 Travma 

 İnfiltrasylon (lösemi, histiyositoz) 

 Glikokortikoidler, östrojen, 

progesteron 

 Trisiklik antidepresanlar, lityum 

 Siproheptadin 

 Antitiroid ilaçlar 

Çocukluk yaş grubundaki obezitenin etyolojiye göre ayırıcı tanısında mental 

geriliğin varlığı önemlidir. Ayırıcı tanı için önemli olan bulgular Tablo 2.4’te 

verilmiştir. 

Tablo 2.4: Çocukluk yaş grubunda obezitenin ayırıcı tanısı (56)  

 Ekzojen         Endojen 

Aile Öyküsü Var Yok 

Boy Normal Kısa 

Mental Gerilik Yok Genellikle Var 

Kemik Yaşı Normal Geri 

Fizik Muayene Normal 
Eşlik eden patolojik 

bulgu genellikle var 

Genetik Obezite: Obezitenin gelişmesinde çevresel faktörler yanında genetik 

faktörlerin de önemli olduğu bilinmektedir, evlat edinilen çocukların 

VKİ’lerinin öz anne-babalarına benzemesi bunun en önemli örneğidir (57). 

Obezitenin nadir nedenlerinden olan monogenetik obezite tek gen 

mutasyonları sonucu oluşur. Leptin gen defekti buna bir örnektir. Yağ ve 

karbonhidrat metabolizması üzerine etkili bir hormon olan leptinin asıl etkisi 

hipotalamus üzerinden iştahı baskılamaktır. Leptin yapımında azalma veya 

reseptör seviyesinde direnç olduğunda leptin bağımlı obeziteden bahsedilir 
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(58). Konjenital malformasyonlar ve nörolojik hastalıklara eşlik eden birçok 

sendromik obezite tablosu tanımlanmıştır (59).  

Monogenik Obezite: Nadir olmakla birlikte obezitenin tek gen defektiyle 

açıklanabildiği durumlardır.  

2.5 OBEZİTE İÇİN RİSK FAKTÖRLERİ 

a) Yaş 

Yapılan çalışmalarda hayatın bazı dönemlerinde obezite riskinin arttığı kabul 

edilmektedir. Bu dönemler; hayatın ilk yılı, 5-6 yaş arası ve puberte 

dönemidir (60).  

Doğumda 5 milyara yakın yağ hücresi olduğu bilinmektedir. Doğumda vücut 

ağırlığının yaklaşık %16’sını yağ dokusu oluşturmaktadır. Bu oran 2 aylık 

bebeklerde %22’ye ulaşır. Yağ dokusu 5 yaşında %12.5-15.3’e düşer. 

Adolesan dönemde ise erkeklerde %12.3 olan yağ dokusu kızlarda %24.6’dır 

(61). 

b) Doğum Ağırlığı 

Doğum ağırlığı ile obezite riski arasında ciddi bir bağ vardır. Doğum ağırlığı 

fazla olan bireylerin çocuk ve erişkin dönemde diğer bireylere göre daha fazla 

kilolu olabildiği belirlenmiştir (62). 

c) İntrauterin Nedenler  

Annesinde gestasyonel diyabet ve artmış yağlanma olan bebeklerin çocukluk 

çağında ve adolesan dönemde obez olma riski artmaktadır. Gestasyon 

haftasına göre düşük tartılı doğan ve ilk senelerde hızlı kilo alan bebeklerde 

çocukluk çağı obezitesi daha fazla görülmektedir (63). 

Prenatal dönemden itibaren annenin beslenme şeklinin bebeğin ileri dönem 

hayat kalitesini etkilediği, prenatal dönemde beslenme yetersizliği ile 

karşılaşmış olan bebeklerin yaşamlarının ileri dönemlerinde insulin direnci 

geliştiği gösterilmiştir. Gestasyon haftasına göre düşük doğum ağırlıklı 

olmanın, gestasyon haftasına göre yüksek doğum ağırlıklı olmanın ve 

prematüre olmanın ileri dönemde insülin direncine neden olduğu 

bilinmektedir (64).  
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d) Cinsiyet 

Amerika Birleşik Devletleri Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırması’nın 

(NHANES) 2009-2010 raporuna göre 2-19 yaş aralığında obezite erkek 

çocuklarda kız çocuklarına göre daha fazla görülmektedir (65). Avustralya’da 

yapılan bir çalışmada ilkokul çağındaki erkeklerin %6,4’ü ve kızların %5,6’sı 

obez iken, lise döneminde de erkeklerin obezite sıklığının devam ettiği 

saptanmıştır (66). Ülkemizde Konya ve Kastamonu illerinde yapılan 

çalışmalarda fazla kilo veya obezitenin cinsiyete göre değişmediği 

görülmüştür (67,68). Buna karşılık Samsun’da yapılan çalışmada erkeklerde, 

Bursa’da ise kızlarda obezite daha sık saptanmıştır (69,70). 

e) Sosyoekonomik Seviye  

Obezite daha önceleri yüksek gelirli toplumların problemi olarak 

düşünülmekteyken, günümüzde düşük ve orta gelirli ülkelerde ve sıklıkla 

şehirde yaşayan çocuklarda obezitenin daha sık görüldüğü belirtilmektedir 

(71).  

Bazı etnik kökene mahsup insanların (mesela, Aborijinler, Hispanikler ve 

Güney Asyalılar), çocukluk çağlarında obeziteye daha meyilli oldukları 

görülmektedir. Bizim ülkemizde obezitenin prevalansı daha çok yüksek ve 

orta sınıf sosyoekonomik düzeydeki kişilerde arttığı gözlemlenmektedir (72).  

Sosyoekonomik seviyeyi belirleyen en önemli indikatörün ise ebeveynlerin 

eğitim seviyesi olduğu gösterilmiştir (73). 

Gelişmiş ülkelerdeki düşük sosyoekonomik seviyeye sahip bireylerin sağlık 

güvencelerinin olmaması, sağlıklı besin tüketememeleri, boş zamanlarında 

daha az fiziksel aktivitede bulunmaları, spor klüplerine gidememeleri obez 

olmalarına yol açan faktörler olarak gösterilmektedir (74,75). Gelişmekte olan 

ülkelerde ise yüksek sosyoekonomik seviyeli gruplarda ve şehirde 

yaşayanlarda obezitenin daha sık görüldüğü belirtilmektedir (76-80). Düşük 

gelirli ülkelerde genel olarak yağ, şeker ve tuzdan zengin, 

mikronutrientlerden fakir ve ucuz besinler ile beslenildiği bilinmektedir. Bu 

beslenme koşullarına ek olarak fiziksel aktivite de azalınca obezite kaçınılmaz 

duruma gelmektedir. Bu nedenle de düşük gelirli ülkelerde obezite insidansı 

artmaktadır (81).  
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f) Genetik Etmenler  

Çocukluk yaş grubundaki obezitede, her iki ebeveyn obez ise, çocuğun obez 

olma olasılığı %80, sadece biri obez ise %40, her ikisi de obez değilse %7 

oranında bulunmuştur. İkizlerde yapılan çalışmalar da obezitede genetik 

eğilim fikrini desteklemektedir. Tek yumurta ikizleri, kilo ve deri altı yağ 

kalınlığı yönünden değerlendirmeye tutulduklarında birbirine çift yumurta 

ikizlerinden daha çok benzerlik gösterirler ki bu da genetik etki ile uyum 

gösterir (82). 

g) Beslenme Faktörü 

Çocuğun ileri yıllardaki beslenme alışkanlığı bebeklik dönemindeki beslenme 

şekli ile başlar. Anne sütü ile beslenmenin obezite oluşumunu önleyici etkisi 

iyi bilinmektedir (83).  

Tamamlayıcı gıdalara başlama zamanı ile çocukluk obezitesi arasında ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (84). Tamamlayıcı gıdalara erken başlama yanında 

verilen gıdaların enerji içeriğinin yüksek olmasının da sonraki yıllarda 

çocukluk çağı obezitesi risk faktörleri olarak kabul edilmektedir (85).  

Yapılan araştırmalar, şekerle tatlandırılmış içeceklerin (meyve suyu dahil) 

tüketiminin bazı kişilerde obezitenin gelişmesinde önemli bir neden 

olduğunu göstermektedir (86,87).  

Beslenme alışkanlıkları obezitenin oluşumundaki en önemli etkenlerden 

birisidir. Kompleks karbonhidrat ve lifli yiyecek tüketiminin azalması, yağ 

oranı yüksek gıdalar, şekerli yiyecek-içeceklerin tüketiminin artması ve hazır 

yiyeceklere ulaşılabilirliğin artması gibi nedenler obeziteyi artırmaktadır (88). 

Beslenme düzeni ve öğünlerin sıklığı da obeziteye etki eden önemli bir 

etkendir. Bir günde üç defa ya da daha fazla öğünde beslenen ve öğünlerinde 

düzenli beslenen şahıslarda günde bir defa ya da iki defa düzensiz beslenen 

kişilere göre daha az sıklıkta obeziteye rastlandığı görülmektedir. Ayrıca 

beslenmedeki yağ oranı ile vücudun yağ oranı arasında korelasyon olduğu 

tespit edilmiştir, bu durum da yağların termogenetik etkilerinin düşük 

olmasına bağlanmıştır. Bununla birlikte alınan proteinlerin Insulin Like 

Growth Faktör-1’i (IGF-1) ve insülini arttırarak yağ depolanmasında artış ve 

matür adipositlerin proliferasyonuna neden oldukları saptanmıştır (89). 
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Genelde dışarıdan kantin yiyecekleri ile beslenen evde kahvaltı yapmayan 

çocuklarda obezite oranı oldukça yüksektir. Tüketilen besinlerdeki yüksek 

kalori bulunması, yüksek şeker ve yağ oranının yanı sıra, düşük posa 

içermesi ve lifsiz olmaları ile obezite gelişmesine katkıda bulunur. Yüksek 

şeker ihtiva eden besinler plazma insulinini arttırmak suretiyle, insuline bağlı 

lipogenez ve buna bağlı olarak vücut yağ miktarında artmaya neden 

olmaktadır (89). Hızlı yeme ve az çiğneme de obezite oluşumunu kolaylaştırıcı 

faktörlerdendir (28). 

h) Fiziksel Aktivite  

Çağımızın sorunlarından biri olan düzensiz fiziksel aktivite veya fiziksel 

aktivitenin olmadığı yaşam tarzı çocuk ve erişkinlerde gittikçe artan bir 

durum olup, obezitenin etiyolojisinde beslenmeyle birlikte en önemli rolü 

oynar (90). Büyük şehirlerde yüksek apartman evlerde yaşıyor olma, oyun 

alanlarının yetersiz olması, okullarda verilen ağır ödevler, sınavlara 

hazırlanma, uzun süre televizyon seyretmek ve bilgisayar kullanmanın da 

çocukların fiziksel aktivitelerini kısıtladığı gösterilmektedir (91).  

ı) Sanal Medya Kullanımı  

Televizyon izleme, çocukluk döneminde obezitenin gelişimi üzerinde belki de 

en iyi bilinen çevresel etkidir. Televizyon izlerken geçirilen zaman veya bir 

çocuğun yatak odasında bir televizyonun varlığı doğrudan çocuklarda ve 

ergenlerde obezite prevalansı ile ilişkilidir (92,93). Bu ilişkiyi açıklayabilecek 

hipotezler vardır (94,95):  

 Beslenme kalitesinin düşmesi (Televizyondaki zararlı yiyecek 

reklamlarının etkisi)  

 Televizyonun uyku düzenini bozması 

 Televizyonun fiziksel aktivitenin yerini alması 

 Metabolizmanın yavaşlaması 

Ekran karşısında geçirilen her 1 saatlik sürenin erişkinlikte obez olma riskini 

%7 oranında arttırdığı gösterilmiştir (96). Fiziksel aktivitenin azalması kilo 

artışına neden olmakla birlikte diğer açıdan obeziteye bağlı da fiziksel aktivite 

kısıtlanmakta ve çözümsüz kısır döngü oluşmaktadır (97).  
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i) Uyku Düzeni  

Kısaltılmış uyku süresi veya düzensiz uyku programları ile obezite arasında 

bir ilişki olduğu düşünülmektedir. Bu ilişki, bir dizi potansiyel çevresel 

karışıklığın düzeltilmesinden sonra çoklu kesitsel çalışmalarda gösterilmiştir 

(98). Okul öncesi yaştaki çocuklar arasında yapılan büyük boylamsal bir 

çalışmada, erken uyku zamanı (20:00 veya daha erken) olan çocuklarda %10 

oranında ergenlik döneminde obezite gelişirken, geç yatma süresi (21:00 veya 

daha ileri) olanların %23’ünde obezite gelişmiştir (99). Uykusuzluğun ghrelin 

düzeyini arttırdığı ve leptin düzeyini düşürdüğü ve her iki durumun da 

obezite nedeni olduğu bilinmektedir (100). 

j) Psikojenik Faktörler  

Obezite, psikolojik sorunların sonucu olabildiği gibi sebebi de olabilmektedir. 

Obezite ile birlikte anksiyete, majör depresyon, bipolar bozukluk, panik atak 

sıklığı artmıştır (101). Obez çocuklarda özellikle puberte döneminde arkadaş 

edinememe, grup faaliyetlerine katılamama gibi ortaya çıkan psikolojik 

bozukluklar çocuğun obezite derecesini arttırmaktadır. Nadir olarak da 

obezite, psikiyatrik bir hastalığa eşlik edebilir. Mental retarde çocuklarda da 

obezite sıklığı daha yüksektir (102).  

k) Barsak Mikrobiyotası  

Barsak mikrobiyotasının sindirilemeyen ürünlerin parçalanmasında, konağa 

yardımcı olduğu bilinmektedir. Ayrıca barsak mikrobiyotası enerji dengesi ve 

yağ depolarının düzenlenmesinde barsak epiteli ile etkileşmektedir. Obezite 

ve metabolik sendrom barsak mikrobiyomunda değişiklikler ile birlikte 

görülmektedir (103).  

Hayvan deneylerinde hayatın erken döneminde antibiyotik kullanılmasının 

barsak mikrobiyotasını etkileyerek hayatın ileri dönemlerinde obeziteye 

neden olabileceği belirtilmektedir (104). 

l) Hormonal Faktörler  

Hipotalamustaki Arkuat çekirdek vücutta besin alımı ve enerji harcanması 

arasındaki dengenin sağlanmasında ana merkez olarak görev yapmaktadır. 

Arkuat çekirdekte ters yönde çalışan 2 ayrı nöron sistemi vardır. Peptid 

nörotransmitter nöropeptid Y (NPY) ve Aguiti related peptid (AgRP) 
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aktivasyonu iştahı artırır ve metabolizmayı yavaşlatır. Pro-opiomelanokortin 

(POMC) ve amfetamin ile regüle edilmiş transkript nöronlar melanosit stimüle 

edici hormon serbestleşmesine neden olarak iştahı azaltmaktadır (105).  

Aynı zamanda yağ dokusundan salınan adipokinler de beslenme üzerinde 

etkilidirler. Son yıllarda en çok üzerinde durulan adipokin olan leptin, 

ventromedial hipotalamus üzerine etkili periferal bir sinyal molekülüdür 

(106). Leptin; NPY salgısını baskılamakta ve tokluk hissini sağlamaktadır. 

Vücut yağının artışı ile leptin düzeyindeki artış arasındaki ilişki zıt yöndedir 

(105). Leptin sinyal yolağında bozukluk veya leptin geninde mutasyon 

olduğunda tokluk sinyali oluşamadığından aşırı yemeye bağlı obezite görülür 

(107). Ghrelin ve peptid YY sindirim sisteminde üretilen, günlük beslenme 

sıklığını ve miktarını belirleyen, iştah artırıcı peptit hormonlardır (105).  

m) Covid-19 Pandemisi 

California’nın büyük bir elektronik kayıt veritabanında pandemi öncesinde 

ve sırasında VKİ en az bir kez ölçülmüş olan 190.000’den fazla çocuk 

üzerinde yapılan retrospektif bir kohort çalışmasında, pandeminin ilk yılında 

obezite oranlarının tüm yaş grupları arasında prepandemik seviyelerden 

yükseldiği görüldü. Yaş gruplarına göre artış 5 ile 11 yaşındakiler için %19 

ile 26, 12 ile 15 yaşındakiler için %19 ile 23 ve 16 ile 17 yaşındakiler için %18 

ile 20 idi (108).  

2.6 OBEZİTENİN PATOGENEZİ  

Obezitede enerji alımı artışına veya enerji harcanmasında azalmaya bağlı 

enerji dengesi bozulur. Obezite gelişimine; genetik, fizyolojik, davranışsal, 

sosyokültürel ve çevresel pek çok fizyopatolojik etmen zemin hazırlar. 

Kültürel, davranışsal ve çevresel etmenler (aşırı beslenme, büyük 

porsiyonlar, fiziksel inaktivite, sedanter yaşam tarzı) ve buna ek olarak yeme 

bozuklukları obezite gelişimini hızlandırır. Ayrıca adipositlerde oluşan 

hipertrofi, hiperplazi ve inflamasyon adipoz dokunun yapısında ve 

adipokinlerin sekresyonunda birçok değişikliğe yol açar (28). Leptin/ 

melanokonortin yolağı yağ dokusundan leptin, pankreastan insülin 

salgılanması ve bu hormonların arkuat nükleustaki ilgili reseptörlerine 

bağlanması sonucu aktive olur. Bu reseptörlerin uyarılmasıyla 
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proopiomelanokortin (POMC) ve kokain ve amfetamin ile ilişkili transkript 

faktör (CART) nöronları aktive olur. POMC/CART nöronlarından salgılanan 

anorektik peptidler alfa- ve beta-melanokortin stimülan hormon (MSH), 

paraventriküler nükleusta (PVN) bulanan reseptörlerine (melanokortin 3 

reseptör (MC3R) ve MC4R) bağlanarak beyinde tokluk hissi yaratır ve gıda 

alımını baskılar. Bu etkiye anoreksijenik etki denir. Arkuat nükleusta 

bulunan nöropeptide Y (NPY) ve aguti ilişkili protein (AGRP) nöronları leptin 

ve insülin tarafından inhibe edilirken, mideden salgılanan ghrelin tarafından 

stimüle edilerek oroksijenik sinyal oluşumu tetiklenir. AGRP, paraventriküler 

nükleusta bulunan MC4R’ü, NPY ise NPY reseptörünü inhibe ederek beyinde 

açlık hissi yaratır ve gıda alımını uyarır. Bu etkiye de oroksijenik etki denir. 

NPY/AGRP nöronlarından salgılanan gama-aminobütirik asit (GABA) ise 

POMC/CART nöronları üzerinde negatif bir etki oluşturarak anoroksijenik 

etkinin azalmasına katkıda bulunur. MC4R’nün uyarılmasıyla oluşan 

sinyaller ikincil efektör nöronların yardımıyla daha üst kortikal merkezlere 

iletilerek iştahın kontrolünü sağlarlar (109). Çevresel toksinler, gıda eksikliği 

ve yüksek yağlı diyete maruziyet obezite ile ilişkili genlerde metilasyon 

/asetilasyon gibi epigenetik değişikliklere neden olarak besin alımını ve yağ 

dokusunu artırır (28).  

Obezite, intestinal mikrobiyatadaki değişikliklerle de ilişkilidir. İnce 

barsaklardaki mikroorganizmalar gen ekspresyonlarını ve hormon 

düzenleyici mekanizmaları harekete geçirerek mitokondri aktivitesini 

güçlendirecek, metabolik endotoksemiyi önleyecek ve intestinal 

glukoneogenezi aktive edecek birtakım yararlı metabolik etkileri başlatabilir 

(28).  

2.7 OBEZİTENİN KOMPLİKASYONLARI 

Çocukluk çağı obezitesi sadece endokrinolojik, gastroenterolojik, pulmoner, 

kardiyovasküler sistemi değil, tüm vücut sistemlerini etkileyen hastalıklarla 

ilişkilidir. Obezite, temelde viseral yağ birikimine neden olarak metabolik 

bozukluklara yol açmaktadır. Obezitede yağ dokuda adipositler ve 

makrofajlar başta olmak üzere immün mekanizmayla ilişkili birçok hücre 

etkileşime girer. Bu etkileşimlerde yağ dokudan salgılanan ve adipokin olarak 
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adlandırılan leptin, adiponektin, resistin, yağ asidi bağlayıcı protein (FABP) 

gibi birçok biyoaktif hormonal molekülün tetikleyici rolü vardır; tüm bunlar 

inflamasyonu tetikleyerek komplikasyonların oluşumuna neden olur. 

Komplikasyonların temelinde vücutta oluşan kronik metabolik inflamasyon, 

bir diğer deyimiyle “metaflamasyon” süreçleri sorumlu tutulmaktadır (110-

112). Şiddeti tipik olarak obezitenin derecesi ile artan, önceden “erişkin 

hastalığı” olarak kategorize edilen tip 2 diyabetes mellitus (tip 2 DM), 

dislipidemi, ateroskleroz, steatohepatit, obstrüktif uyku apnesi gibi obezite 

komplikasyonları, artık çocuklarda primer hastalık olarak da ele 

alınmaktadır (111) (Şekil 2.5). 

 

Şekil 2.5: Çocukluk çağı obezitesinin olası komplikasyonları (113)  

Global Burden of Disease (GBD), 1980-2015 tarihleri arasında çocuk ve 

erişkinlerde obezite prevelansını belirlemek için yaptıkları analizde 2015’de 
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dünya genelinde fazla kilonun 4 milyon ölüm ve 120 milyon kişide 

komplikasyondan sorumlu olduğunu ortaya koymuştur. Ölümlerin %70’i 

yüksek VKİ’ne bağlı kardiyovasküler hastalık nedeniyle iken ölenlerin %60’ı 

obez olarak bulunmuştur (47). 

2.8 OBEZİTENİN ÖNLENMESİ VE TEDAVİSİ  

Çocukluk dönemi obezitesi giderek artan ve hayatı tehdit eden ciddi bir sağlık 

sorunudur. Geliştikten sonra hem obezite ve hem de komplikasyonlarının 

tedavisi için ciddi emek ve masraflar harcanmaktadır. Bu nedenle obeziteyi 

önleme; obezitenin tedavisinden daha az maliyetli, uygulaması kolay ve daha 

etkili bir yöntemdir. Obezite tedavisinde kilo vermek önemli bir hedeftir, 

ancak bunun tek başına bir önemi yoktur, çünkü kilo verdikten sonra bu 

zayıf hali korumak çok zordur, bu nedenle zayıflatıcı yaklaşımların davranış 

ve yaşam tarzı değişikliği ile desteklenmesi gerekir. Beraberce uygulanacak 

bu yaklaşım modeli ile birlikte vücut ağırlığındaki %10’luk azalma ile 

obezitenin sebep olduğu hipertansiyon, diyabet, kolesterol yüksekliği ve 

eklem ağrıları gibi sorunların düzelmesinde bile faydalı olduğu gösterilmiştir 

(114). 

Obezitenin gelişmesini önleyici yöntemler hayatın erken dönemleri itibariyle 

aileler tarafından uygulamaya başlamalıdır ve anneler bebekleri en az 6 ay 

süreyle emzirmeleri açısından teşvik edilmelidirler. Çünkü anne sütüyle 

beslenen bebeklerin çocukluk çağında obez olma insidansı düşüktür (115). 

Bazı araştırmalar, anne sütü alan çocuklarda bebek maması ile beslenen 

çocuklara kıyasla yaşamın sonraki aşamalarında aşırı kilo veya obezite 

gelişme riskinde %26 azalma olduğunu bildirmektedir (116,117).  

Biberon aracılığıyla beslenen bebeklerde ve ek gıdaların başlamasından 

sonra meyve suları, tatlı içecekler ve fazlaca şeker içeren mamalara mesafeli 

durmak gerekmektedir. Biberonlar bebeği susturucu bir araç olarak 

kullanılmamalıdır (115).  

Obeziteden korunmada ilk basamak sağlıklı beslenmedir. Beslenme 

öğünlerinin enerjileri iyi dengelenmiş, hesaplanmış ve miktarları normal 

olmalıdır. Meyve, sebze, sağlıklı et ve sağlıklı yağlara ağırlık verilmelidir. 
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Fiziksel aktivite arttırılmalıdır ve kişilerin sedanter hayat biçiminden uzak 

durmaları sağlanmalıdır. Fiziksel aktivitenin şiddetinden çok ne kadar 

zamanda yapıldığı önemlidir (118).  

Çok küçük yaşlardan itibaren yiyeceklerin sıkıntıyı ve endişeyi yatıştırmak 

amacıyla kullanılması doğru değildir. Yeterlilik hissiyatları desteklemek 

gerekmekte, psikolojik olarak doyma tatmini sağlanmalı, arkadaşlık ilişkisi 

ve yakın aile ilişkileri geliştirilmelidir (119).  

Çocuklar okullarda sağlıklı yiyeceklere ulaşalabilmeli ve günlük fizik 

faliyetlerini yerine getirebilmelidirler (120).  

Çocuk ve ergenlerde obezite tedavisinde; diyet tedavisi, davranış değişikliği 

tedavisi, fiziksel aktivite tedavisi, ilaç tedavisi ve son olarak cerrahi tedavi 

uygulanabilir (121).  

Hastanın veya aile ortamının eğitimi, sağlıklı beslenme ve fiziksel aktivite, 

nonfarmakolojik tedavinin temel direkleridir (116,122).  

Bu metodlardan beslenme tedavisinin, egzersiz tedavisinin ve davranış 

değişikliği tedavilerinin eş zamanda başlatılması ve beraber yürütülmesi, 

başarı yüzdesini artıracaktır. Bütün tedavilerin hedefi; hastayı ideal bulunan 

ağırlığa ulaştıktan sonra yakalanan kilonun uzun zaman korunabilmesi ve 

yeni kilo alınımının engellenmesidir (123,124).  

2.8.1 Non-Farmakolojik Yaklaşım 

a) Beslenmenin Düzenlenmesi 

Obezite de diyet tedavisinin amacı; hastanın ideal vücut ağırlığına ulaşmasını 

sağlamak ve hayat boyu ideal ve ideale yakın vücut ağırlığını koruyacak 

beslenme alışkanlığı kazandırmaktır. Çocuklarda obezite tedavisi obezitenin 

derecesine göre değişiklik gösterir. Çocuklarda büyüme ve gelişmenin devam 

ediyor olması nedeniyle morbid obezite dışında boy uzamasını engellememek 

için kilo kaybından ziyade kilo alımını durdurarak sağlıklı boy uzamasını 

sağlamak amaçlanmaktadır (125).  

Beslenme alışkanlığı çocukluk döneminde kazanılır ve adölesan dönemde 

kalıplaşır, adelösan dönemdeki sağlıksız beslenme alışkanlığı bir çok sağlık 

probleminede zemin hazırlar. Sağlıklı bir beslenme için düzenli kahvaltı 
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mutlaka gereklidir. Kahvaltı yapma alışkanlığı birçok ülkede farklılık 

göstermekle birlikte ülkemizde %66 civarındadır (126). Kahvaltının atlanması 

özellikle erkeklerde VKİ’nin artmasına neden olduğu gösterilmiştir (127).  

Şekerli içeceklerin ve sanayileşmiş gıdaların tüketiminin azaltılması, 

hayvansal kaynaklı yağların tüketiminin azaltılması, meyve ve sebze 

tüketiminin artırılması gibi yaşam tarzındaki değişikliklerle ilgili müdahaleler 

kilo kaybında etki göstermiştir. Bu beslenme alışkanlıkları, hastanın yaşına, 

kişisel tercihlerine ve toleransına göre belirlenecek olan fiziksel aktivite ile 

rutin olarak bağlantılı olmalıdır (110,128).  

b) Fiziksel Aktivite 

Fiziksel etkinliklerin düzenli yapılması, çocuklarda yağ birikimini önlediği 

gibi fiziksel açıdan da sürekli zinde kalmalarını sağlar (129). 

Fiziksel aktivite süresiyle ilgili olarak, mevcut öneriler, çocukların ve 

ergenlerin her gün 30 ila 60 dakika arasında orta yoğunlukta fiziksel aktivite 

yapmaları gerektiğini ortaya koymaktadır (110,122). 

Bazı hastalarda vücut ağırlığının korunması yeterli olacaktır, çünkü hasta 

büyüdükçe VKİ azalacaktır. Şiddetli obezitesi olan hastalarda veya eşlik eden 

komorbiditelerin varlığında okul öncesi çocuklarda veya okul çocuklarında 

ve ergenlerde sırasıyla 0,5 ila 1 kg/ay ila 1 kg/hafta arasında kilo kaybı 

önerilir. 

Amerikan Pediatri Derneği, 2 yaşından küçük çocuklarda ekran maruziyetine 

izin verilmemesini ve 2 yaşından büyük çocuklarda günlük toplam ekrana 

maruz kalma süresinin 2 saati geçmemesini önermektedir (110,122). 

2.8.2 Farmakolojik Tedavi 

Obezitenin farmakolojik yönetimiyle ilgili tartışmalar devam etmektedir. 

Metformin, prediyabetik çocuklarda ve obez ergenlerde ilk seçenek ilaç olarak 

kabul edilir, çünkü etkisi sayesinde mekanizmalar hepatik glukoz 

üretimindeki azalmayı ve insülinin etkisine karşı periferik duyarlılığın 

artmasını destekler (110,122,130). 
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Meta-analiz çalışmalarında metformin ile 0-4 kg arasında kilo kaybı 

gözlemlenmiştir. Bu nedenle kilo verme tedavisinde kullanılması tartışmalıdır 

(131).  

Orlistat, diyetteki yağların emilimini %30’a kadar önleyen güçlü bir 

gastrointestinal lipaz inhibitörüdür. Bu ilacın etkinliği ılımlıdır, yan etkilerin 

çoğu kullanımını sınırlar. Ayrıca yağda çözünen vitaminlerin emilimini 

engellediği için multivitaminlerle birlikte uygulanmalıdır. 

Nonspesifik olarak kullanılan diğer ilaçlar topiramat ve glukagon like peptit-

1 reseptör analoglarıdır (eksenatid ve liraglutid). Liraglutid, obezitesi olan 12 

ila 17 yaş arasındaki ergenlerde 3 mg/gün dozlarında kullanılmış ve yetişkin 

popülasyonlarında elde edilenlere benzer yeterli etkin, güvenilir ve tolere 

edilebilir sonuçlar elde edilmiştir (132). 

Çocuklarda veya ergenlerde farmakolojik yönetimin, ancak terapötik 

hedeflere ulaşılmamış olan yaşam tarzlarında ve sağlıklı beslenme 

alışkanlıklarında resmi bir değişiklik programının uygulanmasından sonra 

başlanması gerektiğini vurgulamalıyız (110,116). 

2.8.3 Cerrahi Tedavi 

Bariatrik cerrahi, obezitesi olan çocuk hastalarda üzerinde çalışılan bir tedavi 

yöntemidir. Ancak, yaşam tarzı değişiklikleri ve/veya farmakolojik tedavi 

uygulandıktan sonra kilo kaybı ve komorbiditelerin kontrolünde direnç 

görülen vakalar için önerilebilir. 

Bu müdahalenin yetişkinlerde kilo verme ve komorbiditelerin kontrolü 

düzeyinde önemli faydalar sağladığı ve mortalitenin azaltılmasında önemli bir 

etkisi olduğu akılda tutularak, son 20 yılda adolesan popülasyonda 

uygulama sayısında artış olmuştur. Bu popülasyon grubundaki kanıtlar 

sınırlıdır ve kısa ve uzun vadede ana faydaları ve etkilerini vurgulamak için 

daha fazla epidemiyolojik çalışmaya ihtiyaç vardır (110,116).  

Adolesanlarda bariatrik cerrahinin rolüne ilişkin 2015 tarihli bir Cochrane 

sistematik incelemesi, bu müdahalenin cerrahi tekniklerden bağımsız olarak, 

obezitenin dislipidemi ve tip 2 DM gibi bazı komorbiditelerinde çocuk 

hastalarda yararlı sonuçları olduğunu ve yaşam kalitesi üzerinde olumlu bir 

etkisi olduğunu göstermiştir.  
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Bariatrik cerrahi uygulanan hastaların vitamin takviyelerini kullanması 

önerilir. Çünkü bunların yokluğunda kalsiyum, A, C ve D vitaminleri, demir 

ve B1, B6, B9 ve B12 vitaminlerinin yetersiz emilimi meydana gelebilir. Bu 

durum beslenme yetersizliklerine ve periferik nöropati (B12 eksikliği), 

beriberi sendromu (B1 eksikliği), demir eksikliği anemisi, osteopeni veya 

osteoporoz gibi klinik semptomlara yol açabilir.  

Pediatri hastalarının ameliyattan sonra metabolik ve psikososyal düzeyde en 

az 2 yıl izlenmesi gerekir (116).  

2.9 OBEZİTENİN NONALKOLİK YAĞLI KARACİĞER HASTALIĞI 

(NAYKH) İLE İLİŞKİSİ 

NAYKH, alkol tüketimi, hepatit C, parenteral beslenme, steatojenik ilaçlar 

(örneğin, valproat), lipodistrofi veya doğuştan gelen metabolizma hastalıkları 

gibi hepatik steatozun ikincil nedenlerinin yokluğunda ortaya çıkan yağlı 

karaciğer hastalığının bir spektrumunu temsil eder (133). 

NAFLD, histolojik bulgularla tanımlanan üç kategoriye ayrılır:  

 Non-alkolik yağlı karaciğer (NAYKH): > %5 hepatik steatoz, 

hepatoselüler hasar yok 

 Non-alkolik steatohepatit (NASH): Hepatoselüler hasarla birlikte 

hepatik steatoz  

 NASH sirozu: NAYKH ve NASH bulguları ile birlikte siroz 

NAYKH, hepatositlerde aşırı yağ birikiminden kaynaklanan karaciğer 

anormalliklerinin klinik bir spektrumunu temsil eder. Bu anormallikler, basit 

steatozdan belirgin inflamasyon ve hücre hasarı ile non-alkolik steatohepatite 

(NASH) kadar değişebilir. Bazılarında NASH, ilerlemiş fibrozis, siroz veya 

hepatosellüler karsinoma ilerler (Şekil 2.6). NAYKH prevalansı, küresel olarak 

obezitedeki artışla birlikte son birkaç on yılda artmıştır. Halen NAYKH, 

dünyanın gelişmiş bazı bölgelerindeki pediatrik popülasyonun yaklaşık 

%10’unu etkileyen, çocuklarda ve ergenlerde kronik karaciğer hastalığının en 

yaygın nedenidir (134,135). NAYKH’nın son on yılda, yetişkinlerde karaciğer 

nakli için önde gelen bir endikasyon haline gelmesi erken tanı ve tedavi 

ihtiyacını zorunlu kılmıştır (136).  
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Ortaya çıkan veriler, çocuklukta NAYKH tanısı konan bireylerin yetişkinlikte 

artan morbidite ve mortalite riskine sahip olduğu fikrini desteklemektedir 

(137). NAYKH daha erken ortaya çıktığında, bu çocukların yetişkinliğe 

girerken daha ileri bir karaciğer hastalığı riski altında olduğu sonucu çıkar. 

Ayrıca, kardiyovasküler hastalık da dahil olmak üzere metabolik sendromla 

ilgili diğer komorbiditeler için yüksek risk altında olabilirler (138). 

NAYKH, obezite derecesinden bağımsız olarak abdominal obezite, insülin 

direnci, diyabet, dislipidemi ve hipertansiyonun yanı sıra polikistik over 

sendromu ve obstrüktif uyku apnesi gibi metabolik sendrom unsurlarıyla 

yakından ilişkilidir (133). 

Bu nedenle, NAYKH olan çocuklar bu komorbiditeler açısından dikkatle 

değerlendirilmeli ve kardiyovasküler hastalık ve tip 2 diabetes mellitus riskini 

azaltmaya yardımcı olmak için sağlıklı yaşam tarzı konusunda danışmanlık 

almalıdır. Bu çok önemlidir, çünkü kardiyovasküler hastalıklar NAYKH olan 

erişkinlerde en yaygın ölüm nedenidir (139).  

 

Şekil 2.6: Obezite ve NAYKH (140) 

NAYKH fazla kilo ve obezitesi olanlarda daha sık bulunsa da, genellikle 

insülin direnci ve dislipidemi ile birlikte obez olmayan bireylerde veya 

lipodistrofi sendromlarında da ortaya çıkabilir (140). 

2.9.1 NAYKH Epidemiyolojisi 

Pediatrik NAYKH prevalansını saptamak zordur çünkü çoğu çalışma hepatik 

steatozun dolaylı göstergelerini kullanır. Ayrıca, NASH’ın kesin tanısı, 
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popülasyona dayalı çalışmalarda mümkün olmayan karaciğer biyopsisi 

yoluyla histolojik bir tanı gerektirir. Ultrason veya yüksek serum 

aminotransaminaz değerleri dahil olmak üzere dolaylı ölçümlerle, NAYKH 

prevalansı genel popülasyonda çocuklar ve ergenler arasında %7 ve obez 

çocuklarda %34’ün üzerinde olduğu bildirilmiştir (134). Pediatrik 

çalışmalarda NAYKH erkeklerde sık görülür ve en sık erken ergenlik 

döneminde tespit edilir. Çoğu hasta 9 yaşından sonra teşhis edilir, ancak 

vaka raporları NAYKH olan çocukları 2 yaşında ve sirozun 8 yaşında 

geliştiğini göstermektedir (141).  

2.9.2 NAYKH Patogenezi 

NAYKH ile ilişkili çeşitli durumların varlığı düşünüldüğünde tespit edilmiş 

tek bir mekanizmanın olmaması sürpriz değildir. İlk olarak 1998’de Day ve 

James tarafından öne sürülen iki aşamalı hasar (two- hit) hipotezi hakim olan 

teoridir (142) (Şekil 2.7).  

 

Şekil 2.7: Non-alkolik steatohepatit patogenezinde çift vuru teorisi 

Bu hipotezde NAYKH’da ilk hepatik hasara neden olan, steatoza yol açan yağ 

asidi metabolizmasındaki bozukluktur. Steatoz ikinci hasara hepatositleri 

savunmasız bırakan birkaç hücresel adaptasyon ve değişik sinyal yolları ile 

ilişkilidir. İkinci hasar hepatik nekroz ve inflamasyona, fibrojenik kaskatı 

aktive ederek fibrozise ve NAYKH hastaların bir kısmında siroza neden olan 

çevresel ve genetik etkenlerin sonucu olabilir. Hepatik steatoz NAYKH’nın 

histolojik tablosunun iyi bir belirtecidir. Normal olarak serbest yağ asitleri 

(FFA) intestinal emilim yoluyla veya trigliserid olarak depolandığı adipoz 

dokudan lipoliz ile karaciğere gelir. Karaciğerde FFA’lar mitokondride okside 

edilir, trigliserid halinde esterlenir, fosfolipid sentezlenir ve VLDL olarak 

karaciğerden sekrete edilir. Normal şartlarda yağ asidi metabolizması 

katekolaminler, glukagon, büyüme hormonu ve insülin tarafından sıkı bir 
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şekilde kontrol edilir. Hepatik trigliserid birikimiyle serbest yağ asidi 

metabolizmasında lipolizden ziyade lipogenez baskın hale gelir. Bu değişim 

adipoz doku ve bağırsaktan karaciğere verilen serbest yağ asidi miktarında 

artışa neden olur. Lipoprotein sentezinde azalma veya karaciğerden lipid 

transportundaki azalmalar trigliseritlerin karaciğerde birikimine yol açar.  

NAYKH patogenezinde birden farklı mekanizmayla TNF-a, adiponektin, 

leptin, endotoksin, TGF-β, demir gibi birçok biyoaktif molekül rol oynar (Şekil 

2.8).  

2.9.2.1 İnsülin Direnci  

İnsülin direnci ve hiperinsülinemi steatoz gelişimi için önemli olmasına 

rağmen steatohepatit ve fibrozise ilerlemede yeterli değillerdir. Alkolik 

karaciğer hastalığı ve NAYKH arasındaki histolojik özellikleri ve doğal 

seyrindeki benzerlikler ortak mekanizmaların bu hastalıkların patogenezinde 

rolü olabileceğini düşündürmektedir. Kronik oksidatif stresin alkole bağlı 

karaciğer hasarının patogenezinde merkezi rolü olduğuna inanılmaktadır. 

NAYKH’lı hastalarda stokrom P450 2E1 (CYP2E1)’in içinde olduğu 

mikrozomal enzimlerin aktivasyonu ve NAYKH’nın murin modellerinde 

reaktif oksijen radikallerinin (ROS) mitokondriyal üretiminin patogenezde 

kronik oksidatif stres ve lipid peroksidasyonunun santral rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir (143). 

2.9.2.2 Artmış Serbest Yağ Asitleri  

Artmış FFA seviyeleri birkaç mekanizma yoluyla hepatositlere direk olarak 

toksik etki edebilir. FFA konsantrasyonundaki bir artış lizozomal 

destabilizasyon ve TNF-a’nın uyarılmasına yol açar (144). FFA ayrıca ROS 

üretimi ve lipid peroksidayonuna yol açan sitokrom P450 izoenzimini aktive 

eder (145). Artmış intraselüler FFA konsantrasyonu peroksizomal proliferatör 

aktive reseptör-a (PPAR-α)’nın sürekli uyarılmasına yol açar. PPAR-α, yağ 

asidi oksidasyonunu düzenler fakat dikarboksilik asit derivelerinin üretimini 

artırarak oksidatif stresi arttırabilir. PPAR-a etkilenmiş kişilerde 

karsinogeneze yatkınlık oluşturabilir (146). FFA direkt olarak hücre 

membranına toksik olabilir.  
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Şekil 2.8: NAYKH patogenezi (147)  

2.9.2.3 Genetik Faktörler  

Ailesel ve etnik çalışmalar NAYKH patogenezinde genetik faktörlerin rolü 

olduğunu düşündürmektedir. Schwimmer ve ark. NAYKH olan çocukların 

kardeşlerine (%59) ve ebeveynlerinde (%78) NAYKH olmayan çocukların 

kardeşlerine (%17) ve ebeveynlerine (%37) kıyasla NAYKH’nın anlamlı 

derecede daha yaygın olduğunu göstermiştir (148). 

2.9.2.4 Mikrobiyom 

Bağırsak mikrobiyotasının NAYKH’nin gelişimi ve ilerlemesi ile ilgili ilişkisi ve 

rolü konusunda artan bir tanımlama olmuştur. NASH hastalarının, 

Escherichia coli gibi alkol üreten bakterilerce zenginleştirilmiş bağırsak 

mikrobiyotasına sahip oldukları görülmektedir ve yüksek kan etanol 

seviyeleri gösterilmiştir. NASH mikrobiyomlarında endojen alkol üreten 

bakterilerin çokluğu muhtemelen hastalık patogenezine katkıda bulunur, 

çünkü bu bakteriler, intestinal venöz kanın portal ven yoluyla hepatosit Toll 

like reseptörlere (TLR’ler) doğrudan verilmesi yoluyla bağırsak geçirgenliğinde 

ve hepatik inflamasyonda bir artışa eşlik eden reaktif oksijen türü kaynağı 
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sağlar (149). Obezite veya NAYKH olan çocuklarla ilgili yakın tarihli bir 

çalışmada, NAYKH’si olmayan obez çocuklarla karşılaştırıldığında, NAYKH 

olan çocukların bağırsak mikrobiyomlarının α-çeşitliliğinin azaldığı ve β-

çeşitliliğinde, disbiyozis olarak bilinen artmış varyasyonun olduğu bulundu. 

NAYKH ve artan hastalık şiddeti, proinflamatuar bakteriyel ürünleri 

kodlayan genler ile de ilişkilendirildi (150). Barsak mikrobiyomundaki 

değişiklikler NAYKH patogenezine katkıda bulunabilir. 

2.9.2.5 Gelişmeye Yönelik Programlama: Perinatal Etki 

NAYKH’da bebek ve anne için potansiyel olarak değiştirilebilir risk faktörlerini 

belirlemek için anne-çocuk ikilisinin birçok yönü incelenmiştir. Maternal 

obezite, antepartum hiperglisemi, gestasyonel diyabet, gebelik sırasında aşırı 

kilo alımı, sezaryen, erken yaşamda antibiyotiklere maruz kalma ve 

emzirmenin olmaması, bebeklerde obezite riskinin artması ve NAYKH gelişimi 

ile ilişkilendirilmiştir (151). 

Obez annelerin bebeklerinde değişen bağırsak mikrobiyomları, değişmiş safra 

asidi metabolizması, artan kısa zincirli yağ asitleri ve bakteri translokasyonu 

ile artan barsak geçirgenliği ile sonuçlanır. Disbiyozun ayrıca, zayıf 

fonksiyonlu makrofajlarla kemik iliği üzerinde etkileri vardır. Yer değiştirmiş 

bakterilere veya bunların hepatosit TLR’lerini uyaran endotoksinlerine 

sekonder karaciğer iltihabı, pro-inflamatuar bir kaskadı tetikleyen düşük 

yanıt veren makrofajlar nedeniyle yetersiz şekilde kontrol edilir. Bu durum 

obezite ve hepatik steatoz ile sonuçlanır (152). NAYKH’na neden olan faktörler 

Şekil 2.9’da gösterilmiştir. 
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GCKR, glukokinaz düzenleyici protein; GDM, gestasyonel diyabetes mellitus; HBW, yüksek doğum ağırlığı; 

LBW, düşük doğum ağırlığı; PNPLA3, patatin like fosfolipaz domain-containing protein 3; TM6SF2, 
transmembran 6 superfamily member 2 (153)  

Şekil 2.9: NAYKH’na neden olan genetik, epigenetik, mikrobiyom ve çevresel 

faktörler arasındaki etkileşim.  

2.9.2.6 Mitokondri Fonksiyon Bozukluğu  

Mitokondriyal disfonksiyon NASH’de anahtar rol oynamaktadır (154). Aşırı 

miktardaki intrasellüler yağ asitleri, oksidatif stres, adenozin trifosfat 

azalması ve mitokondriyal disfonksiyon yağlanmış karaciğerde hepatosellüler 

hasarın önemli sebepleridir. Mitokondriyal disfonksiyon yalnızca yağ birikime 

katkıda bulunmaz ayrıca reaktif oksijen türleri (ROT) oluşmasına sebep olur. 

Sonuçta çeşitli kısır döngüler; lipid peroksidasyonu, mitokondriyal hasar, 

ROT oluşumu, antioksidanların azalması ve sitokin salınımının neden olduğu 

oksidatif stres genetik olarak yatkın bireylerde nekroinflamasyon ve 

fibrogenezise neden olmaktadır (155).  

2.9.2.7 Oksidatif Stres  

Lipit peroksidasyonu ve serbest ROT glutatyon, vitamin E, beta-karoten ve 

vitamin C gibi antioksidan enzimlerin azalmasına ve böylece karaciğerin 

oksidatif hasara duyarlı hale gelmesine neden olur. Bir ROT oluşumunu 

katalize eden enzim olan ksantin oksidazın serum düzeyleri NAYKH olanlarda 
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kontrol grubuna göre belirgin olarak yüksek, buna karşın pek çok 

antioksidan enzim düzeyleri ise düşük bulunmuştur (156).  

Weltman ve ark. metionin-kolinden fakir diyetle oluşturdukları deneysel 

NASH modelinde steatohepatit ile oksidatif stres arasında güçlü bir ilişki 

olduğunu göstermiştir (157). İnsanlardaki oksidatif stres ile NAYKH 

arasındaki ilişki, NAYKH olanların plazma ve karaciğer biyopsilerindeki lipit 

peroksidasyon ürünlerinin immunohistokimyasal olarak tespit edilmesi ile 

desteklenmiştir (158).  

Antioksidanların faydalı etkilerinin gösterilmesi karaciğer hasarında oksidatif 

stresin rolüne dolaylı bir kanıt olabilir. Karaciğer yağlanması olan çocuklarda 

vitamin E verilmesinin serum transaminaz düzeylerini normalleştirdiği 

gözlenmiştir (159). Altı ay süre ile vitamin E ve vitamin C’nin kombine verildiği 

bir başka çalışmada histolojik olarak belirgin düzelme olduğu saptanmıştır 

(160).  

2.9.3 NAYKH Klinik 

Klinik olarak NAYKH veya NASH’Ii çocukların çoğunda halsizlik, yorgunluk 

veya özellikle sağ hipokondrial alanda hafif ağrı gibi özgün olmayan 

semptomlar bulunmaktadır. Hiperinsülineminin bir bulgusu olarak 

görülebilen akantozis nigrikans; biyopsi ile ispatlanmış NAYKH olan 

çocukların 1/3’ünde gözlenmiştir. Yaklaşık olarak hastaların yarısında fizik 

muayene ile hepatomegali tespit edilebilmektedir (161).  

2.9.4 NAYKH Tanı 

Öncelikle viral hepatit, otoimmün karaciğer hastalığı, metabolik hastalıklar, 

Wilson hastalığı ve hepatotoksik ilaçlar gibi yüksek transaminaz ve karaciğer 

yağlanması ile sonuçlanan diğer nedenler dışlanmalıdır (133).  

2.9.4.1 Karaciğer Biyopsisi  

NAYKH, NASH ve fibrozis varlığı dahil olmak üzere hastalığın kesin tanısının 

konulmasında, hastalık şiddetinin belirlenmesinde altın standart olmaya 

devam etmektedir. Ancak değerlendiren kişiler arasındaki yorum farklılıkları, 

örnekleme hatası ve yaşamı tehdit edici komplikasyonlarının olabilmesi 

karaciğer biyopsisinin kısıtlayıcı yönleridir. Karaciğer biyopsisi ile ilişkili 
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komplikasyonların bazıları; kanama, ağrı, safra sızıntısı, arteriyovenöz fistül 

oluşumu, pnömotoraks ve ölümdür (162). Ayrıca hastalığın seyri boyunca 

birden çok biyopsi ihtiyacı doğan (tedavi kararı, tedaviye cevap, izlem, vb.) 

kronik karaciğer hastalıklarında biyopsinin tekrarı çoğu kez tolere edilebilir 

bir yaklaşım değildir. Bundan dolayı karaciğer yağlanması ve fibrozisinin 

değerlendirilmesinde güvenilir, tekrarlanabilir ve invaziv olmayan yöntemlere 

ihtiyaç duyulmuştur. 

2.9.4.2 Laboratuvar 

NASPGHAN’a göre 10 yaş üstü obez çocuklarda cinsiyete özgü ALT 

düzeylerinin (erkeklerde ≥50 U/L, kızlarda ≥44 U/L) normalin 2 katından 

fazla artışı NAFLD tanısı için %88 sensitif ve %26 spesifiktir. Çocuklarda 

NASH varlığında çoğunlukla AST> 80 U/L olarak saptanmakla beraber AST 

düzeyleri NAFLD’nin ağırlığını göstermekte sensitif değildir (133).  

NAYKH ile çok sayıda biyomarkırın bağlantılı olduğu bilinmektedir. 

Noninvazif belirteç olarak yeni tanımlanan biyomarkırlara ilgi artmaktadır. 

Sitokeratin 18 (CK-18), soluble Fas ve Fas ligand gibi hepatik apoptoz 

belirteçleri ile NAYKH arasında önemli bir ilişki gösterilmiştir (163).  

Pediatrik veriler hem serum fetuin A hem de fibroblast büyüme faktörü (FGF-

21) düzeylerinin NAYKH ile anlamlı şekilde ilişkili olduğunu göstermiştir 

(164). Steatozun derecesi ile plazma katepsin D (CatD) düzeyleri arasında 

güçlü bir ilişki olduğu bildirilmektedir. NAYKH’nın ilerlemesinin 

değerlendirilmesinde, azalmış CatD düzeylerinin, ALT ve CK-18’den daha iyi 

bir korelasyon gösterdiği bulunmuştur (165). Bir diğer biyobelirteç olarak 

Tümör Nekroz faktörü-α (TNF-α) ile ilgili NAYKH progresyonunun tahmin 

edilmesi konusunda çalışmalar yapılmış ve olumlu sonuçlar ortaya çıkmıştır 

(166). Ayrıca yakın zamanda yapılan bir çalışma ile serum IL-18 seviyesi ile 

hepatik steatoz derecesi arasında önemli bir ilişki olduğu gösterilmiştir (167). 

2.9.4.3 Görüntüleme 

Ultrasonografi ve Manyetik Rezonans Görüntüleme steatozu saptamak ve 

derecelendirmek amacıyla kullanılan primer noninvaziv yöntemlerdir (168). 

USG; kolay erişilebilir, noninvaziv ve güvenliği nedeniyle hepatik steatozun 

ilk değerlendirmesinde klinik pratikte yaygın olarak kullanılmaktadır (163). 
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Bir pediatrik vaka serisinde karaciğer biyopsisi ile kıyaslandığında, 

ultrasonun bu konuda yararlı bir yöntem olduğu sonucuna varılmıştır (169). 

USG’de hepatosteatoz, artmış ekojenite şeklinde görülür ve 0 ile 3 arasında 

derecelendirme yapılır. USG’nin histolojik steatozu göstermedeki sensitivitesi 

%89, spesifitesi %93 olarak bulunmuştur (161). Ultrason yapan kişiye bağlı 

olduğu için sonuçlarda farklılık gösterebilir. 

Hepatosteatozun derecelendirilmesi ve şiddetinin belirlenmesinde MR tabanlı 

tekniklerin kullanımı uzerinde çalışmalar mevcuttur. Manyetik Rezonans 

Spektroskopi (SPECT) ve Proton Yoğunluğu Yağ Fraksiyonu (PDFF) çocukluk 

çağında bile NAYKH tespiti ve derecelendirilmesinde doğru ve noninvaziv 

görüntüleme araçları olarak desteklemektedir (170).  

Controlled attenuation parameter (CAP) denilen ve NAYKH 

değerlendirmesinde önemli olan başka bir noninvaziv yöntem 

bulunmaktadır. Bu yöntem ultrasonografik temelli ve Transient Elestografi 

(FibroScan®) adı verilen, bir prob, elektronik sistem ve kontrol ünitesinden 

oluşan bir cihazla yapılır. Probtaki ultrasonik dönüştürücü karaciğer 

dokusuna düşük frekanslı ve amplitüdlü titreşimler gönderir. Dalganın iletim 

hızı, içinden geçtiği dokunun esnekliği (elastisitesi) ile ilişkilidir. Sertlik 

arttıkça dalganın yayılım hızı artar, bu hız probdaki dedektör ile saptanır. 

Hepatosteatoz veya fibroziste meydana gelen hız değişimi ile bu hastalıkların 

tanısı veya derecelendirmesi yapılır. Yetişkin NAYKH hastalarında yapılan 

çalışmalar, bu yötemin yüksek doğruluk payı olduğu ile sonuçlanmıştır. 

Ayrıca son veriler ile bu sonuçlar pediyatrik popülasyonda da doğrulanmıştır 

(170). Noninvaziv olması, maliyetinin düşük olması ile kolay ve hızlı 

uygulanımı göz önüne alındığında, CAP umut verici bir yöntemdir.  

2.9.4.4 Tarama 

Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme 

Derneği’nden alınan ve algoritmada özetlenen bir kılavuzda belirtilen tarama 

önerilerine göre (133): 

 Obezitesi olan tüm çocukları taramalı (vücut kitle indeksi [VKİ] ≥95 

persentil); diğer risk faktörleri mevcutsa (örneğin, insülin direnci belirtileri 

veya ailede NAYKH öyküsü) fazla kilolu çocukları (VKİ ≥ 85 persentil) 

taramalı, 9 ila 11 yaş arasında NAYKH taramasına başlanmalı. 
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 Tarama, serum alanin aminotransferaz (ALT) ölçümünden oluşur. 

Tarama için ultrasonografi önerilmez. 

 ALT yorumu için, Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Anketi’nde 

belirlendiği üzere, sağlıklı karaciğer yağlanması olmayan popülasyon için 

97. persentili temsil eden, kızlar için 22 birim/L ve erkekler için 26 

birim/L olan normalin üst sınırını kullanmalı (171). 

 Sonraki adımlar, ALT yükselmesinin derecesine ve süresine bağlıdır. 

NAYKH için birincil tarama testi olarak serum ALT önerilmesine rağmen, bu 

testin klinik olarak anlamlı NAYKH’yı saptamak için sınırlı duyarlılığa ve 

özgüllüğe sahip olduğunu belirtmek önemlidir. Örnek olarak, karaciğer 

biyopsisi yapılan NAYKH şüphesi olan çocuklar ve ergenler üzerinde yapılan 

geniş bir çalışmada, normal ALT’si olanların %12’sinde ve hafif yükselmiş 

ALT’si olanların %54’ünde fibrozis görülmüştür (ALT 26 ile 50 

birim/Erkeklerde L ve kızlarda 23 ile 44 birim/L) (172).  

2.9.5 NAYKH Tedavi  

NAFLD için günümüzde standart bir tedavi bulunmamaktadır. Tedavideki 

ana hedef; obezite, IR, hiperlipidemi, kardiovasküler hastalıklar gibi risk 

faktörlerinin kontrol altına alınması veya önlenmesidir (173) Tedavinin 

amacı, hepatosit lipit akümülasyonu ile inflamasyonuna ve fibrozise gidişe 

engel olup hastalık yükünü azaltmak ve uzun vadeli sonuçları iyileştirmektir 

(133).  

2.9.5.1 Yaşam Tarzı Değişikliği 

Kalori kısıtlaması ve egzersiz, NAYKH’li tüm obez çocuklar için birinci 

basamak tedaviler olarak hem NASPGHAN hem de Amerikan Karaciğer 

Hastalıkları Çalışma Derneği (AASLD) uygulama kılavuzları tarafından 

onaylanmıştır (133).  

İtalya’da Nobili ve meslektaşları tarafından yapılan bir çalışmada, 12 aylık 

bir süre içinde vücut ağırlığının yaklaşık %20’sini kaybeden çocuklarda 

serum ALT ve hepatik steatozda azalma tespit edilmiştir (174).  
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2.9.5.2 Farmakoterapi  

NAYKH’nın rutin tedavisi için herhangi bir ilaç veya takviye önerilmemektedir 

(133).  

İnsülin sensitize edici ajanlar: Bu grup ilaçlar, NAYKH tedavisinde umut 

vaat etmektedir. Pioglitazone, insülin duyarlılığını artıran bir PPAR-γ 

agonistidir. Pioglitazon ile tedavi edilen NASH’li erişkinlerle yapılan büyük bir 

randomize kontrollu çalışmada, tedavi ile serum transaminazlarında, hepatik 

steatozda, inflamasyonda ve balonlaşma dejenerasyonunda gerileme tespit 

edilmiştir (175,176). Fakat pioglitazonun potansiyel yan etkilerinden dolayı 

pediatrik kullanımı beklenmemektedir. Bir diğer ajan olarak metformin, 

insülin duyarlılığını artırır ve diyabetli çocuklarda kullanılması 

onaylanmıştır. Bununla birlikte, yapılan çalışmalarda, serum transaminaz 

düzeylerini düşürmede veya NAYKH histolojisini iyileştirmede plaseboya 

üstünlüğü olmadığı gösterilmiştir (177). Bu çalışmaların sonuçlarına göre, 

NAYKH’nin tedavisinde metforminin kullanılması önerilmemektedir. 

Metforminle ilgili yapılan bu çalışmalar düşük doz ile yapıldığından pediatrik 

NAYKH’de daha yüksek metformin dozlarının etkileri bilinmemektedir. Uzun 

vadeli güvenliği ve düşük maliyeti göz önüne alındığında, prediyabet ve 

NAYKH kanıtı olan hastalarda klinik uygulamada kullanılabilmektedir. 

Bununla birlikte, metformin ile ilişkili hepatotoksisitenin tanımlandığı ve son 

dönem karaciğer hastalığı olan hastalarda kullanılmaması gerektiği 

bilinmelidir.  

Antioksidanlar: Oksidatif stres ve reaktif ROS üretiminin, hepatosteatozun, 

NAYKH ve ileri fibrozise ilerlemesinde rol oynadığı düşünülmektedir (178). Bu 

nedenle, antioksidanlar, NAYKH ve NASH yönetiminde olası terapötik adaylar 

olarak görülmektedir. Bir antioksidan olarak E vitamininin NAYKH 

üzerindeki etkilerini değerlendirmek için yapılan klinik araştırmalar sonucu 

E vitamini kullanımı ile NAYKH aktivite skorunda önemli ölçüde azalma 

tespit edilmiştir (174). E vitamininin umut verici sonuçlarına rağmen, prostat 

kanseri riskini ve diğer nedenlere bağlı ölüm oranını artırma potansiyeli 

nedeniyle uzun süreli kullanımının etkileri hala tartışmalıdır ve araştırılmaya 

devam edilmektedir (179,180).  
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Omega-3 Yağ Asitleri: Omega-3 yağ asitleri (örn. Dokosaheksaenoik asit ve 

eikosapentaenoik asit), yağ asidi oksidasyonunu indükleyerek ve de novo 

lipogenezi inhibe ederek NAYKH’li hastalarda karaciğer histolojisinin 

iyileşmesinde yardımcı olabilir. Omega-3 yağ asitlerinin, NAYKH üzerinde 

etkinliği ile ilgili yapılan çalışmalar kesin olmayan sonuçlar göstermiştir. 

Biyopsi ile kanıtlanmış NAYKH olan çocuklarda, 6 ay boyunca 

dokosaheksaenoik asit (DHA) verilerek yapılan randomize kontrollü bir 

çalışmada, plaseboya kıyasla hepatik steatozda önemli bir azalma tespit 

edilmiştir (181). 

Probiyotikler: İntestinal mikrobiyotanın, obezite, NAYKH ve obezite 

komplikasyonlarının gelişiminde rol oynadığını gösteren güçlü kanıtlar 

bulunmaktadır. Yetişkin ve çocuklarda probiyotik kullanımı ile NAYKH 

arasındaki ilişkiyi araştıran birçok çalışma bulunmaktadır. Transaminaz 

yüksekliği olan ve ultrasonda steatoz bulgusu olan hastalarla yapılan 

randomize kontrollü bir çalışmada, belli bir periyot boyunca probiyotik 

kullanımı ile ALT seviyelerinde önemli bir iyileşme sağlanmıştır (182).  

Minimum maliyet ve yan etkileri ile probiyotikleri, NAYKH’li pediyatrik 

hastalar için gelecek vaat eden bir tedavi seçeneği haline getirmektedir.  

Araştırma aşamasında olan yeni ilaçlar: Bu grupta statinler, GLP-1 

agonistleri ve anjiyotensin reseptör blokerleri gibi yetişkinlerde yaygın olarak 

kullanılan ve yetişkin NAYKH tedavisinde kullanılmak amacıyla çalışmaların 

devam ettiği ilaçlar bulunmaktadır. NAYKH’li yetişkin hastalar için birkaç ilaç 

faz-3 aşamasındadır ve onaylanması durumunda bu ilaçlardan bazıları 

pediyatrik popülasyonda test çalışmalarına başlanması muhtemeldir. 

Obetikolik asit, Elafibranor, Selonsertib ve Cenicriviroc bu ilaçlardan 

birkaçıdır. 

2.9.5.3 Bariatrik Cerrahi  

Bariatrik cerrahi geçiren çocuk ve gençlerin sayısı dünya çapında 

artmaktadır (183). Bariatrik cerrahi, pediatrik NASH’de histolojik bulguları 

iyileştirebilse de, istisnai klinik durumlar dışında cerrahi müdahale 

tartışmalıdır (184).  
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2.10  OBEZİTENİN İNFLAMASYON İLE İLİŞKİSİ 

1970’lerden beri inflamasyonun obezitede önemli bir rol oynadığı 

bilinmektedir. Obezitede iltihaplanmaya esas olarak yağ dokusu neden olur 

ve yağ dokusu tarafından büyük miktarlarda salgılanan tümör nekroz faktör 

alfa (TNF-α) ve interlökin-6 (IL-6) gibi inflamatuar sitokinlerin kronik 

inflamasyonu indüklediği bilinmektedir (185). Obezitenin subklinik 

enflamasyonu da içeren metabolik ilişkilerini yaşamın erken döneminde bile 

saptamak mümkündür. Son çalışmalar, trombositler, nötrofil, lenfosit ve 

monosit sayıları gibi periferik kan hücrelerinin çeşitli tümör türlerinin 

ilerlemesi ile ilişkili olduğunu göstermiştir (186).  

Obez bireylerdeki kronik inflamatuar durumun; kardiyovasküler hastalık ve 

ateroskleroz, tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, metabolik sendrom, 

NAYKH gibi komplikasyonların başlangıcına ve ilerlemesine neden olduğu 

kanıtlanmıştır (4). Obezite ile ilişkili bu inflamasyon, abdominal yağ içinde 

nötrofillerin geçici bir infiltrasyonunu ve adipositlere bağlanmasını içeren 

adipoz dokudaki immünite ile ilgili fonksiyonların bozulmasından 

kaynaklanmaktadır (187). Bu süreç, diğer inflamatuar koşullardakine benzer 

şekilde makrofaj infiltrasyonundan önce olur (187,188). Nötrofiller, periferik 

kandaki beyaz kan hücrelerinin en önemli alt tipidir. Nötrofiller ve kronik 

inflamasyon, obez bireylerde dolaşımdaki toplam nötrofil sayısının artmasıyla 

birlikte kronik hipertansiyon ve obezite ile bağlantılı görünmektedir 

(189,190). Nötrofillerin yanı sıra lökositler, obezite ile indüklenen kronik 

inflamatuar durumla da ilişkilidir ve ilgili komorbidite gelişiminde eşit 

derecede yer alır. Bu önermeye dayanarak, komorbiditesi olmayan obez 

bireylerin, aşırı kilolu bireylere benzer şekilde, inflamasyonun erken 

safhasına sahip bir alt grubu temsil ettiği düşünülmektedir (191).  

Birçok serum belirtecinin düşük dereceli kronik inflamasyon ile ilişkili 

olduğu söylenmektedir. Nötrofil/lenfosit oranı, CRP seviyeleri ile korelasyon 

gösteren subklinik inflamasyonun tespiti için yakın zamanda keşfedilen, 

uygun maliyetli bir belirteçtir (192,193). Bu belirteç, inflamatuar durumlar, 

kardiyovasküler hastalıklar ve kanser ile ilişkilendirilmiştir (194,195). 

NLO’nın inflamasyon derecesi ile doğrudan ilişkili olduğu gösterilmiştir (196). 
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Trombosit aktivasyonu ve agregasyonu, ateroskleroz patofizyolojisinde 

merkezi rol oynar. Trombosit boyutu trombosit fonksiyonu ve aktivasyonu ile 

ilişkilidir (197). Büyük trombositler hemostatik olarak daha aktiftir (198). Bu 

nedenle ortalama trombosit hacmi, aterosklerozun bir belirleyicisi olan 

trombosit aktivasyonunun bir belirteci olarak kullanılır. Yetişkin obez 

hastalarda OTH seviyeleri ile ilgili çalışmalar vardır (199, 200, 201). 

Trombosit lenfosit oranı, tam kan sayımına dayalı olarak hesaplanabilen ve 

çeşitli sistemik inflamatuar süreçlerin teşhisinde ve izlenmesinde faydalı 

olduğu kanıtlanmış başka bir biyobelirteçtir (202,203,204,205). TLO, 

inflamasyon ve tromboz arasındaki dengenin bir göstergesidir. Böylece, 

inflamatuar durum hızlanmış megakaryosit proliferasyonu ve ilişkili 

trombositoz ile sonuçlanır. Ayrıca artan trombosit sayısı ve azalan lenfosit 

sayısının hem agregasyon hem de iltihaplanma ile ilişkili olduğu ve 

dolayısıyla risk göstergelerini temsil ettiği gösterilmiştir (206, 207).  

Lenfositler, monositler, hemoglobin, eritrosit sedimantasyon hızı (ESR), total 

protein, albümin, demir, kolesterol, trigliserit, transaminaz düzeyleri ve farklı 

gen polimorfizmleri gibi diğer kan parametreleri, çocukluk çağı obezitesi ve 

fazla kilo ile ilişkilidir (2). 

Nötrofil/lenfosit oranı, trombosit/lenfosit oranı ve lenfosit/monosit oranı; 

nötrofil, lenfosit, trombosit ve monosit değerleri immün yanıt ile ilişkili 

biyobelirteçler olarak kabul edilir ve kullanılır (208-210). Ayrıca nötrofil, 

trombosit ve lenfosit sayımlarından elde edilen sistemik immün inflamatuar 

indeks (SII) (nötrofil x trombosit/lenfosit) inflamasyonu gösteren bir 

biyobelirteç olarak gösterilmiştir (211). Nötrofil, lenfosit, trombosit sayıları, 

NLO, TLO ve SII’nin yetişkinlerde VKİ ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (212).  

Ancak bu belirteçlerin çocukluk çağı obezitesinde kullanımına ilişkin 

literatür yetersizdir.  

Biz çalışmamızda; prepubertal çocuklarda obezite ile ilişkili inflamasyonun 

sonucu olan hepatosteatozda, subklinik inflamasyonun belirteçleri olan 

OTH, NLO, TLO, LMO, SII, ürik asit ve lipid profil arasındaki ilişkiyi 

araştırmayı amaçladık. 
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Bu tezin araştırma protokolü için İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe 

Prof Dr Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Klinik Araştırmaları Etik 

Kurulu’ndan 10.02.2021 tarihli, 2021/0069 karar no ile etik ve bilimsel 

sakınca bulunmadığına dair onay alındı. Çalışma retrospektif olarak 

planlandı. Göztepe Prof Dr Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları Kliniği Genel Çocuk polikliniği ve Çocuk Endokrin 

polikliniklerine 01.01.2017 ile 01.03.2021 tarihleri arasında kilo fazlalığı 

şikayeti ile başvuran ve basit obezite tanısı alan, kronik herhangi bir hastalığı 

bulunmayan 5 ile 11 yaş arası 101 çocuk çalışmaya alındı. Aynı dönemde, 

Çocuk polikliniğine genel kontrol amacı ile başvuran, bilinen bir hastalığı ve 

obezitesi olmayan tamamen sağlıklı 5 ile 11 yaş arası prepubertal 53 çocuk 

kontrol grubunu oluşturdu.  

Hem çalışma hem kontrol grubunda 11 yaş üstü pubertal hastalar, 

konjenital metabolik hastalıklar, viral ve bakteriyel enfeksiyonlar, eksik 

veriler, kronik hastalığı (kronik akciğer hastalığı, kronik böbrek yetmezliği, 

kronik karaciğer hastalığı, hipertansiyon, diabetes mellitus, romatolojik 

hastalıklar), primer immun yetmezliği, genetik hastalığı olan çocuklar 

çalışma dışı bırakıldı.  

Retrospektif olarak hasta dosyaları Göztepe Prof Dr Süleyman Yalçın Şehir 

Hastanesi elektronik bilgi işlem sistemi (Nucleus®) üzerinden elde edildi. 

Hastaların yaşları, cinsiyetleri, doğum ağırlıkları, antropometrik ölçümleri, 

tam kan sayımı ve biyokimyasal test sonuçları ve tüm abdomen 

ultrasonografileri incelenerek SPSS programına kaydedildi. 
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Çalışma ve kontrol grubuna ait vücut ağırlıkları ve boyları muayene sırasında 

dijital terazi ve Harpenden Stadiyometre (Holtain Instruments Ltd, UK) ile 

standart olarak polikliniklerimizde kullanılmaktadır. Ölçülmüş olan boy, 

ağırlık ve VKİ persentilleri yaş ve cinsiyete göre ülkemizde belirlenen standart 

büyüme eğrileri kullanılarak değerlendirildi. Vücut kitle indeksi 95 persentil 

ve üzerindeki değerler, z skoru ≥ +2SD olanlar obez, -1SD ile +1SD arasında 

olanlar normal tartılı olarak kabul edildi (25,29). Demografik verileri 

kullanılarak Çocuk Endokrin ve Diyabet Derneği’nin (ÇEDD) Olcay Neyzi 

persentil eğrilerini esas alarak geliştirdiği bilgisayar programına (ÇEDD 

Çözüm) yazıldı.  

Olguların kayıtları incelenerek en az 10 saatlik açlık sonrası, tam kan sayımı, 

kan şekeri, ürik asit, GGT, lipit profilleri (HDL, LDL, kolesterol, TG), karaciğer 

fonksiyon testleri (ALT, AST) düzeylerinin bakılmış olan değerleri kaydedildi. 

Standart olarak hastanemizde tam kan sayımı için venöz numuneler 

potasyum EDTA tüplere alınır ve Mindray BC-6800 Plus cihazı ile 

çalışılmaktadır. Kan biyokimyası için alınan örnekler Roche Cobas® c 702 

marka cihaz ile çalışılmaktadır. Elde edilen kayıtlardan hastaların nötrofil- 

lenfosit oranı (NLO), trombosit- lenfosit oranı (TLO), sistemik immün 

inflamatuar indeksi (SII) (nötrofil x trombosit/lenfosit) SPSS programı ile 

hesaplandı 

Dislipidemi kriterleri total kolesterol ≥ 200 mg/dl, düşük dansiteli lipoprotein 

(LDL) ≥ 130 mg/dl, trigliserid (TG) 0-9 yaş ≥100, 10-19 yaş ≥150 mg/dl, 

yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) <40 mg/dl değerlerine göre belirlendi (28).  

Tüm abdomen ultrasonografi raporlarına göre obez hastalar hepatosteatozu 

olan ve olmayan olarak 2 gruba ayrıldı. 

Karşılaştırmalar: 

1. NAKYH olan ve NAKYH olmayan obezler 

2. NAKYH olan obezler ve sağlıklı kontrol grubu 

3. NAKYH olmayan obezler ve sağlıklı kontrol grubu  

4. Tüm obezler ve sağlıklı kontrol grubu arasında yapıldı. 
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3.1. İSTATİSTİKSEL İNCELEMELER  

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 17.0 programı yardımıyla 

gerçekleştirilmiştir. Çalışma ve kontrol grubu oluşturulduktan sonra hasta, 

yaş, cinsiyet, demografik verileri, vücut antropometrik ölçümleri, hemogram 

ve biyokimya labaratuar sonuçları SPSS programına kaydedildi. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ve 

Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanımlayıcı analizler sunulurken 

ortalama, standart sapma, medyan değerleri kullanılmıştır. Normal dağılım 

göstermeyenler (nonparametrik) gruplar arasında değerlendirilirken Mann 

Whitney U Testi kullanılmıştır. P-değerinin 0.05’in altında olduğu durumlar 

istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar şeklinde değerlendirildi. 
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BÖLÜM 4 

 

 
BULGULAR 

 

 

4.1 DEMOGRAFİK VE ANTROPOMETRİK ÖZELLİKLERİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Bu çalışmaya İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman 

Yalçın Şehir Hastanesi Çocuk Endokrin Polikliniği ve Çocuk Polikliniğine 

başvuran basit obezite tanısı alan çalışma ve sağlıklı kontrol grubunu da içeren 

154 çocuk dahil edildi. Bu çocukların 81’i (%52,6) kız, 73’ü (%47,4) erkek idi. 

Yaşları 5 ile 11 yaş arasında değişmekte olup, ortalama 8,56±1,66 yıl ve medyan 

8,75 yıl olarak bulundu. Çalışma grubunu oluşturan obez çocuk sayısı n:101 

(%65,58) iken kontrol grubunu oluşturan sağlıklı çocuk sayısı n:53 (%34,42) idi 

(Şekil 4.1). Obez gruptaki çocukların %69,3’ünde (n=70) hepatosteatoz 

saptanırken, aynı grubun %30,7’sinde (n=31) hepatosteatoz bulunmadı (Şekil 

4.2).  

 

Şekil 4.1: Kontrol ve çalışma grubunun dağılımı 

34,42%

45,45%

20,13%

Sağlıklı Hepatosteatoz olan Hepatosteatoz olmayan
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Şekil 4.2: Çalışmanın akış diyagramı 

Çalışmamızdaki erkek çocukların gruplardaki dağılımında %28,77’si (n=21) 

sağlıklı, %58,9’u (n=43) obez ve hepatosteatoz tanılı, %12,33’ü (n=9) obez olup 

hepatosteatoz bulunmadığı saptanmıştır. Kız çocuklarında ise %39,51’i (n=32) 

sağlıklı, %33,33’ü (n=27) obez ve hepatosteatoz tanılı, %27,16’sı (n=22) obez 

olup hepatosteatoz bulunmadığı saptanmıştır (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1: Cinsiyete göre grupların dağılımı 

 
Sağlıklı Hepatosteatoz olan 

Hepatosteatoz 

olmayan 

n % n % n % 

Cinsiyet 
Erkek 21 (28,77) 43 (58,90) 9 (12,33) 

Kız 32 (39,51) 27 (33,33) 22 (27,16) 

*n yerine ort+ss, %yerine medyan verilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen çocukların gruplar arasında DA açısından ilişkisi 

incelendiğinde; obez gruptaki çocukların DA ortalaması 3400 gr saptanırken 

sağlıklı kontrol grubun DA ortalaması 3150 gram bulundu (Şekil 4.3). Aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,045; p<0,05). Obez ve NAYKH 

olan grup ile obez ve NAYKH olmayan grup DA ortalaması açısından 

n:154 

n:101 n:53 

n:70 n:31 

Çalışmaya dahil edilen obez ve sağlıklı çocuklar 

Obez çocuklar Sağlıklı çocuklar 

NAYKH olan NAYKH olmayan 
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karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (p=0,191; 

p>0,05). Sağlıklı kontrol grubu ile obez ve NAYKH olan grup arasında DA 

ortalaması açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0,159; p>0,05). 

Obez ve NAYKH olmayan grupta sağlıklı kontrol grubuna göre DA ortalaması 

daha fazlaydı aradaki fark istatistiksel anlamlı bulundu (p=0,020; p<0,05).  

 

Şekil 4.3: Obez ve kontrol grubunun doğum ağırlığı dağılımı  

Obez grubun VA ortalaması 50 kg sağlıklı grubun VA ortalaması 25,5 kg idi. 

Obez grubun sağlıklı gruba göre VA ortalaması istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p<0,001; p<0,05). NAYKH olan grubun VA ortalaması 51 kg olup 

sağlıklı gruba göre VA ortalaması istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0,001; 

p<0,05). NAYKH olmayan grubun VA ortalaması 46,90 kg idi ve sağlıklı gruba 

göre VA ortalamaları istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0,001; p<0,05). 

NAYKH olan grubun VA ortalaması NAYKH olmayan grubun VA ortalamasına 

göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (p<0,031; p<0,05).  

Obez grubun VA z skoru ortalaması 2,66 SD sağlıklı grubun VA z skoru 

ortalaması 0,20 SD olup obez grubun sağlıklı gruba göre VA z skoru 

ortalamaları istatistiksel anlamlı saptandı (p<0,001; p<0,05). NAYKH olan 

grubun VA z skoru ortalaması 2,76 SD, NAYKH olmayan grubun VA z skoru 

ortalaması 2,30 SD idi ve sağlıklı gruba göre VA z skoru ortalamaları istatistiksel 

anlamlı saptandı (sırasıyla p<0,001 p<0,001; p<0,05). NAYKH olan grubun VA 
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z skoru ortalaması NAYKH olmayan grubun VA z skoru ortalamasına göre 

istatistiksel anlamlı saptandı (p<0,005; p<0,05).   

Obez grubun boy ortalaması 138,20 cm sağlıklı grubun boy ortalaması 126 cm 

idi. Obez grubun sağlıklı gruba göre boy ortalaması istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p<0,001; p<0,05). NAYKH olan grubun boy ortalaması 138,75 cm, 

NAYKH olmayan grubun boy ortalaması 137,5 cm olup sağlıklı gruba göre boy 

ortalamaları istatistiksel anlamlı saptandı (sırasıyla p<0,001 p<0,001; p<0,05). 

NAYKH olan grubun boy ortalaması ile NAYKH olmayan grubun boy ortalaması 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,617).  

Obez grubun boy z skor ortalaması 1,13 SD ve sağlıklı grubun boy z skoru 

ortalaması 0,19 SD idi. Obez grubun sağlıklı gruba göre boy z skor ortalaması 

istatistiksel anlamlı saptandı (p<0,001; p<0,05). NAYKH olan grubun boy z skor 

ortalaması 1,20 SD, NAYKH olmayan grubun boy z skor ortalaması 1,09 SD 

olup sağlıklı gruba göre boy z skor ortalamaları istatistiksel anlamlı saptandı 

(sırasıyla p<0,001 p<0,008; p<0,05). NAYKH olan grubun boy z skoru 

ortalaması ile NAYKH olmayan grubun boy z skor ortalaması arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,529).   

Obez grubun VKI ortalaması 26,04 sağlıklı grubun VKI ortalaması 16,32 idi. 

Obez grubun sağlıklı gruba göre VKI ortalaması istatistiksel anlamlı yüksek 

saptandı (p<0,001; p<0,05). NAYKH olan grubun VKI ortalaması 26,85 NAYKH 

olmayan grubun VKI ortalaması 24,61 olup sağlıklı gruba göre VKI ortalamaları 

istatistiksel anlamlı yüksek saptandı (sırasıyla p<0,001 p<0,001; p<0,05). 

NAYKH olan grubun VKI ortalaması NAYKH olmayan grubun VKI ortalamasına 

göre istatistiksel anlamlı yüksek saptandı (p=0,001; p<0,05).   

Obez grubun VKI z skor ortalaması 2,51 SD sağlıklı grubun VKI z skor 

ortalaması 0,09 SD idi. Obez grubun sağlıklı gruba göre VKI z skor ortalaması 

istatistiksel anlamlı saptandı (p<0,001; p<0,05). NAYKH olan grubun VKI z skor 

ortalaması 2,65 SD NAYKH olmayan grubun VKI z skor ortalaması 2,27 SD olup 

sağlıklı gruba göre VKI z skor ortalamaları istatistiksel anlamlı yüksek saptandı 

(sırasıyla p<0,001 p<0,001; p<0,05). NAYKH olan grubun VKI z skor ortalaması 

NAYKH olmayan grubun VKI z skor ortalamasına göre istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek saptandı (p=0,001; p<0,05).  
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Grupların antropometrik ölçümleri ve z skorları toplu olarak Tablo 4.2’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.2: Grupların antropometrik ölçümleri ve z skorlarının karşılaştırılması 

 

Sağlıklı Obez 
p 

Ort. s.s Medyan Ort. s.s Medyan 

Yaş (yıl) 7,95 ±1,88 8,00 8,88 ±1,44 9,00 0,003 

DA (gr) 3227,92 ±485,96 3150,00 3382,38 ±625,11 3400,00 0,045 

VA (kg) 27,62 ±7,67 25,50 51,40 ±12,16 50,00 <0,001 

VA z skoru (SD) 0,20 ±,79 0,20 2,75 ±,74 2,66 <0,001 

Boy (cm) 128,18 ±12,99 126,00 138,64 ±10,00 138,20 <0,001 

Boy z skoru (SD) 0,25 ±1,23 0,19 1,19 ±1,13 1,13 <0,001 

VKI (kg/m2) 16,56 ±1,58 16,32 26,44 ±3,38 26,04 <0,001 

VKI z skoru (SD) 0,05 ±,65 0,09 2,56 ±,51 2,51 <0,001 

Obez çalışma grubu ile sağlıklı kontrol grubunun karşılaştırılmasında VA z 

skoru ve VKI z skorunun obez grupta yüksek bulunduğu Şekil 4.4’te 

gösterilmiştir. 

 

Şekil 4.4: Çalışma ve kontrol gruplarının antropometrik ölçümlerinin z skorlarının 

karşılaştırılması 
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Obez çalışma grubunun alt grubu olan NAYKH olan grubun antropometrik 

ölçümlerinin sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılması Tablo 4.3’te 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.3: NAYKH olan obez grup ile kontrol grubunun antropometrik ölçümleri 

 
Sağlıklı Hepatosteatoz olan 

p 
Ort. s.s Medyan Ort. s.s Medyan 

Yaş (yıl) 7,95 ±1,88 8,00 8,89 ±1,52 9,13 0,006 

DA(gr) 3227,92 ±485,96 3150,00 3352,29 ±617,77 3335,00 0,159 

VA (kg) 27,62 ±7,67 25,50 53,30 ±12,88 51,00 <0,001 

VA z skoru 
(SD) 

0,20 ±,79 0,20 2,88 ±,74 2,76 <0,001 

Boy (cm) 128,18 ±12,99 126,00 139,02 ±10,78 138,75 <0,001 

Boy z skoru 
(SD) 

0,25 ±1,23 0,19 1,23 ±1,16 1,20 <0,001 

VKI (kg/m2) 16,56 ±1,58 16,32 27,22 ±3,37 26,85 <0,001 

VKI z skoru 
(SD) 

0,05 ±,65 0,09 2,68 ±,51 2,65 <0,001 

Mann Whitney U Testi 

4.2 HEMOGRAM PARAMETRELERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Sağlıklı grubun Hb ortalaması 13,30 g/dL obez grubun Hb ortalaması 12,90 

g/dL olarak saptandı. Sağlıklı grubun Hb ortalaması obez gruba göre 

istatistiksel anlamlı yüksek saptandı (p=0,009; p<0,05). NAYKH olan grubun 

Hb ortalaması 12,95 g/dL, NAYKH olmayan grubun Hb ortalaması 12,8 g/dL 

olarak saptandı. Sağlıklı grubun Hb ortalaması NAYKH olan ve olmayan gruba 

göre istatistiksel anlamlı yüksek saptandı (sırasıyla p=0,019 p=0,037; p<0,05). 

Sağlıklı grubun lökosit ortalaması 7000 103/μl obez grubun lökosit ortalaması 

8150 103/μl olarak saptandı. Obez grubun lökosit ortalaması sağlıklı gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (p=0,001; p<0,05). Benzer şekilde 

NAYKH olan ve olmayan grubun lökosit değeri sağlıklı gruba göre istatistiksel 

anlamlı yüksek saptandı (sırasıyla p=0,003 p=0,009; p<0,05). NAYKH olan 

grubun lökosit ortalaması 8155 103/μl NAYKH olmayan grubun lökosit 

ortalaması 8150 103/μl saptanırken aralarında istatistiksel anlamlı ilişki 

bulunmadı.  



Bulgular 

 53 

Sağlıklı grubun nötrofil ortalaması 3120 103/μl obez grubun nötrofil ortalaması 

3970 103/μl saptandı ve obez grupta sağlıklı gruba göre istatistiksel anlamlı 

yüksekti (p<0,001; p<0,05). NAYKH olan grubun nötrofil ortalaması 4135 103/μl 

olarak saptandı. Kontrol grubuyla arasında nötrofil ortalaması açısından 

anlamlı fark saptandı (p<0,001). NAYKH olmayan grubun nötrofil ortalaması 

3840 103/μl olarak saptandı. Kontrol grubuyla arasında nötrofil ortalaması 

açısından anlamlı fark saptanmadı (p<0,061) (Şekil 4.5). 

 

Şekil 4.5: Obez ve sağlıklı grubun ortalama lökosit ve nötrofil değerlerinin 

karşılaştırılması 

Sağlıklı grubun lenfosit ortalaması 2800 103/μl obez grubun lenfosit ortalaması 

3190 103/μl olarak saptandı. Gruplar arasında lenfosit ortalaması açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,132). NAYKH olan grubun lenfosit ortalaması 

3145 103/μl NAYKH olmayan grubun lenfosit ortalaması 3210 103/μl olarak 

saptandı. Kontrol grubuyla NAYKH olan ve olmayan gruplar arasında lenfosit 

ortalaması açısından anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p=0,218 p=0,152). 

Sağlıklı grubun trombosit ortalaması 303000 103/μl obez grubun trombosit 

ortalaması 334000 103/μl olarak saptandı. Obez grubun trombosit ortalaması 

sağlıklı gruba göre istatistiksel anlamlı yüksek saptandı (p<0,007; p<0,05) (Şekil 
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4.6). NAYKH olan grubun trombosit ortalaması 340000 103/μl olarak saptandı. 

Kontrol grubuyla arasında trombosit ortalaması açısından istatistiksel anlamlı 

fark saptandı (p=0,005). NAYKH olmayan grubun trombosit ortalaması 327000 

103/μl olarak saptandı. Kontrol grubuyla arasında bu açıdan istatistiksel anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,138).  

 

Şekil 4.6: Obez ve sağlıklı grubun ortalama trombosit değerlerinin karşılaştırılması 

Sağlıklı grubun OTH ortalaması 9,40 fL obez grubun OTH ortalaması 9,0 fL 

olarak saptandı. Sağlıklı grubun OTH ortalaması obez gruba göre istatistiksel 

anlamlı yüksek saptandı (p=0,028; p<0,05). NAYKH olan grubun OTH 

ortalaması 9,10 fL olarak saptandı. Kontrol grubuyla arasında OTH ortalaması 

açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0,107). NAYKH olmayan 

grubun OTH ortalaması 8,90 fL olarak saptandı. Kontrol grubun OTH 

ortalaması NAYKH olmayan gruba göre istatistiksel anlamlı yüksek saptandı 

(p=0,015; p<0,05). 

Sağlıklı grupta NLO ortalaması 1,09 obez grupta NLO ortalaması 1,29 olarak 

bulundu. Gruplar arasında NLO ortalamaları açısından istatistiksel anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,052). NAYKH olan grupta NLO ortalaması 1,30 olarak 

bulundu ve kontrol grubuna göre istatistiksel anlamlı yüksek saptandı 

(p=0,021). NAYKH olmayan grupta NLO ortalaması 1,18 olarak bulundu. 



Bulgular 

 55 

Kontrol grubuyla arasında NLO ortalamaları açısından istatistiksel anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,588).  

Sağlıklı grupta TLO ortalaması 101,67 obez grupta TLO ortalaması 105,04 

olarak bulundu. Gruplar arasında TLO ortalamaları açısından istatistiksel 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,381). NAYKH olan grupta TLO ortalaması 106,69 

NAYKH olmayan grupta TLO ortalaması 102,39 olarak bulundu. Kontrol 

grubuyla aralarında TLO ortalamaları açısından istatistiksel anlamlı fark 

saptanmadı (sırasıyla p=0,247 p=0,970).  

Sağlıklı grupta LMO ortalaması 7,30 obez grupta LMO ortalaması 6,32 olarak 

bulundu. Sağlıklı grubun LMO ortalaması obez gruba göre istatistiksel anlamlı 

yüksek saptandı (p=0,016; p<0,05). NAYKH olan grupta LMO ortalaması 6,72 

NAYKH olmayan grupta LMO ortalaması 5,90 olarak bulundu. Sağlıklı grubun 

LMO ortalaması NAYKH olan ve olmayan gruplara göre istatistiksel anlamlı 

yüksek saptandı (sırasıyla p=0,050 p=0,021). Sağlıklı grubun  

LMO’nın çalışma grubu ile ilişkileri Şekil 4.7, 4.8, 4.9’da tek olarak 

gösterilmiştir.  

 

Şekil 4.7: NAYKH olmayan obez ve sağlıklı grubun LMO değerlerinin karşılaştırılması 
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Şekil 4.8: NAYKH olan obez ve sağlıklı grubun LMO değerlerinin karşılaştırılması 

 

Şekil 4.9: Obez ve sağlıklı grubun LMO değerlerinin karşılaştırılması 

Sağlıklı grubun SII ortalaması 315810 obez grubun SII ortalaması 413700 

olarak bulundu. Obez grubun SII ortalaması kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek saptandı (p<0,002; p<0,05) (Şekil 4.11). NAYKH olan 

grubun SII ortalaması 445820 olarak bulundu ve kontrol grubuna göre SII 

ortalaması açısından istatistiksel anlamlı yüksek saptandı (p=0,001; p<0,05) 

(Şekil 4.10). NAYKH olmayan grubun SII ortalaması 376820 olarak bulundu. 
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Bu değer kontrol grubunun SII değerinden daha yüksek olsa da istatistiksel 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,169).  

 

Şekil 4.10: NAYKH olan obez ve sağlıklı grubun SII değerlerinin karşılaştırılması 

 

Şekil 4.11: Obez ve sağlıklı grubun SII değerlerinin karşılaştırılması 

NAYKH olan ve olmayan obez grupların sağlıklı kontrol grubu ile hemogram 

parametreleri ve hesaplanan oranlarının karşılaştırılması Tablo 4.4, 4.5, 4.6’da 

gösterilmektedir. 
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Tablo 4.4: Obez grupların sağlıklı kontrol grubu ile hemogram parametreleri ve 

oranlarının karşılaştırılması 

 

Sağlıklı Obez 
p 

Ort. s.s Medyan Ort. s.s Medyan 

HB 13,32 ±,89 13,30 12,99 ±,93 12,90 0,009 

HTC 39,35 ±2,43 39,00 38,77 ±2,61 38,50 0,084 

WBC 7301,70 ±1831,08 7000,00 8175,84 ±1735,58 8150,00 0,001 

ANS 3490,94 ±1450,83 3120,00 4135,05 ±1281,14 3970,00 <0,001 

ALS 3068,87 ±984,01 2800,00 3203,37 ±805,75 3190,00 0,132 

PLT/1000 308,40 ±60,70 303,00 344,82 ±75,51 334,00 0,007 

MPV 9,50 ±,89 9,40 9,16 ±1,19 9,00 0,028 

NLO 37,72 ±265,62 1,09 1,36 ±,52 1,29 0,052 

PLO 107,89 ±34,05 101,67 113,89 ±37,90 105,04 0,381 

RBC 4,72 ±,28 4,74 4,90 ±,34 4,87 0,003 

RDW 12,79 ±,60 12,80 14,23 ±2,67 13,80 <0,001 

PDW 15,75 ±,33 15,70 15,78 ±,62 15,70 0,560 

LMO 7,48 ±2,49 7,30 6,57 ±1,86 6,32 0,016 

SII 392723,77 ±262963,03 315810,00 473915,74 ±233171,43 413700,00 0,002 

Tablo 4.5: NAYKH olan obez grup ile kontrol grubunun hemogram parametreleri ve 

oranlarının karşılaştırılması 

 
Sağlıklı Hepatosteatoz olan obezler 

p 
Ort. s.s Medyan Ort. s.s Medyan 

HB (g/dL)  13,32 ±,89 13,30 13,01 ±,93 12,95 0,019 

HTC (%)  39,35 ±2,43 39,00 38,91 ±2,59 38,70 0,123 

WBC 

(103/μl) 
7301,70 ±1831,08 7000,00 8189,57 ±1735,41 8155,00 0,003 

ANS 

(103/μl)  
3490,94 ±1450,83 3120,00 4199,29 ±1148,88 4135,00 <0,001 

ALS (103/μl) 3068,87 ±984,01 2800,00 3176,57 ±820,75 3145,00 0,218 

PLT/1000 

(103/μl) 
308,40 ±60,70 303,00 351,66 ±83,43 340,00 0,005 

OTH (fL)  9,50 ±,89 9,40 9,28 ±1,18 9,10 0,107 

NLO 37,72 ±265,62 1,09 1,39 ±,49 1,30 0,021 

TLO 107,89 ±34,05 101,67 117,82 ±42,43 106,69 0,247 

RBC 

(106/μl) 
4,72 ±,28 4,74 4,95 ±,36 4,88 <0,001 

RDW (%cv)  12,79 ±,60 12,80 14,41 ±3,11 13,85 <0,001 

PDW (%) 15,75 ±,33 15,70 15,67 ±,53 15,60 0,172 

LMO 7,48 ±2,49 7,30 6,69 ±1,80 6,72 0,050 

SII 392723,77 ±262963,03 315810,00 496067,71 ±240302,20 445820,00 0,001 
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Tablo 4.6: NAYKH olmayan obez grup ile kontrol grubunun hemogram parametreleri 

ve oranlarının karşılaştırılması 

 
Sağlıklı Hepatosteatoz olmayan 

p 
Ort. s.s Medyan Ort. s.s Medyan 

HB 13,32 ±,89 13,30 12,95 ±,92 12,80 0,037 

HTC 39,35 ±2,43 39,00 38,45 ±2,69 38,50 0,156 

WBC 7301,70 ±1831,08 7000,00 8144,84 ±1764,22 8150,00 0,009 

ANS 3490,94 ±1450,83 3120,00 3990,00 ±1550,45 3840,00 0,061 

ALS 3068,87 ±984,01 2800,00 3263,87 ±780,59 3210,00 0,152 

PLT/1000 308,40 ±60,70 303,00 329,39 ±51,39 327,00 0,138 

OTH 9,50 ±,89 9,40 8,89 ±1,19 8,90 0,015 

NLO 37,72 ±265,62 1,09 1,29 ±,59 1,18 0,588 

TLO 107,89 ±34,05 101,67 105,01 ±23,04 102,39 0,970 

RBC 4,72 ±,28 4,74 4,79 ±,28 4,80 0,337 

RDW 12,79 ±,60 12,80 13,82 ±1,12 13,70 <0,001 

PDW 15,75 ±,33 15,70 16,01 ±,73 15,80 0,291 

LMO 7,48 ±2,49 7,30 6,28 ±1,98 5,90 0,021 

SII 392723,77 ±262963,03 315810,00 423895,16 ±211389,30 376820,00 0,169 

NAYKH olan ve NAYKH olmayan obez gruplar arasında Hb, lökosit, nötrofil, 

lenfosit, trombosit, OTH, NLO, TLO, LMO ve SII değerleri arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 4.7).  

Tablo 4.7: NAYKH olan ve olmayan obez gruplarının hemogram parametreleri ve 

oranlarının karşılaştırılması 

 
Hepatosteatoz olan Hepatosteatoz olmayan 

p 
Ort. s.s Medyan Ort. s.s Medyan 

HB 13,01 ±,93 12,95 12,95 ±,92 12,80 0,839 

HTC 38,91 ±2,59 38,70 38,45 ±2,69 38,50 0,591 

WBC 8189,57 ±1735,41 8155,00 8144,84 ±1764,22 8150,00 0,915 

ANS 4199,29 ±1148,88 4135,00 3990,00 ±1550,45 3840,00 0,242 

ALS 3176,57 ±820,75 3145,00 3263,87 ±780,59 3210,00 0,578 

PLT/1000 351,66 ±83,43 340,00 329,39 ±51,39 327,00 0,291 

OTH 9,28 ±1,18 9,10 8,89 ±1,19 8,90 0,260 

NLO 1,39 ±,49 1,30 1,29 ±,59 1,18 0,277 

TLO 117,82 ±42,43 106,69 105,01 ±23,04 102,39 0,282 

RBC 4,95 ±,36 4,88 4,79 ±,28 4,80 0,038 

RDW 14,41 ±3,11 13,85 13,82 ±1,12 13,70 0,365 

PDW 15,67 ±,53 15,60 16,01 ±,73 15,80 0,048 

LMO 6,69 ±1,80 6,72 6,28 ±1,98 5,90 0,222 

SII 496067,71 ±240302,20 445820,00 423895,16 ±211389,30 376820,00 0,096 
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4.3 BİYOKİMYASAL BULGULARIN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Çalışma ve sağlıklı kontrol gruplarının açlık kan şekeri, ALT, AST, ALP, lipit 

paneli (HDL, LDL, Total kolesterol, Trigliserit), albümin, total protein, üre, ürik 

asit düzeyleri incelendi.  

Sağlıklı kontrol grubunun açlık kan şekeri ortalaması 90 mg/dl iken obez 

NAYKH olan grubun ortalaması 89 mg/dl, obez NAYKH olmayan grubun 

ortalaması 88 mg/dl idi. Gruplar arasında açlık kan şekeri açısından 

istatistiksel anlamlı fark bulunmadı. 

Sağlıklı kontrol grubun ALT ortalaması 14 U/L obez grubun ALT ortalaması 21 

U/L olup sağlıklı kontrol gruba göre istatistiksel anlamlı yüksek saptandı 

(p<0,001; p<0,05). NAYKH olan ve olmayan çalışma gruplarının ALT 

ortalamaları sağlıklı kontrol grubuna göre istatistiksel anlamlı yüksek saptandı 

(sırasıyla <0,001 p<0,001; p<0,05). NAYKH olan ve olmayan obez gruplar 

arasında ALT ortalaması açısından istatiksel anlamlı farklılık saptanmadı.  

Sağlıklı kontrol grubun AST ortalaması 27 U/L obez grubun AST ortalaması 24 

U/L olarak saptandı. Sağlıklı grubun AST ortalaması obez gruba göre 

istatistiksel anlamlı yüksek saptandı (p=0,002; p<0,05). NAYKH olan ve 

olmayan çalışma ve sağlıklı kontrol grupları karşılaştırıldığında sağlıklı kontrol 

grubunun AST ortalaması istatistiksel anlamlı yüksek bulundu (sırasıyla 

p=0,009 p=0,006; p<0,05). NAYKH olan ve olmayan obez gruplar arasında AST 

ortalaması açısından istatiksel anlamlı farklılık saptanmadı. 

Sağlıklı kontrol grubun ALP ortalaması 226 U/L, obez grubun ALP ortalaması 

234, U/L obez NAYKH olan grubun ortalaması 228 U/L, obez NAYKH olmayan 

grubun ortalaması 243 U/L idi. Gruplar arasında ALP ortalaması açısından 

istatistiksel anlamlı fark bulunmadı. 

Sağlıklı grubun albumin ortalaması 4,68 g/dL obez grubun albumin ortalaması 

4,5 g/dL olarak saptandı. Sağlıklı grubun albumin ortalaması obez gruba göre 

istatistiksel anlamlı yüksek bulundu (p=0,001; p<0,05). NAYKH olan ve 

olmayan çalışma ve sağlıklı kontrol grupları karşılaştırıldığında sağlıklı kontrol 

grubunun albumin ortalaması istatistiksel anlamlı yüksek bulundu (sırasıyla 

p=0,01 p=0,002; p<0,05). NAYKH olan ve olmayan obez gruplar arasında 

albumin ortalaması açısından istatiksel anlamlı farklılık saptanmadı. 
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Sağlıklı kontrol grubun total protein ortalaması 6,87 g/dL obez grubun total 

protein ortalaması 7,39 g/dL olup sağlıklı kontrol gruba göre istatistiksel 

anlamlı yüksek saptandı (p<0,001; p<0,05). NAYKH olan ve olmayan çalışma ve 

sağlıklı kontrol gruplarının total protein ortalaması karşılaştırıldığında NAYKH 

olan ve olmayan çalışma gruplarının ortalaması sağlıklı gruptan istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek saptandı (sırasıyla p<0,001 p<0,001; p<0,05). NAYKH 

olan ve olmayan obez gruplar arasında total protein ortalaması açısından 

istatiksel anlamlı farklılık saptanmadı. 

Sağlıklı kontrol grubunun üre ortalaması 23 mg/dl iken obez NAYKH olan 

grubun ortalaması 21,5 mg/dl, obez NAYKH olmayan grubun ortalaması 21 

mg/dl idi. Gruplar arasında üre ortalaması açısından istatistiksel anlamlı fark 

bulunmadı. 

Sağlıklı kontrol grubun ürik asit ortalaması 3,3 mg/dL obez grubun ürik asit 

ortalaması 4,6 mg/dL olup sağlıklı kontrol gruba göre istatistiksel anlamlı 

yüksek saptandı (p<0,001; p<0,05) (Şekil 4.12). NAYKH olan ve olmayan çalışma 

gruplarının ürik asit ortalaması sağlıklı gruptan istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek saptandı (sırasıyla p<0,001 p<0,008; p<0,05) (Şekil 4.13 ve 4.14). 

NAYKH olan ve olmayan obez gruplar arasında ürik asit ortalaması açısından 

istatiksel anlamlı farklılık saptanmadı.  

 

Şekil 4.12: Obez grup ile kontrol grubunun ürik asit ortalamasının karşılaştırılması 
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Şekil 4.13: NAYKH olan obez grup ile kontrol grubunun ürik asit ortalamasının 

karşılaştırılması 

 

Şekil 4.14: NAYKH olmayan obez grup ile kontrol grubunun ürik asit ortalamasının 

karşılaştırılması 

Sağlıklı kontrol grubun total kolesterol ortalaması 163 mg/dL obez grubun total 

kolestrol ortalaması 164 mg/dL olup aralarında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı. NAYKH olmayan çalışma grubunun total kolesterol ortalaması 177 

mg/dL idi ve sağlıklı kontrol grubuna göre istatiksel anlamlı yüksek 
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bulundu(p<0,016; p<0,05). NAYKH olan obez grupla sağlıklı kontrol grubu 

arasında total kolesterol ortalaması açısından istatiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı. NAYKH olan ve olmayan obez gruplar arasında total kolesterol 

ortalaması açısından istatiksel anlamlı farklılık saptanmadı. 

Sağlıklı kontrol grubun trigliserid ortalaması 70 mg/dL obez grubun trigliserid 

ortalaması 97 mg/dL olup sağlıklı kontrol gruba göre istatistiksel anlamlı 

yüksek saptandı (p<0,001; p<0,05). NAYKH olan ve olmayan çalışma 

gruplarının trigliserid ortalaması sağlıklı gruptan istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek saptandı (sırasıyla p<0,001 p<0,008; p<0,05). NAYKH olan ve olmayan 

obez gruplar arasında trigliserid ortalaması açısından istatiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı (Şekil 4.15). 

 

Şekil 4.15: Obez grup ile kontrol grubunun ALT, trigliserit değerlerinin 

karşılaştırılması 

Sağlıklı kontrol grubun LDL ortalaması 85 mg/dL obez grubun LDL ortalaması 

96 mg/dL olup sağlıklı kontrol gruba göre istatistiksel anlamlı yüksek saptandı 

(p<0,003; p<0,05). NAYKH olan ve olmayan çalışma gruplarının LDL ortalaması 

sağlıklı gruptan istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (sırasıyla p<0,014 

p<0,004; p<0,05). NAYKH olan ve olmayan obez gruplar arasında LDL 

ortalaması açısından istatiksel anlamlı farklılık saptanmadı. 



Bulgular 

 64 

Sağlıklı kontrol grubun HDL ortalaması 58 mg/dL obez grubun HDL ortalaması 

45 mg/dL olarak saptandı. Sağlıklı grubun HDL ortalaması obez gruba göre 

istatistiksel anlamlı yüksek saptandı (p=0,001; p<0,05). NAYKH olan ve 

olmayan çalışma ve sağlıklı kontrol grupları karşılaştırıldığında sağlıklı kontrol 

grubunun HDL ortalaması istatistiksel anlamlı yüksek bulundu (sırasıyla 

p=0,001 p=0,001; p<0,05). NAYKH olan ve olmayan obez gruplar arasında HDL 

ortalaması açısından istatiksel anlamlı farklılık saptanmadı (Şekil 4.16). 

 

Şekil 4.16: Obez grup ile kontrol grubunun LDL, HDL değerlerinin karşılaştırılması 

Toplu olarak obez çalışma grubu ile sağlıklı kontrol grubunun biyokimyasal 

parametreleri arasındaki karşılaştırmalar Tablo 4.8’de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.8: Obez ve kontrol grubunun biyokimyasal parametrelerinin karşılaştırılması 

 

Sağlıklı Obez 
p 

Ort. s.s Medyan Ort. s.s Medyan 

ALT 14,74 ±3,88 14,00 26,54 ±17,65 21,00 <0,001 

AST 28,09 ±6,28 27,00 26,23 ±9,70 24,00 0,002 

ALP 237,47 ±78,74 226,00 242,90 ±59,21 234,00 0,280 

GLU 90,55 ±7,97 90,00 88,93 ±7,83 89,00 0,183 

ALBUMİN 4,68 ±,30 4,68 4,51 ±,31 4,50 0,001 

TPROTEİN 6,88 ±,38 6,87 7,35 ±,45 7,39 <0,001 

T.KOLEST 160,47 ±30,11 163,00 168,50 ±33,48 164,00 0,108 

TRİGLİSERT 79,21 ±36,18 70,00 110,12 ±60,93 97,00 <0,001 

LDL 84,04 ±27,82 85,00 98,71 ±30,68 96,00 0,003 

HDL 60,58 ±13,42 58,00 47,66 ±12,35 45,00 <0,001 

ÜRE 23,60 ±6,29 23,00 23,11 ±5,96 21,00 0,463 

ÜRİKASİT 3,31 ±,74 3,30 4,65 ±,89 4,60 <0,001 

Sağlıklı kontrol grubu ile obez ve NAYKH olan çalışma grubunun biyokimyasal 

parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 4.9’da gösterilmiştir. 

Tablo 4.9: Obez, NAYKH olan ve kontrol grubunun biyokimyasal parametrelerinin 

karşılaştırılması 

 
Sağlıklı Hepatosteatoz olan 

p 
Ort. s.s Medyan Ort. s.s Medyan 

ALT (U/L) 14,74 ±3,88 14,00 28,07 ±19,19 21,00 <0,001 

AST (U/L) 28,09 ±6,28 27,00 26,71 ±10,66 24,00 0,009 

ALP (U/L) 237,47 ±78,74 226,00 245,17 ±63,99 228,00 0,290 

AKŞ (mg/dL)  90,55 ±7,97 90,00 88,69 ±8,17 89,00 0,146 

ALBUMİN (g/dL)  4,68 ±,30 4,68 4,53 ±,31 4,53 0,010 

TPROTEİN 

(g/dL) 
6,88 ±,38 6,87 7,34 ±,46 7,40 <0,001 

T.KOLESTEROL 

(mg/dL)  
160,47 ±30,11 163,00 163,89 ±29,01 160,50 0,404 

TRİGLİSERİD 

(mg/dL)  
79,21 ±36,18 70,00 112,74 ±66,54 100,00 <0,001 

LDL (mg/dL)  84,04 ±27,82 85,00 95,17 ±26,19 95,50 0,014 

HDL (mg/dL)  60,58 ±13,42 58,00 46,07 ±10,65 44,50 <0,001 

ÜRE (mg/dL) 23,60 ±6,29 23,00 23,23 ±6,01 21,50 0,561 

ÜRİKASİT 

(mg/dL)  
3,31 ±,74 3,30 4,70 ±,89 4,65 <0,001 

Sağlıklı kontrol grubu ile obez ve NAYKH olmayan çalışma grubunun 

biyokimyasal parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 4.10’da gösterilmiştir. 
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Tablo 4.10: Obez, NAYKH olmayan ve kontrol grubunun biyokimyasal 

parametrelerinin karşılaştırılması 

 

 

Sağlıklı Hepatosteatoz olmayan 
p 

Ort. s.s Medyan Ort. s.s Medyan 

ALT 14,74 ±3,88 14,00 23,10 ±13,19 20,00 <0,001 

AST 28,09 ±6,28 27,00 25,13 ±7,09 23,00 0,006 

ALP 237,47 ±78,74 226,00 237,77 ±47,24 243,00 0,475 

GLU 90,55 ±7,97 90,00 89,48 ±7,10 88,00 0,546 

ALBUMİN 4,68 ±,30 4,68 4,49 ±,33 4,50 0,002 

TPROTEİN 6,88 ±,38 6,87 7,36 ±,44 7,30 <0,001 

T.KOLEST 160,47 ±30,11 163,00 178,94 ±40,47 177,00 0,016 

TRİGLİSERT 79,21 ±36,18 70,00 104,19 ±46,24 87,00 0,008 

LDL 84,04 ±27,82 85,00 106,71 ±38,27 100,00 0,004 

HDL 60,58 ±13,42 58,00 51,26 ±15,12 47,00 0,001 

ÜRE 23,60 ±6,29 23,00 22,84 ±5,93 21,00 0,463 

ÜRİKASİT 3,31 ±,74 3,30 4,53 ±,89 4,60 <0,001 

Obez çalışma grubunun NAYKH olan ve olmayan alt gruplarında ALT, AST, ALP, 

AKŞ, albümin, total protein, total kolesterol, trigliserid, LDL, HDL, üre ve ürik 

asit değerleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 

4.11). 

Tablo 4.11: Obez NAYKH olan ve olmayan grupların biyokimyasal parametrelerinin 

karşılaştırılması 

 
Hepatosteatoz olan Hepatosteatoz olmayan 

p 
Ort. s.s Medyan Ort. s.s Medyan 

ALT 28,07 ±19,19 21,00 23,10 ±13,19 20,00 0,241 

AST 26,71 ±10,66 24,00 25,13 ±7,09 23,00 0,514 

ALP 245,17 ±63,99 228,00 237,77 ±47,24 243,00 1,000 

GLU 88,69 ±8,17 89,00 89,48 ±7,10 88,00 0,512 

ALBUMİN 4,53 ±,31 4,53 4,49 ±,33 4,50 0,448 

TPROTEİN 7,34 ±,46 7,40 7,36 ±,44 7,30 0,805 

T.KOLEST 163,89 ±29,01 160,50 178,94 ±40,47 177,00 0,104 

TRİGLİSERT 112,74 ±66,54 100,00 104,19 ±46,24 87,00 0,710 

LDL 95,17 ±26,19 95,50 106,71 ±38,27 100,00 0,342 

HDL 46,07 ±10,65 44,50 51,26 ±15,12 47,00 0,111 

ÜRE 23,23 ±6,01 21,50 22,84 ±5,93 21,00 0,824 

ÜRİKASİT 4,70 ±,89 4,65 4,53 ±,89 4,60 0,386 

 

 



 

 67 

 

 

BÖLÜM 5 

 

 

TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

 

5.1 TARTIŞMA  

Dünya Sağlık Örgütü, dünya çapında obezite prevalansının 1975’ten bu yana 

neredeyse üç katına çıktığını belirtmektedir. Çocukluk çağında başlayan 

obezite, erişkin dönemde de artarak devam etmektedir. Neredeyse salgın 

düzeyinde olan obezite, dünya çapında önemli bir ölüm nedenidir. Her yıl en 

az 2,6 milyon insan aşırı kilolu veya obez olmanın bir sonucu olarak 

ölmektedir. Kalp yetmezliği, inme, iskelet sistemi hastalıkları, malignitelere 

yol açmasının yanı sıra neden olduğu subklinik kronik inflamasyon ile çocuk 

ve erişkin sağlığını olumsuz olarak etkilemektedir. Kronik inflamasyon ile 

ilişkili olarak obez hastalarda görülen non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı da 

önemli bir morbidite nedenidir. Obezitenin çocukluk çağında önlenmesi ve 

tedavi edilmesi ile erişkin dönemde obezite ile ilişkili hastalıklar büyük ölçüde 

önlenebilir. Bu nedenle amaç çocukluk çağı obezitesinin erken tanınması ve 

önlenmesidir.  

Çocukluk obezitesi ile ilişkili yağlı karaciğer hastalığının ve kronik 

inflamasyonun erken belirteçlerini ortaya koymak önemlidir. Bunun için 

kullanılabilecek basit ve kolay labaratuvar tetkikleri ile ilgili araştırmalar 

yapılmaktadır.  

Obezitenin öngörülmesi bazı antropometrik ölçümlerle ilişkili olabilir. Doğum 

ağırlığı ile obezite ilişkisini değerlendiren pek çok çalışma vardır. Yapılan 

çalışmaların bir kısmında düşük doğum ağırlıklı bebeklerde obezite sıklığının 

daha yüksek olduğu görülmektedir (213-215). Bu sonuçlara tezat  
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olarak son yıllarda çok merkezli yapılan çalışmalarda da doğum ağırlığı fazla 

olan bebeklerin obez olma riski daha yüksek bulunmaktadır (216-218). Yang 

ve arkadaşlarının 2020’de yayınlanan 30486 çocuk üzerinde yaptığı çok 

merkezli araştırmasında, doğum ağırlığı fazla olan çocuklarda abdominal 

obezitenin daha sık olduğu saptanmıştır (219).  

Çalışmamızda obez çocukların doğum ağırlıklarını sağlıklı kontrol grubuna 

göre daha yüksek olarak bulduk. Bu sonuç güncel çalışmaların sonuçlarıyla 

benzer doğrultudadır. Doğum ağırlığının yüksek olması çocukluk çağı 

obezitesini öngören bir belirteç olarak kullanılabilir. Yüksek doğum ağırlığı 

ile doğan çocukların VKİ takiplerinin daha yakın yapılması önerilebilir. 

Obez ve NAYKH olan hastalarla NAYKH olmayan hastalar arasında doğum 

ağırlığı açısından pozitif bir korelasyon saptamadık. Obezite ile doğum ağırlığı 

ilişkisi paralel olmasına rağmen NAYKH ile ilişkili değildi. Sonuçlarımıza 

benzer şekilde Oyekoya ve arkadaşlarının 1170 adolesanı yağlı karaciğer 

hastalığı açısından tarayıp doğum antropometrik ölçümleri açısından yaptığı 

değerlendirmede yağlı karaciğer hastalığı ile doğum ağırlığı arasında ilişki 

saptamadı (220).  

Obezite ve ilişkili olduğu yağlı karaciğer hastalığını erken dönemde tanımak 

için kullanılacak basit test ve metodlar araştırılmaktadır. Bunlardan tam kan 

sayımı parametreleri, hesaplanan oran ve indekslerle (OTH, NLO, TLO, LMO, 

SII) ilgili çocukluk çağında az sayıda çalışma bulunmaktadır.  

Yapılan araştırmalarda obezlerde tam kan sayımı parametrelerinden 

hemoglobin ve hematokrit değerlerinin daha düşük olduğu saptanmıştır. 

Obez hastalarda anemiyi oluşturan mekanizmalar tam olarak 

açıklanamamıştır. Çeşitli hayvan çalışmaları ile deneysel modellemeler 

üzerinde çalışılmaktadır. Demir metabolizmasının regülasyonunda; 

absorbsiyon, utilizasyon, depolama ve yeniden retiküloendotelyal sistem 

(RES) de kullanılması gibi farklı yolaklarda obezitenin etkisi bulunmaktadır 

(221).  

2015 yılında 26 kesitsel araştırmayı içeren toplam 13319 obez grubun, 26621 

sağlıklı normal grup ile karşılaştırıldığı meta analizin sonuçlarına göre obez 

grubun serum demir konsantrasyonları daha düşük bulunmuştur (222). 

Farklı zamanlarda yapılmış çalışmalarda da benzer şekilde çocuklarda VKİ 
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ile demir eksikliği anemisi sıklığı arasında pozitif korelasyon gösterilmiştir 

(223-226). 

Obezlerde demir durumu ile ilgili olarak demir eksikliğini ve anemisini 

saptamak için bakılan belirteçler tam olarak net değildir. Çalışmalarda 

bakılan ferritin düzeyi obezitenin düşük dereceli inflamatuar etkileri nedeni 

ile yüksek bulunabilir. Aynı zamanda adipoz dokunun eritropoetin üzerine 

etkileri ile demir eksikliği ve anemisi ilişkisi karmaşık bir hal almaktadır. 

Konu ile ilgili yeni araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır (227). 

Çalışmamızda ferritin, demir, demir bağlama kapasitesi retrospektif olarak 

tetkik sonuçları bulunmadığı için değerlendirilemedi. Tam kan sayımında 

ölçülmüş olan hemoglobin değerinin obez hasta grubunda sağlıklı kontrol 

grubuna göre düşük bulunması obezlerde düşük demir düzeyinin yansıması 

olabileceğini göstermektedir.  

Literatürde erişkin çalışmalarda ve çocuk yaş grubunda yapılan çalışmalarda 

obezlerde tam kan sayımı parametrelerinden lökosit, nötrofil, platelet 

sayısının daha yüksek olduğu gösterilmiştir (212,228-230).  

Pediatrik obez hasta grubunda 2019’da yapılan bir çalışmada lökosit, 

lenfosit, platelet düzeylerinin kontrol grubuna göre önemli düzeyde yüksek 

olduğu gösterilmiştir. Periferik kanda bu hücrelerin artmış olması, obezitenin 

neden olduğu düşük dereceli sistemik inflamasyonla ilişkilendirilmiştir (2). 

Literatürde yapılan çalışmaların sonuçlarına benzer olarak çalışmamızda; 

obez grubun sağlıklı kontrol grubuna göre lökosit, nötrofil, trombosit 

düzeyleri yüksek bulundu. Obez hastalarda abdominal yağ dokusunda ve 

adipositlerde geçici nötrofil infiltrasyonu gelişmektedir. Bu durumun adipoz 

doku etkisiyle immün aktivitenin tetiklenmesine yol açarak obezite ile ilişkili 

inflamasyona neden olabileceği savunulmaktadır (4,187,188,230). 

Obezitenin uzun süreli komplikasyonlarından vasküler inflamasyon ve 

ateroskleroz gelişiminde trombositler önemli rol oynamaktadır. Artmış 

trombosit aktivitesinin bir göstergesi olan OTH’nın artması vasküler 

inflamasyon gelişimi için bir belirteç olabilir (231). Erişkin obez hastalarla 

yapılan çalışmalarda OTH kontrol grubuna göre daha yüksek olarak 

bulunmuştur (232,233).  
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Vasküler inflamasyon ve aterosklerotik damar değişiklikleri erken çocukluk 

döneminde başladığı düşünüldüğünde obez pediatrik hasta grubunda da 

OTH’nin artmış olması beklenirdi. Pediatrik hasta grubunda yapılan 

çalışmalarda OTH ile obezite arasında ilişki saptanamamıştır (230,234,235). 

Çalışmamızda sağlıklı kontrol grubun OTH beklenilenin aksine obez gruptan 

numerik olarak çok küçük bir farkla daha yüksekti. Bu çelişkili sonuç 

çalışma grubunun örneklem büyüklüğünün göreceli olarak küçük olması ile 

açıklanabilir. Süregelen vasküler inflamasyonun OTH’ni arttırarak etki 

edeceği düşünülürse pediatrik hasta grubunda bunun için yeterli zaman 

olmaması bu durumu açıklayabilir.  

Adipoz doku sistemik inflamasyonun başlatılması ve sürdürülmesinde 

önemli rol oynar. Adipoz dokunun başlattığı inflamasyona cevap olarak, 

immün sistem erken fazda nötrofilleri, sonrasında makrofaj ve mast 

hücrelerini aktive eder (236,237). Nötrofiller geçici olarak visseral abdominal 

yağ dokusunu infiltre eder ve adipositleri etkileyerek makrofaj 

infiltrasyonunu da artırır (238). Artmış makrofaj infiltrasyonuyla histamin, 

heparin, proteaz, lipit mediatörleri, proinflamatuar ve antiinflamatuar 

sitokinler (TNFa, IL1b, IL6, TGFb, IL4 ve IL10) gibi çok sayıda inflamatuar 

mediyatör salınır (239). Nötrofil artışı, lenfosit azalması ve sonuçta NLO ‘nın 

artması obezitenin tetiklediği inflamasyonun bir göstergesi olabilir. Obez 

hastalarda NLO’nun artmış olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur 

(4,196,240,241). Obezitenin tetiklediği subklinik inflamasyon çok geniş bir 

yelpazede kronik hastalıklara yol açabilir. Bunlardan biri de NAYKH’dır. 

Bununla paralel olarak çalışmamızda doğrudan inflamasyonun artan 

derecesi ile ilişkili olduğu bilinen NLO’nın sağlıklı kontrol grubunda en 

düşük, NAYKH olmayan grupta orta değerde, NAYKH olan grupta ise en 

yüksek olarak saptanmıştır. Bu sonuçta inflamasyonun derecesi ile NLO’nun 

pozitif ilişkili olduğunu göstermektedir.  

Obezite ile ilişkili subklinik inflamasyonun bir diğer belirteci de TLO’dır. TLO 

inflamasyon ve tromboz arasındaki dengenin bir göstergesidir. Obezitenin 

tetiklediği inflamatuar durum hızlanmış megakaryosit proliferasyonu ve 

trombositoz ile sonuçlanmaktadır. Artan trombosit sayısı ve azalan lenfosit 

sayısı ile TLO oranı yüksek bulunmaktadır. Bu oranın obezitenin tetiklediği 

inflamasyon ve agregasyonda önemli bir belirteç olduğunu gösteren 
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çalışmalar mevcuttur (206,207). Çalışmamızda obez grubun TLO sağlıklı 

kontrol grubuna göre numerik olarak daha yüksek bulduk. Nötrofil lenfosit 

oranına benzer şekilde TLO’ı inflamasyonun olmadığı sağlıklı grupta en 

düşük iken, inflamasyonun daha artmış olduğu obez ve NAYKH olan 

hastalarda en yüksekti. Fakat örneklem büyüklüğümüz az olduğu için 

istatistiksel anlamlı farkı bulamadığımızı düşünmekteyiz.  

Friedrich ve ark. VKİ, bel çevresi ve yağ kütlesi ile dolaşımdaki total monosit 

sayısı arasında pozitif bir ilişki olduğunu ve obez bireylerde proinflamatuar 

monosit sayısının arttığını göstermiştir (242). LMO, lenfosit, monosit 

sayımlarından gelen immün cevap ile ilişkili biyobelirteç olarak kabul 

edilmektedir (210). Bu oranın obez hastalarda düşük olması beklenir 

Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak obez grubun LMO sağlıklı kontrol 

grubuna göre daha düşük saptadık. 

Birinci basamak ve kolay ulaşılabilir bir tetkik olan tam kan sayımı 

değerlerinden hesaplanan SII değeri de proinflamatuar bir belirteç olarak 

kullanılmaktadır. Bu konuyla ilgili yapılmış erişkin ve çocuk çalışmalarında 

VKİ ile SII arasında pozitif korelasyon saptanmıştır (243-245).  

Çalışmamızda obez hasta grubunda artmış inflamasyonun sonucu olarak 

gördüğümüz NAYKH olan alt grubun SII değeri sağlıklı kontrol grubundan 

anlamlı derecede yüksek bulundu. NAYKH olmayan obez grupta ise sayısal 

olarak SII değeri sağlıklı gruba göre yüksek olmakla birlikte istatistiksel 

anlamlı ilişki kurulamadı. Bu durumun örnek sayısının az olması ile ilgili 

olduğunu düşünmekteyiz. Ayrıca SII değeri inflamasyon derecesi ile ilişkili 

olduğundan, henüz NAYKH geliştirmeyecek kadar düşük düzeydeki 

inflamasyonun SII değerini çok arttırmadığı varsayılabilir.   

Obez hastalarda yapılmış çalışmalarda serum ürik asit düzeyi yüksek 

bulunmaktadır (246). Daha çok erişkin çalışmaları olmakla beraber çocuk 

hasta grubunda da benzer sonuçlar saptanmıştır. Obezite de hangi 

mekanizmalarla serum ürik asit düzeyinin artmış olduğu henüz 

açıklanamamıştır. Fakat obez hastalardaki aşırı üretim ve zayıf renal atılım 

nedeniyle olabileceği düşünülmektedir. Obez hastalardaki visseral yağ 

birikimi serbest yağ asitlerinin karaciğere alımını arttırarak trigliserit 

sentezini uyarmaktadır. Artan trigliserit sentezi ürik asit sentezini de 
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tetiklemektedir (247). Obezitenin ürik asit düzeyini arttırması bu şekilde 

açıklanabilir.  

Kas hücrelerinde glikoz, lipit ve ürik asit metabolizması hakkındaki bilgiler 

sınırlı olmakla beraber insülin rezistansı ve yüksek ürik asit düzeyi ilişkili 

görülmektedir (248,249). İnsülin direnci, başta karaciğer, kas ve yağ dokusu 

olmak üzere hedef dokuların insülin stimülasyonuna karşı bozulmuş 

biyolojik yanıtıdır. İnsülin rezistansı hiperglisemi, hipertansiyon, dislipidemi, 

visseral yağlanma, hiperürisemi gibi metabolik bozukluklara yol açabilir. 

Ayrıca inflamatuar sitokinleri artırır ve endotel fonksiyonlarını bozar ve 

tromboza yatkınlık oluşturur. İnsülin rezistansı önlenmediği zaman, 

yukarıda açıkladığımız patolojik sürecin sonu olarak metabolik sendroma, 

NAYKH’na ve tip 2 diyabetes mellitusa  neden olur (250). 

Ürik asit düzeyi ile; obezite, insülin rezistansı, NAYKH, kardiyovasküler 

hastalıklar arasında açık bir nedensellik ilişkisi saptanamamış olmakla 

birlikte farklı kabul edilmiş açıklama ve teoriler bulunmaktadır. Ürik asit 

normal düzeyde plazma antioksidan kapasitesinin %60’ından sorumlu 

önemli bir moleküldür (251,252). Ürik asitin hücre içi düzeyi arttığı zaman 

antioksidan etkisinin tam tersi olarak proinflamatuar etki göstermektedir. 

Ürik asit düzeyi arttığında makrofaj M1/M2  polarizasyonunun aktivasyonu 

ile nükleer faktör kB (NF-kB),  growth faktör gibi kemokinlerin ve Ang II, 

tromboksan, endotelin-1 gibi vazokonstrikrif maddelerin salınımı 

uyarılmaktadır (253-255). Normal düzeyde plazmadaki serbest oksijen 

radikallerini (ROS) temizleyerek antioksidan bir etki gösterirken yüksek 

düzeydeki ürik asit ERK/p38  yoluyla ROS lerinin artışına neden olur. Net 

olarak hiperüriseminin inflamatuar sistemi tetiklediği ve bu durumun farklı 

yolaklar üzerinden obezite, metabolik sendrom ve insülin rezistansı ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (254,256-262). 

Çalışmamızda literatüre benzer şekilde obez hasta grubunda sağlıklı kontrol 

grubuyla karşılaştırıldığında ürik asit düzeyini anlamlı düzeyde artmış 

saptadık. En yüksek ürik asit düzeyi ise obeziteye NAYKH eşlik eden grupta 

saptandı. Bu sonuçla; yüksek ürik asit düzeyi, obez çocukların tetiklenen 

artmış inflamasyon ve ilişkili NAYKH gibi kronik hastalıkları için erken 

uyarıcı bir belirteç olarak kabul edilebilir. Yüksek ürik asiti düzeyi hızlanan 
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inflamasyonun bir göstergesi olup obez çocuklarda tedavi için tehlike 

çanlarının çaldığını gösterebilir.   

Obez hastalardaki visseral yağ birikimi serbest yağ asitlerinin karaciğere 

alımını arttırarak trigliserit sentezini uyarmaktadır. Obezite ve metabolik 

sendrom patogenezi ile bu şekilde ilişkilendirilmektedir. Obezite ve trigliserit 

düzeyi arasındaki ilişkiyi göstermek için yapılmış çocuk ve erişkin çalışmaları 

bulunmaktadır (263-266).  

Çalışmamızda literatüre uyumlu olarak obez hasta grubu ile sağlıklı kontrol 

grubu arasında trigliserit düzeyleri bakımından pozitif ilişki saptadık. 

Trigliserit düzeyleri de ürik asit düzeyi gibi NAYKH olan obez hasta grubunda 

en yüksekti. Hipertrigliseridemi obez hastalarda NAYKH, metabolik sendrom 

ve sonunda tip 2 diyabetes mellitus ile ilişkili görülmektedir. Obez çocukların 

erken tedavisi için yüksek trigliserit düzeyi uyarıcı olup, ortaya çıkacak ilişkili 

kronik hastalıkların gelişmesini engelleyebilir.  

İnsülin adipoz dokuda serbest yağ asitlerinin mobilizasyonunu sağlar. Ek 

olarak miRNA sinyalizasyonuyla lipoprotein sentezi, lipolizi ve revers 

kolesterol transportunu da düzenler. Böylece  karaciğer ve yağ dokusu başta 

olmak üzere tüm dokularda lipitlerin kullanılması ve depolanması için 

insülin anahtar rol oynamaktadır (267,268). Obez hastalarda yüksek glukoz 

düzeyi ile insülin daha fazla uyarılmakta ve metabolik sendromla ilişkili 

insülin rezistansı gelişmektedir. Artmış insülin uyarısı ile lipit döngüsü 

bozulur. Trigliseritlerden zengin lipoproteinlerin lipolizi azalır ve sonuç olarak 

kan trigliserit düzeyi artar. Kolesterol ester ve reverse kolesterol transportu 

da bozularak LDL düzeyi artarken HDL düzeyi azalmaktadır. Obez hastalarda 

lipit profili ve döngüsü ile ilgili çok sayıda araştırma bulunmaktadır (263). 

Medrano ve arkadaşlarının 2020 yılında 115 obez çocuk ile yaptığı çalışmada 

da trigliserit ve LDL düzeyleri yüksek saptanırken HDL düzeyi düşük 

bulunmuştur (269).  Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak obez hasta 

grubunda HDL düzeyini düşük, LDL düzeyini yüksek olarak saptadık.  

Obez hastalarda NAYKH ile ilişkili ve ilişkisiz olarak ALT düzeyi yüksek 

bulunmaktadır (270-273). Çalışmamızda sağlıklı kontrol grubun ALT düzeyi 

en düşük, NAYKH  olmayan grupta orta değerde, NAYKH olan grupta ise en 

yüksek olarak saptanmıştır. Bu sonuç ile obez hastalarda ALT düzeyinin 
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artması NAYKH tanısı konulmadan önce başlamaktadır. Obez hastalarda 

devam eden subklinik inflamasyonun sonucu olarak NAYKH geliştiğinde 

daha da yüksek ALT düzeyleri görülmektedir. Bu bakış açısıyla obez 

hastalarda NAYKH taramasında ALT düzeyinin takibi çok önemlidir.  

5.2 SONUÇ 

Obezitenin tetiklediği subklinik inflamasyon ile gelişen insülin rezistansı, 

NAYKH, metabolik sendrom ve ilişkili kardiyovasküler hastalıklar erişkin 

dönemde önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Çocukluk çağı obezitesi 

erişkin dönemde de artarak devam eder. Bu nedenle çocukluk çağı 

obezitesinde kronik hastalığa gidişi gösteren inflamatuar belirteçleri erken 

saptamak çok önemlidir. 

 Doğum ağırlığının yüksek olması çocukluk çağı obezitesini öngören bir 

belirteç olabilir.  

 Obez grubun sağlıklı kontrol grubuna göre lökosit, nötrofil, trombosit 

düzeylerini yüksek saptadık. Bu hücreler adipoz doku göçü sonrası 

inflamasyonu tetiklemektedir.  

 İnflamasyon belirteçleri olarak araştırdığımız NLO, TLO ve SII’ni obez 

grupta anlamlı olarak daha yüksek bulurken, LMO’nı düşük saptadık. Bu 

belirteçleri kullanarak pediatrik obez hastalarımızda inflamasyon 

düzeyini saptayabiliriz.  

 Yüksek düzeyde olduğunda proinflamatuar etkisi ortaya çıkan ürik asitin, 

obez hastalarda gelişen subklinik inflamasyon ve yol açtığı hastalıklarda 

önemli bir belirteç olduğunu göstermektedir.  

 Obez hastalarda lipit döngüsündeki bozulmanın sonucu olarak trigliserit 

ve LDL düzeyinde artış, HDL  düzeyinde azalma obez hastalarda 

inflamasyonun tetiklendiğini göstermektedir.  

 Karaciğer enzimlerinden özellikle ALT’nin yükselmesi NAYKH’na ilerleyen 

inflamasyonun ilk belirteci olabilir. 

Obez çocuklarda araştırdığımız NLO, TLO, LMO, SII gibi inflamatuar 

belirteçlerin ve ürik asit yüksekliği, hipertrigliseridemi, LDL yüksekliği, HDL 
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düşüklüğü gibi biyokimyasal sonuçların beraber ve dikkatli 

değerlendirilmesinin erken dönemde çok önemli olduğunu düşünmekteyiz. 

Bu belirteçler obezitenin tetiklediği inflamasyon ve ilişkili kronik hastalıklara 

gidişte ipucu olmaktadır. Bu ipuçlarını değerlendirerek erken obezite tedavisi 

ile kronik ölümcül hastalıklara yol açan inflamasyonu durdurabiliriz.   
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