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OZET

DISLIPIDEMIK OBEZ COCUKLARDA NOTROFIL LENFOSIT ORANI VE
PLATELET LENFOSIT ORANININ DEGERLENDIRILMESI

Amag: Cocukluk cagi obezitesi tiim diinyada giderek artan en 6nemli ¢ocuk
saglig1 sorunlarindan biridir. Obezite ile birlikte olan dislipidemi, erigkin donemde
aterosklerotik hastaliklar igin bir risk faktoriidiir. Bu c¢alismada ¢ocuklarda,
obezitenin ciddi bir komplikasyonu olan dislipidemiyi 6ngérmede nétrofil-lenfosit

orani (NLO) ve platelet-lenfosit oraninin (PLO) kullanilabilirligini aragtirdik.

Yontem: Hastanemiz Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi’nde obezite tanisi
alan 11-17 yas aras1 207 olgu ve herhangi bir rahatsizlig1 olmayip rutin amaglh tam
kan tahlili yapilan 50 olgu retrospektif olarak incelendi. Olgularin cinsiyetleri,
yaslar1, muayene bulgular1 kaydedildi. Obez ¢ocuklarda ilk bagvuruda alinan tam kan
sayiminda 16kosit, hemoglobin, trombosit, ortalama trombosit hacmi, nétrofil ve
lenfosit diizeyleri degerlendirildi. Notrofil lenfosit orant ve platelet lenfosit orani
hesaplandi. Ac¢lik kan sekeri (AKS) ve aglik insiilin, serum aminotransferaz degerleri

ve lipid profili kaydedildi.

Bulgular: Obezite tanisi alan 207 olgunun 99’unda (%47,82) dislipidemi
saptanirken, 108 olguda (%52,18) dislipidemi saptanmadi. Dislipidemi saptanan
olgularin sistolik kan basinci, diastolik kan basinct ve aghk insiilin diizeyi
dislipidemi olmayan gruptan daha yiiksekti. Dislipidemik grubun PLO ortalamasi
112,75+39,11, dispidemik olmayan grubun PLO ortalamasi 104,78+31,38, kontrol
grubunun PLO ortalamas: 110,20+39,35 olup gruplarin PLO ortalalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goézlenmemistir (p=0,353). NLO ortalamasi
dislipidemik grupta 1,52+0,69, dislipidemik olmayan grupta 1,66+0,81, kontrol
grubunda 1,72+1,26 idi. Her ii¢ grubun NLO ortalamas1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik gézlenmemistir (p=0,295).

Sonug¢: Calismamizda obez ¢ocuklarda PLO ve NLO ile dislipidemi arasinda

iligki saptanmada.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, dislipidemi, noétrofil-lenfosit orani, platelet-

lenfosit orani
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ABSTRACT

THE ASSESSMENT OF THE NEUTROPHIL-TO-LYMPHOCYTE RATIO
AND PLATELET-TO-LYMPHOCYTE RATIO IN DYSLIPIDEMIC OBESE
CHILDREN

Objective: Childhood obesity is one of the most important children’s health
problems that is gradually increasing all over the world. Dyslipidemia which coexists
with obesity is a risk factor for atherosclerotic diseases in adulthood. In this study,
the usability of the neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR) and the platelet-to-
lymphocyte ratio (PLR) in predicting dyslipidemia, a serious complication of

obesity, in children was investigated.

Method: 207 cases aged between 11-17 years who were diagnosed with
obesity at the Pediatrics Clinic of our hospital and 50 cases with no disorders whose
complete blood count was performed for routine purposes were retrospectively
investigated. The genders, ages, and examination findings of the cases were
recorded. In obese children, leukocyte, hemoglobin, platelet, mean platelet volume,
neutrophil and lymphocyte levels were evaluated in the complete blood count
performed at the first admission. The neutrophil-to-lymphocyte ratio and the platelet-
to-lymphocyte ratio were calculated. Preprandial blood glucose (PBG) and
preprandial insulin, serum aminotransferase values, and the lipid profile were

recorded.

Findings: While dyslipidemia was determined in 99 (47.82%) of 207 cases
who were diagnosed with obesity, it was not determined in 108 (52.18%) cases. The
systolic blood pressure, diastolic blood pressure, and preprandial insulin level were
higher in cases with dyslipidemia than the group without dyslipidemia. The PLR
average of the dyslipidemic group was 112.75+39.11, the PLR average of the non-
dyslipidemic group was 104.78+31.38, and the PLR average of the control group was
110.20+39.35, and there was no statistically significant difference between the PLR
averages of the groups (p=0.353). The NLR average was 1.52+0.69 in the
dyslipidemic group, 1.66+0.81 in the non-dyslipidemic group, and 1.724+1.26 in the

vii



control group. No statistically significant difference was observed between the NLR
averages of all three groups (p=0.295).

Conclusion: In this study, no correlation was determined between the PLR

and NLR and dyslipidemia in obese children.

Keywords: Children, dyslipidemia, neutrophil-to-lymphocyte ratio, platelet-
to-lymphocyte ratio
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite hem eriskinlerde hem de ¢ocuklarda morbidite ve mortalitenin énde
gelen nedenlerinden biri olup geng¢ populasyonda prevelansi giderek artmaktadir
(1,2). Obezite kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, tip 2 diyabet, yagh
karaciger gibi pek ¢ok saglik sorunu ile iligkilidir (3).

Obez ¢ocuklarda trigliserid (TG), LDL ve total kolestrol (TK) degerlerinin
yiikselmesi ve HDL kolestrol degerinin diismesi ¢ocukluk ¢aginda kardiyovaskiiler
hastaliklarin riskinin artmasina sebep olmaktadir (4). Bu nedenle obezitede risk

faktorlerinin erken tanisi ve tedavisi Onem kazanmaktadir.

Son zamanlarda obezitenin immunolojik anormalliklerle de iliskili oldugu
bilinmektedir (5). Inflamatuvar hiicreler obezlerde yag dokusunu infiltre edip, bu
inflamatuvar hiicreler ve yag hiicreleri sitokinler iireterek diisiik diizeyde kronik
sistemik bir inflamasyona neden olurlar (2,6,7). Subklinik inflamasyonun gostergesi
olarak kabul edilen nétrofil-lenfosit oran1 (NLO) ve platelet-lenfosit oran1 (PLO)
ucuz ve kolay hesaplanabilen hemogram parametreleri olup son yillarda obezite ve

obezite ile iliskili hastaliklarla iligkisi aragtirllmaktadir (8,13).

Cocuklarda obezitenin komplikasyonlar1 artik daha iyi bilinmektedir. Bu
nedenle obezitenin tedavisi ve dnlenmesi acilen ¢oziilmesi gereken bir sorun haline
gelmistir. Bu ¢alismamizda obez ¢ocuklarda dislipidemi varligini 6ngérmede basit

yontemler olan NLO ve PLO’nun kullanilabilirligini arastirdik.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. OBEZITE
2.1.1. Obezitenin tanimi

Beden yag oraninin fazla olmasina obezite denir (14). Obezite; genel olarak
viicudun gerek duydugu enerjiden daha fazla enerji alimmin oldugu durumlarda,
viicudun yag oranmnin artmasina neden olan durumdur (15). Obezite, ¢ocukluk
caginda en sik gorillen kronik hastaliklardan birisidir. Cocuklarin %25-30’unda
goriilmekte olup onemli bir halk saghigi sorunudur (16,17). VKI persentil egrilerine
bakarak yas ve cinsiyete gore degerlendirilir. VKI, kilolu demek igin 85. persentilin
lizerinde, obez veya asir1 kilolu demek icin 95.persentil iizerinde, morbid obez

demek iginse 99. Persentil tizerinde olmalidir (18).
2.1.2. Obezitenin epidemiyolojisi

Diinya’da genel olarak yaklastk 300 milyon kiginin obez oldugu
bilinmektedir (19,20).

Tiirkiye’de c¢ocuklarda obezite sikligt % 1.6 (Elazig) ile % 8.4 (Antalya
kentsel) ve %7.8 (Bursa) arasinda de@ismektedir. Ulkemizin bat1 bolgesinde
arastirmalarda obezite sikligi % 7 civarindadir. Buna karsin dogu bolgesindeki
benzer arastirmalarda % 2-3 arasindadir. Bu aradaki fark bati ve dogu illeri

arasindaki yasam tarzi farkliligindan kaynaklanmaktadir.

Diinyadaki verilere bakacak olursak Ingiltere de 2006 yilinda 2-16 yas
cocuklarda obezite siklig1 % 16 olarak bildirilmistir. Bu veri ile birlikte 1987-2006
yillar1 arasinda obezite prevalansmin 2.5 kat arttigi goriilmektedir. Amerikada da
benzer sonuglar goriilmektedir. Artan obezite ile beraber tip 2 Diyabet, metabolik

sendrom gibi komplikasyonlarda paralel olarak artmaktadir (21).

Ulkemizdeki obezite sikligi ve siddetinin ABD ve diger bati iilkeleri kadar
yiikksek olmamakla birlikte, obezite ile miicadele i¢in ¢ok kapsamli galismalar

yiriitillmelidir (22).



2.1.3. Obezitenin Patofizyolojisi

Viicutta besin alim1 ve enerji harcanmasindaki dengeyi saglayan esas merkez
hipotalamustaki arkuat ¢ekirdektir. Burada 2 ayr1 noron sistemi vardir. Istah1 artiran
ve metabolizmay1 yavaslatan sistem noéropeptid Y (NPY)ve aguiti related peptid
(AgRP) dir. Istah1 azaltan ise pro-opiomelanokortin (POMC), kokain ve amfetamin
dir. Beslenme sikligini ve ne kadar beslenecegimizi belirleyen ise ghrelin ve peptid
yy dir. Ghrelin midede iiretilir ve istah acar, AgRP yi aktive eder.

Peptid YY ise tokluk ile iliskilidirr POMC salinmasimi aktive eder,
NPY/AQRP salinmasini ise inhibe eder. Daha uzun zaman dilimlerinde regiilasyonu
saglayan ise insiilin ve leptindir. Leptin azaldiginda viicut yag artar, leptin arttiginda

ise ise viicut yag1 azalir (23).
2.1.4. Obezite Etiyolojisi

Cocuklarda obezite multifaktoriyeldir. Cocugun yasadigi c¢evre, yetistigi
kiiltirel ortam, genetik faktorler obezitenin olusumunda etkilidir (27).

Obezitenin nedenlerinde ii¢ ana baslik vardir: Basit obezite (egzojen obezite),
metabolik ve hormonal bozukluklara bagli sekonder obezite ve genetik sendromlar
ile ilgili olan obezite. Obez ¢ocuklarin ¢gogunda altta yatan bir neden bulunmaz ve

basit obezite olarak isimlendirilir (28).
2.1.4.1. Obeziteye Yol Agan Genetik Nedenler

Ebeveynleri obez olan ¢ocuklar, digerlerine gore daha fazla risk altindadir.
Evlat edinilen ¢ocuklar, biyolojik ailelerine VKI acisindan benzerlik gosterdigi
gorilmiistiir.

Kilo alma ile ilgili genler, ¢evresel faktorler de uygun oldugu zaman kilo
alma riskini artirirlar. Obezitenin genetik yoni ile ilgili yapilan ¢aligmalarda, obezite
ile ilgili olabilecegi disiiniilen kromozomlar saptanmistir. Son zamanlarda ise
obeziteye neden olabilecek tek gen defektleri tizerinde durulmustur (29-32).

Son yillarda tek gen defektleri lizerinde ¢ok sayida ¢alismalar yapilmistir. Bu
genlerden son donemlerde popiiler olanlardan birtanesi ob genidir. Ob geni leptin

tiretiminde etkili olan gendir. 1994 yilinda kesfedilmistir (33). Leptin adipositler



tarafindan kana verilir, plazmadaki miktar1 yag dokusu miktari ile koreledir. Beyinde
leptin reseptorleri bulunmaktadir. Bu reseptorler adipoz dokudan gelen sinyaller ile
besin alimini azaltarak obezite gelisimini diizenledigi diisiiniilmektedir (34). Bu
mekanizmaya bagli olarak; leptin eksikliginin veya leptin direncinin obezite
gelisimine neden olmaktadir. Konjenital leptin eksikligi de yakin zamanda
gosterilmistir (35).

Obezite ile ilgili oldugu disiiniilen, leptin tarafindan regiile edilen yeni bir
protein tanimlanmistir. Bu protein kokain ve amfetamin ile regiile transkript (CART)
denilmektedir. CART adli proteinin tokluk hissi yarattigi diisiiniilmektedir. Bu
proteinin; yapilan hayvan deneylerinde normal ve aglikla uyarilmis beslenme
isteigini bloke ettigi goriilmiistiir. Leptin disinda prohormone convertase (PC1) geni,
peroxisome-proliferator-activated receptor geni (PPARa2), B3-adrenerjik reseptori,
uncoupling protein (UCP) genleri ve insiilin reseptor substrat (irs-1) geni gibi genler

tizerindede ¢aligmalar yapilmaktadir (36,37).
2.1.5. Obeziteye Yol Acan Cevresel Nedenler

Obezitenin son yillarda artigi, gevresel faktorlerle iliskilidir (38). Cevresel
faktorlerde ozellikle en onemlisi aile, arkadas gevresi ve televizyon gibi araglardir.
Insanlar bu ¢evresel faktdrlere yasamin ¢ok erken yillarindan itibaren maruz kalirlar.
Annenin diyabetik olmasi ya da gebelik sirasinda fazla kilo almasi gocukta obezite
riskini artirir (39). Diger yandan erken gebelik doneminde malnutrisyona ugrayan
annelerin bebekleri hayatin ilerleyen donemlerinde obez olma riski altindadir. Buna
benzer sekilde intra uterin donemde hiperglisemiye maruz kalan ¢ocuklarda da obez

olma riski artmaktadir (40).

Yasamin ilk yilinda, kati gidalara erken gegilmesi de erken cocukluk
yillarinda obeziteyi etkiledigi diisiiniilmektedir. Ancak addlesan donemde ki iliskisi

gosterilememistir (41,42).

Ailenin yemek aligkanliklar1 yasam tarzi ¢ocukluk ¢agi obezitesinde etkindir.
Cocukluk c¢aginda edinilen yeme aligkanliklar1 sonraki yaslarda da devam
etmektedir. Sadece ebeveynler degil, kardesler, arkadaslar, akrabalarda rol
oynamaktadir (43). Annelerin sisman ¢ocuklarin daha saglikli oldugunu diisiinmeleri,

kat1 gidalara tavsiye edilen zamandan erken baslamasi ve cocuklar1 yiyecek ile



odiillendirmeleri obezitede rol oynayan temel etkenlerdendir (44). Ebeveynlerin obez
olma durumunda cocuklarinin da obezite riski artmaktadir. Ayrica eger her iki

ebeveynde obez ise bu risk daha da fazla artmaktadir (45).

Yeme istegini artirict reklamlar, saglikli olmayan gidalara yonlendiren

programlar ve aktiviteler de cocuklarin segimlerini etkilemektedir (46,47).

Sosyoekonomik diizey ile ilgili yapilan ¢alismalarin sonuglar ise degiskendir.
Sonuglarin baz1 yiiksek sosyoekonomik diizeyde obezitenin arttigimi savunurken,
bazilarida diisiik sosyoekonomik diizeyde arttigin1 s6ylemektedir (48). Ebeveynlerin
egitim durumu ve meslek sahibi olmalar ile ilgili sonuglarda degisken olmakla
beraber, zor yasam sartlarina ve kotii ortam kosullarina sahip ¢ocuklarin obez olma

riski daha fazladir (49,50,51).

Hareketsiz yasam tarzi da obezite riskini artirir. Televizyon, bilgisayar
oyunlar1 gibi hareket etmeden yapilan uzun surel aktiviteler obezite riskini artiran

etkenlerdendir (52).
2.1.6. Obezite Tanis1

Obezitenin tespit edilmesinde en ¢ok kullanilan yontem viicut kitle indeksi
(VKI) hesaplamasidir (17). VKI; kilogram cinsinden agirligin, metre cinsinden boy
uzunlugunun karesine boliimii ile elde edilir. Yas ve cinsiyete gore belirlenmis olan
persentil egrilerine bakarak obezitenin derecesi belirlenir. VKI 95. persentil ve
lizerinde ise obez, 99. persentilin iizerinde ise morbit obez olarak degerlendirilir. Iki

yas altinda VKI kullanilamaz (53).

Deri kiviim kalinlig1 6lgiilerekte viicut yagi gosterilebilir. VKI ile beraber

kullanildiginda giivenililirligi artmaktadir (54).

Bir diger yontem olan bel/kal¢ca oranma da bakilabilir. Bel kalga oraninin

kardiyovaskiiler ve metabolik risk faktorleri ile iliski oldugu gosterilmistir (55).

Viicut yaginin 6lgiimiinde DEXA, tomografi, dansitometri gibi yontemlerde

kullanilabilir. Ancak ¢ocukluk ¢aginda pek yaygin degildir (56,57).



2.1.7. Obezitenin Yol Actig1 Saghk ve Sosyal Sonuglar

Obezite yasamin her doneminde; fiziksel, emosyonel, psikososyal sorunlara
yol agmakla birlikte ayni zamanda toplumsal (ekonomik) sorunlara da neden
olmaktadir. Bu sorunlarin dogru belirlenmesi, uygun onlemlerin alinmasi igin

onemlidir (58).
2.1.8. Obezitenin Yol Actig1 Fiziksel Sorunlar

Obezite eriskinlerde oldugu gibi ¢ocukluk ¢aginda da kronik hastaliklara yol
acmaktadir. Bu Kronik hastaliklar i¢inde kardiyovaskiiler hastaliklar, ortopedik
sorunlar, norolojik, gastroenterolojik ve endokrin sistemleri etkileyen pek g¢ok
hastalik yer almaktadir (58).

Obez ¢ocuklarda primer hipertansiyon ve tip 2 DM sikliginin 4-10 kat arttig1
gorilmiistir (59,60). Obez ¢ocuklarda LDL ve total kolesteroliin yiikseldigi
goriilmistiir ve obezitenin siddeti arttikca plazma trigliserid diizeyi artmakta, HDL
diizeyi ise diismektedir (61). Obez hastalarda kemik, eklem, bag dokusu hastaliklari
da artmug sikliktadir (62).

2.1.9. Obezitenin Yol Actigi Emosyonel ve Psikososyal Sorunlar

Obez c¢ocuklarda anksiyete, depresyon gibi psikolojik sorunlara daha sik
rastlanmaktadir (63,64). Bu tip psikolojik sorunlarin yaninda sik 6fke ndbetleri,
Ozgiiven kaybi, olumsuz beden imaj algisi, siirekli dislanma hissi gibi nedenlere bagh

ice kapanma, sosyal iliski sorunlarina sik rastlanmaktadir (65,67).
2.1.10. Obezitenin Yol Actig1 Bilissel Sorunlar

Obez c¢ocuklarin ve ergenlerin akademik hayatlarinin da olumsuz etkilendigi
gorilmiistlir. Yapilan caligmalarda obez ¢ocuklarin, normal kilolu 6grencilere gore
okuma becerilerinin  ve matematik notlarin daha disiik oldugu; okul
performanslarinin zayif oldugu ve okulu erken yasta birakma isteklerinin daha fazla
oldugu saptanmustir (68,70). Obezite uyku apnesi gibi fiziksel sorunlara yol agarak

da 6grenme ve hafiza sorunlarina yol agabilecegi goriilmektedir (71).



2.1.11. Obezitenin Yol Actig1 Toplumsal Sorunlar (Ekonomik ve Sosyal
Yiik)

Obezite tan1 ve tedavisi icin yapilan harcamalar ekonomik ve sosyal
kalkinmay1 olumsuz etkilemektedir. Batili iilkelerde obezite ile miicadele igin
yapilan harcamalar tiim saglik harcamalarinin %7 sini olusturmaktadir (72). ABD de
iIse bu rakam yaklasik 70 milyar dolar oldugu bilinmektedir ve yine bu rakam tiim
saglik giderlerinin % 7 sini olusturmaktadir. Bu oranin Fransa ve Avustralya da %2,
Hollanda da ise % 4 oldugu bildirilmistir (73).

2.1.12. Obezite Tedavisi 6ncesi Degerlendirme

Obez hastalarda tedaviye gecilmeden Once iyi bir 6ykii alinmalidir. Ailede
obez birey olup olmadigi, annede gebelik oykiisii, cocugun ve ailenin beslenme
aliskanliklar1 ve fiziksel aktivite sikliklari sorgulanmalidir. Hastalarda basagrisi
(ps6dotiimor serebri), uyku bozuklugu (obstruktif uyku apnesi), kal¢a agris1 (epifiz
kaymasi), politiri,polidipsi (tip2 DM’ye bagli), adet diizensizligi ve hirsutizm
(polikistik over hastaliina bagli) gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir.

Komplikasyonlar agisindan hasta sorgulanmalidir (74).

Obez hastalarda; endokrin ve genetik nedenler Oncelikle gozden

gecirilmelidir. Obezite ile beraber boy kisaligi mevcut mu bakilmalidir.

Obez c¢ocuklarda meydana gelen komplikasyonlar agisindan dikkatli
olunmalidir. Bu hastalar erken menars, hiperlipidemi, hepatik steatoz, akontozis
nigrikans, bozulmus glukoz toleransi, polikistik over hastaligi, kolelitiazis ve
hipertansiyon ag¢isindan taranmalidir. Ailesinde tip Il diyabet olanlar, diyabet

yoniinden ozellikle arastirilmalidir (75).

Ayirict tanida; hipotiroidi, Cushing Sendromu, Prader Willi Sendromu,
psodohipoaldesteronizm, monogenik obezite, hipotalamik obezite, ilaglara bagh

obezite akla gelmelidir (76).



2.1.13. Obezitede Fizik Muayene

Obez hastalarin muayenesinde hirsutismus, akantozis nigrikansa dikkat
edilmelidir. Obezite ile birlikte boy kisaligi  varsa endokrin anomallier

diistiniilmelidir.

Kisa boya ek olarak dismorfik bulgularda mevcut ise Prader Willi gibi
sendromik hastaliklarda akla gelmelidir (77).

2.1.14. Obezitenin 6nlenmesi ve tedavi
2.1.14.1.Obezitenin 6nlenmesi

Cocukluk caginda obezite giderek artmakta ve halk sagligini tehdit eden
boyutlara ulasmaktadir. Bu nedenle oncelikle obeziteden korunmaya yonelik
onlemler gelistirilmelidir. Bu Onlemler birincil, ikincil, {giinciill korumadan
olusmaktadir. Birincil korunma, toplumda VKI ‘yi azaltmay1, yasa gore uygun kiloda
olmay1 hedefleyen yaklasim biitiiniidiir. ~ Ikincil koruma, ailesinde obez olan,
ailesinde tip 2 diyabet oykiisii gibi yiiksek risk faktorleri olan gocuklara yonelik
miidahaledir. Amag, asir1 kilo alimindan kaginmak, saglikli beslenmeyi
gelistirmektir. Ugiinciil koruma ise, obez bireylerin kilo vermesine yardimci
olmaktir. Obezite yi 6nlemek igin gerekli 6nlemler oncelikle yasamin ilk yilindan

baglanmalidir. Obeziteden korunmak tiim yasam boyu devam etmelidir (78).

Genel olarak diyete dikkat edilmeli; glisemik indeksi yiiksek gidalar giinliik
beslenmeden ¢ikarilmalidir (79). Diyetin sebze ve meyve igerigi yiiksek olmalidir.
Saglikli beslenmenin yanisira giinde en az 1 saat fiziksel aktivite yapilmalidir
(80,81). Obezite riskini artirdigi sebebiyle televizyon, bilgisayar gibi eglence
araglarinin kullanimi sinirlandirilmalidir (82,83).

PR

Her yas grubunda beslenme tarzi ve gereksinimi degistigi i¢in saghk

calisanlar1 her yas grubuna 6zel obezite ile miicadele yontemleri gelistirmelidir.

Perinatal donemde; gebenin dengeli beslenmesi saglanmali, gebelerin kilo
artist kontrollii bir sekilde izlenmelidir. Gebede diyabetes mellitus yoniinden izlem

yapilmali, beslenme yoniinden gebeye egitim verilmelidir.



Bebeklik doneminde ; ilk alt1 ay anne siitli verilmesi desteklenmeli , 6.aydan
sonra ek besinler ile ilgili ailelere yeterli bilgi verilmelidir (84). Ek gidaya
gecildikten sonra sekerli gidalardan kaginilmalidir (85). Bebeklerin kilo artis1 diizenli
takip edilmelidir.

Okul 6ncesi donemde; ¢ocugun saglikli besinleri segmesi saglanmali, aileye
ve c¢ocuga beslenme ile ilgili egitim verilmedir. Cocugun kilo artis1 diizenli

araliklarla takip edilmelidir (84).

Okul caginda ve ergenlik doneminde; prebubertal adipoz dokunun asiri
gelismesi Onlenmeli, beslenme egitimi verilip diizenli fiziksel egzersizlere tesvik

edilmelidir (84).
2.1.14.2.Beslenme Egitimi

Obezitenin  Onlenebilmesi i¢in Oncelikle hatali beslenmenin  Oniine

gecilmelidir.

Cocuklara ve ailelerine temel beslenme bilgileri 6gretilmeli, sagliga yararli
yiyeceklerle ilgili bilgi verilmelidir. Sismanlatic1 gidalarin, yag ve karbonhidrattan
zengin gidalarin yenmesinin 6nlenmeli onun yerine sebze meyve, kuru baklagiller
gibi saglikli besinlere yonlendirilmelidir. Yemek yeme diizeni gelistirilmeli,

sagliksiz besinler yerine saglikli besin alternatifleri sunulmalidir (84).
2.1.14.3.Fiziksel Aktivitenin Desteklenmesi

Obezitenin Oniline gegilebilmesi i¢in fiziksel aktivite de dnemlidir. Cocugun
fiziksel aktivite gerektirmeyen, televizyon video oyunlar1 gibi eglence araglariyla
fazla vakit gecirmesi 6nlenmelidir. Aile ile birlikte ¢ocugunda fiziksel aktivitenin

giinliik yasamlarinin bir parcast olmasi yoniinde desteklenmelidir.

Cocuk ve aile egitimine ek olarak, okullarda fiziksel aktivitelere yeterince

vakit ayirilmalidir (85).
2.1.14.4.Obezite tedavi

Obezite tedavisi kararlilik ve sabir gerektiren uzun bir siirectir. Obezite

tedavisi kisiye gore diizenlenmelidir. Oncelikli hedef saglikli yasam tarzi ve yeme



aligkanligi kazandirmaktir (86). Viicut agirliginin % 10 unun 6 ayda azalmasi
hedeflenmelidir (87). Uygun diyet tedavisinin yaninda davranis degisikligi tedavisi,

egzersiz, ilag tedavisi ve cerrahi tedavi de bulunmaktadir (88).

En 6nemli basamak ise diyet tedavisidir. Hastanin ideal kilosuna inmesi ve bu
kilonun korunmasi hedeflenmelidir (89). Cocuk ve ergende egzersiz ise bireyin yast,
cinsiyeti, hobileri ve varsa risk faktorlerine gore ayarlanmalidir (87). Egzersiz
haftada en az 3 kez olmali, egzersiz yogunlugu ve suresi yavas yavas artirilmalidir
(90).

Davranis degisikligi tedavisinin amaci ise yeme aligkanligini kalici bi¢imde
degistirmektir. Bireyin kendini disipline sokmasi hedeflenir. Davranissal degisiklik
tedavisi igin, davramiglar1 etkileyen g¢evresel ve psikososyal faktorlerde
degerlendirilmelidir (91).

Obezitede ilag tedavisi ise 12 yas altinda genellikle 6nerilmemektedir (91).
Ancak tim standart tedavilere yanit vermeyen cocuk ve ergenlerde denenmesi
Ongoriilmiistiir. Bu tiir hastalar 6zel kliniklerde yatirilarak, yakindan izlenerek ilag
tedavisi yapilir (92).

Obezite tedavisinde cerrahi ise; tiim yontemlerin yetersiz kaldigi se¢ilmis

hastalarda son yontem olarak diisiniilmelidir (93).
2.2. DISLIPIDEMI
2.2.1. Dislipidemi Tanimi

Dislipidemi, obez c¢ocuklarda 6zellikle metabolik sendromun bir pargasi

olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Dislipidemi plazma lipoprotein konsantrasyonlarinin, etnik kdkene, yasa ve
cinsiyete gore belirlenmis sinir degerlerin disina ¢ikmasiyla karakterize tablodur.
Plazmada bulunan total kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol,
trigliserit diizeylerinin beklenen normal degerlerden yiiksek olmasi, yiiksek

yogunluklu lipoproteinkolesterol diizeylerinde diisiikliik olmasi anlamina gelir (94).

Plazma lipidleri; %16 triasilgliserol (TG), %30 fosfolipid, %14 kolesterol,

%36 kolesterol esterleri ve %4 serbest yag asitlerinden olusur (55). Triasilglierol ve
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kolesterol gibi lipidler normalde plazmada serbest halde bulunmaz iken; lipoprotein

adi verilen makro molekiiler hale ¢evrilerek serbest halde dolasir.

Bu lipoproteinler ultrasantrifiijde elektroforetik hareketlerine bagli olarak;
silomikron, ¢ok diisiik dansiteli lipoproteinler (VLDL), diisiik dansiteli lipoproteinler
(LDL) ve yiiksek dansiteli lipoproteinler (HDL) olarak gruplandirilirlar (95,96).

2.2.2. Dislipidemi Fizyopatalojisi

Dislipidemi; ¢ocukluk caginda etkileri baglayarak erigkin donemde mortalite
ve morbiditeye neden olan aterosklerotik kalp hastaligi ig¢in 6nemli bir risk
faktoriidiir. Yapilan caligsmalarda aterosklerotik degisikliklerin ¢ocukluk caginda
basladig1 gosterilmistir (97 ). Ateroskleroz etkilenen organda iskemi hatta infarktiise

yol acar.

Ateroskleroz olusumunda en erken patolojik bulgu damarlarda yag ¢izgisi
olusumudur. Bu lezyon lipit yiiklii makrofajlarin damarin intima tabakasinda birikimi
ile ortaya ¢ikmaktadir. Damar duvarinda lipit depolanip ardindan vaskiiler diiz kas
proliferasyonu ile fibréz plaklar olusur. Bu plaklar adélesan ve eriskin yaslarda
yayginligi ve siddetinin artmasiyla miyokard infarktiisii ve iskemik atak gibi
komplikasyonlara sebep olmaktadir. HDL nin diisiik olmasi, tiitiin kullanimi,
hipertansiyon, diyabet, erkek cinsiyet, egzersiz yapmamak, obezite ve stres
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in Onemli risk faktoridir. Yag
cizgilerinin 10 yas civarinda aortada olustugu bilinmektedir (98). Yag ¢izgilerinin ve
fibroz plaklarin varhigs; total kolesterol, LDL, TG seviyesi, VKI ve kan basinci
yiiksekligi ile iliskili bulunmustur (99).

Obezite, diyabet, hipotiroidi, gebelik, kolestatik karaciger hastaligi ve
nefrotik sendrom lipid metabolizmasimi ikincil olarak etkilerken, alkol, &strojenler,
progestinler, betablokerler, oral kontraseptifler, tiazid diiiretikler gibi ilag

kullanimida hastalarda lipid diizeyini etkilemektedir.

Lipid bozukluklari, tibbi bir nedene bagli olmayip genetik gegcisli de olabilir.
Bunlara primer lipid bozukluklar1 denir. Eslik eden diger sebeplere bagl olan lipid
metabolizmas1 bozukluklarina ise sekonder lipid metabolizmasi bozuklugu denir
(100).
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2.2.3. Serum Dislipidemi Markerlari

Dislipidemi taramasinda kullanilan markerlar total kolesterol (TK), yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL), trigliserid (TG) ve Friedewald formiilii ile hesaplanan
diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) diizeyleridir (101). LDL; Friedewald formulu ile
LDL= TK- (HDL + TG/S) seklinde hesaplanir. Fakat bu formiil TG diizeyi >400
mg/DL  oldugunda ise kullanilamaz. Bu durumda ardisik ultrasantrifiij gibi

yontemlerle ayr1 ayr1 6l¢lim yapmak gerekir.
Yemek sonrasinda silomikronlarin arttigi icin TG diizeyleri de artar, bu
nedenle TG olgiimleri 10 — 12 saatlik aglik sonrasinda yapilmalidir (102).

2.2.4. Riskli Gruplarda Tarama

Aterosklerotik kalp hastaligi gelisimine Sebep olan risk faktorlerinden biri
hiperlipidemidir. Tedavi olabilir risk faktdrlerinden biri olmasi nedeniyle saptanmasi
oldukga 6nemlidir. Hiperlipidemisi olan ¢ocuklar siklikla asemptomatik oldugundan
tarama stratejileri gelistirilmistir. Cocuklarda riskli gruplar belirlenip, bu gruplarin
taranmasi hedeflenir (103).

Bu risk faktorleri sunlardir:

e Aile Oykiisii; ailede erkeklerde 55 kadinlarda ise 65 yasindan oOnce
myokard infarktiisi, strok, koroner arter hastaligi ve ya ani kardiyak

6liim Oykiisii anne ve ya babada dislipidemi 6ykiisii

e Tipldm vetip2 DM, kronik renal hastalik, anevrizma komplikasyonu
olan kawasaki hastalig1 oykiisii

e Kronik inflamatuar hastaliklar; sistemik lupus eritematosus, jlivenil
inflamatuar artrit, nefrotik sendrom, hiv enfeksyonu

e Hipertansyon, VKI >97. Persentil, sigara igiciligi (104).
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Dislipidemi tan1 Kriterleri

e LDL >130 mg/dl

e Trigliserit >130 mg/dI

e Total kolesterol >200 mg/dl
e HDL<35 mg/dl

Bu kriterlerin herhangi birinin varhiginda dislipidemi olarak kabul edilir

(105).
2.2.4.1. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom (MS) ; glikoz intoleransi, diabetes mellitus, dislipidemi,
hipertansiyon gibi bozukluklarin birbirine eklendigi metabolik bir bozukluktur.
ozellikle obez ¢ocuklarda goriilme sikligi artmaktadir (106). Cocukluk ¢aginda
metabolik sendrom siklig1 ise, eriskinlerden daha diigiik olup %2-3 civarindadir
(107). Yapilan galigmalarda metabolik sendroma gidiste temel etkenin insiilin direnci
oldugu diisiiniilmektedir. insiilin derecesi ile metabolik sendrom siklig1 arasinda
iliski goriilmiistiir. Insulin direnci ise normal serum insiilin diizeylerine ragmen |,
periferik glukoz kullaniminin ve hepatik glukoz yapiminin bozulmasi , aglik VLDL
cikisinin  baskilanamamasit durumudur (108,109). Metabolik sendromda temel
patofizyolojik olay insiilin direncidir. Metabolik sendromda , insiilin dircenci ; buna
bagli artmis insiilin salgilanmasi Santral obezite, deride ¢atlaklar, hipertansiyon,
aterojenik dislipidemi, akne, hirsutizm, akontozis nigrikans, astim gibi alerjik
sorunlar, hepatik yaglanma ,over ve adrenallerde androjen salgilanmasi gibi kronik
degisikliklere neden olmaktadir (110). Metabolik sendromla iligkili kronik
hastaliklarin 6nlenmesi i¢in; tan1 kriterleri gelistirilmistir. Cocukluk ¢aginda;
National Cholesterol Education programme (NCEP)’e gore; bozulmus glukoz
toleransi, sistolik ve diyastolik kan basinci yiikseklikleri, bel c¢evresi Olgiimii,
trigliserid yiiksekligi ve HDL distiklugidiir (111).

Metabolik  sendrom tedavisinde temel amag, insilin direncinin
diizeltilmesidir. Bu amagla giinde 30 dakika fiziksel egzersiz yapilmasi, lifli gidalar

tiiketilmesi 6nerilmektedir (112).
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2.2.5. Dislipidemi de Tedavi ve izlem

Dislipidemi tedavisinde diyet ve yasam sekli degisikligi esas olup, tibbi
tedavide bulunmaktadir. Dislipidemik hastalara tempolu yiirtiyiis, yiizme, kosu gibi
egzersizler onerilmektedir. Diyet dislipidemi tedavisinde daima yeralmaktadir ve 1.
Basamak tedavidir. Uygulanacak diyet icerigi hiperlipideminin tipine bagl olarak
degisir. Hiperkolesterolemisi olanlarda doymus yag asitleri kisitlanirken, TG
yiiksekligi olanlarda alkol alimi kisitlanir. LDL’si yiiksek olanlarda ise balik yagi
alimi kisitlanir. Genel olarak doymus yaglar giinlik kalori alimmin %7sini
gegmemeli, giinlik kolesterol aliminin ise 200 mg’in altinda tutulmasi

Onerilmektedir.

Doymus yag asitleri, ticari kizartmalarda, unlu mamiillerde ve margarinlerde
bulunur. Bunlar HDL yi diistirtirken LDL kolesterolii artirirlar (113). 3-6 aylik diyet
ve diizenli egzersiz ile istenilen lipid seviyeleri saglanamiyorsa medikal tedavi
onerilmektedir. Medikal tedaviler arasinda statinler, fibrik asit tiirevleri, nikonitik

asit, resinler ve ezetimib yer almaktadir (114).

Medikal tedaviye bagsladiktan 6-12 hafta sonra tedavi yanit1 degerlendirilir.
Devaminda her 4-6 ayda bir hastalar izlenir. Tedavide amag lipid degerlerini

diistirerek, kardiyovaskiiler hastaligin ilerlemesini yavaslatmaktir (115).
2.2.5.1. Tla¢ Tedavileri

Safra Asidi Baglayict Regineler: Entereohepatik dolasimla karaciere geri
donen safra asitlerinin geridoniislinii engeller. LDL kolesteroliin dolagimdan

uzaklagmasini saglar. Gastrointestinal yan etkileri siktir (116).

Nikotinik Asid: Tim lipoprotein yiiksekliklerinde etkilidir. Kombine
Hiperlipidemilerde tercih edilir. Glukoz intoleransi, flushing yapabilir (116).

Fibrik Asit Tiirevleri: Kolesterol ve trigliserid sentezini azaltir. HDL’yi
artirtr. Hafif dispeptik etkileri yanisira nadiren hepatotoksite, miyopati gibi yan
etkileri bulunur (116).

Ezetimib: Kolesterol emilimini selektif olarak azaltip LDL’yi diistiriir.

Genelde statinler ile kombine edilir (117).
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Statinler: LDL kolesterolii ¢ok etkili bi sekilde diisiirirken TG yide
diistiriirler. HDL’yi ise artirir. Hepatotoksite ve myopati yan etkileri vardir (118).

2.3. NOTROFIL LENFOSIT ORANI

Viicudumuzu dis etkenlerden koruyan bagisiklik sisteminin ana 6gelerinden

biri l6kositlerdir. Lokositler; graniilositler ve lenfositlerden olugmaktadir.

Graniilositler genel olarak graniili olan 16kositlere verilen isimdir. Bu
graniilositler; nétrofil, eosinofil, bazofil, mast hiicreleri, dendritik hiicreler, monosit
makrofajlar ve fagositlerden olugmaktadir. Lenfositler ise T lenfosit ve B lenfosit

olmak {izere 2 ana gruptan olusur.

Grantilositler dogustan gelen bagisiklikta yer alirken; lenfositler edinilmis

bagisiklik sisteminde yeralir (119).

Dolasimdaki 16kositler strese farkli fizyolojik yanit verirler. Notrofil sayisi
artar iken lenfosit sayisi diiser (120,121). Viral enfeksiyonlarda nétrofil sayisi
artmazken, sistemik bir enfeksiyon veya sistemik inflamatuar yanitin varligi kandaki
notrofil sayisini artmasina neden olmaktadir. Doku yikimi olmasiyla nétrofiller
aktive olup myeloperoksidaz, asit fosfataz ve elastaz gibi bazi1 enzimleri salar.
Notrofiliye karsin relatif lenfopeni meydana gelir. Notrofil ve lenfosit sayilari
kullanilarak hesaplanan nétrofil lenfosit orani (NLO) inflamatuar yanitin basit
belirteci olarak goriilmektedir. Artmis NLO ‘nun akut koroner sendromlarda
mortaliteyi arttirdigr goriilmektedir ( 122,123). NLO; koroner sendromlarda oldugu
gibi; diabetes mellitus, iilseratif kolit, inflamatuar hastaliklarda da diagnostik olarak

deger tasidig1 bilinmektedir (124,125).
2.4, PLATELET LENFOSIT ORANI

PLO; platelet sayisinin trombosit sayisina bolinmesiyle elde edilen, NLO
gibi kronik inflamasyonu gosteren ucuz ve ek maliyet gerektirmeyen inflamatuvar
bir belirtegtir. Trombositler sadece hemostazda gorev almakla kalmayip; inflamatuar
hiicrelerin lezyon alanina gd¢mesini ve ¢ok sayida sitokin salinnminda katkida

bulunarak inflamatuar bir ortam olusmasin1 saglar.

15



Trombositler ylizey reseptorlerini eksprese ederek ve sitokin salgilayarak
inflamasyona katkida bulunur. Trombositlerinde 16kositler gibi inflamasyon alanina
gogerek, inflamasyonu artirip aterosklerotik plaklar olusumunda etkili oldugu
distiniilmektedir (126). NLO da oldugu gibi yiiksek PLO’nunda kardiyak
hastaliklarda mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir (127). Maligniteler, kronik
inflamatuar hastaliklar, akut myokard infarktiisii, renal arter stenozu, diyabetsr
mellitus, hipertansyon, hiperlipidemi gibi kardiyovaskiiler riskin arttigi durumlarda

Yiiksek NLO ve PLO degerlerinin bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmistir (127).
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3. MATERYAL VE METOD

Saglik Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Saghigt ve Hastaliklar1 Klinigi’'nde 01.01.2017-30.05.2017 tarihleri arasinda
polikinlige basvurup obezite tanisi alan 11-17 yas aras1 207 olgu ve herhangi bir
rahatsizligi olmayip rutin amagli tam kan tahlili yapilan 50 olgu retrospektif olarak
incelendi. Viicut kitle indeksi (VKI)’i yas ve cinsiyete gore 95. persentil ve iistii
saptanan ¢ocuklar obez olarak kabul edildi. Boy ve agirlik 6l¢timleri kullanilarak
olgularin VKI’leri (Agirlik [kg]/ Boy? [m?]) hesaplandi. Kronik hastaligi, sendromik
obezitesi veya hipotiroidisi olan hastalar arastirmaya dahil edilmedi. Sistemik

enfeksiyonu ya da immunolojik bozukluklari olan ¢ocuklar ¢alisma dis1 birakildi.

Olgularin cinsiyetleri, yaslari, muayene bulgular1 kaydedildi. Obez
cocuklarda ilk bagvuruda alinan tam kan sayiminda 16kosit, hemoglobin, trombosit,
ortalama trombosit hacmi, nétrofil ve lenfosit diizeyleri degerlendirildi. Notrofil
lenfosit oran1 ve platelet lenfosit oran1 hesaplandi. A¢lik kan sekeri (AKS) ve aglik
insulin, serum aminotransferaz degerleri ve lipid profili kaydedildi. LDL diizeyi
>130 mg/dl ya da trigliserit diizeyi >130 mg/dl, total kolesterol diizeyi >200 mg/dl ya
da HDL diizeyi <35 mg/dl olan ¢ocuklar dislipidemik olarak kabul edildi (105).

Calismanm etik kurul onay1 Istanbul Bagcilar E.A.H. yerel etik kurulundan
alind1 ve Helsinki Deklarasyonu uyarinca ¢aligma ile ilgili aydinlatilmis onam formu

imzalatildi.
3.1. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Veriler bilgisayarda SPSS 25.0 (Statistical Packages of Social Sciences)
programi kullanilarak analiz edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Agiklayici istatistikler siirekli
degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma ve medyan seklinde kategorik degiskenler
i¢in frekans ve yiizde seklinde gosterildi. Iki bagimsiz grubun normal dagilima uyan
degiskenlerin karsilastirmasinda iki bagimsiz 6rneklem t testi kullanildi. Kategorik
degiskenler arasindaki farkin analizi icin Ki-kare testi ile yapildi. Ikiden fazla grubun
normal dagilima uymayan degiskenlerin karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi

kullanildi. Istatistiksel olarak anlamli bulunan degisikenlerin ikili karsilastirilmasi
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icin Mann-Whitney u testi yapildi. Bonferroni diizeltmesi yapilarak yorumlandi.

p<0.05 olmas1 durumunda aradaki fark anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Saglik Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Saghigi ve Hastaliklar1 Klinigi’nde 01.01.2017-30.05.2017 tarihleri arasinda
polikinlige basvurup obezite tanist alan 207 olgunun 99’unda (%47,82) dislipidemi
saptanirken, 108 olguda (%52,18) dislipidemi saptanmadi.

Dislipidemisi olan obezlerin yas ortalamas1 13,39+1,28, dislipidemisi
olmayan obezlerin yag ortalamasi 13,49+1,20 olup her iki grup arasinda anlamli fark

saptanmadi (p=0,576).

Dislipidemisi olan grubun VKI ortalamas1 31,48+1,81, dislipidemisi olmayan
grubun VKI ortalamasi 31,44+1,79 olup her iki grup arasmnda anlamli fark
saptanmadi (p=0,872).

SKB ortalamasi dislipidemik grupta 128,18+14,16, dislipidemik olmayan
grupta 120,67+11,54 idi. Dislipidemik grubunun SKB ortalamasi dislipidemik
olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur

(p=0,0001).

Dislipidemisi olan grubun DKB ortalamasi 78,28+9,18, dislipidemik olmayan
grupta 74,21£8,96 olup dislipidemik grubunun DKB ortalamasi1 dislipidemik

olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,001).

Aclik insulin ortalamas: dislipidemik grupta 27,03+£19,71, dislipidemik
olmayan grupta aglik insulin ortalamasi 21,11+9,56 idi. Dislipidemik grubunun aglik
insulin ortalamasi dislipidemik olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek bulunmustur (p=0,008).

Dislipidemisi olan grubun ALT diizeyi ortalamas1 22,16+11,36, dislipidemisi
olmayan grubun ALT diizeyi ortalamas1 20,30+13,23 olup her iki grup arasinda
anlaml fark saptanmadi (p=0,617).

AST diizeyi ortalamasi dislipidemik grupta 22,51+17,71, dislipidemik
olmayan grupta 20,62+8,21 idi. Dislipidemik olan ve olmayan gruplarinin AST
diizeyi ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir

(p=0,319) (Tablo 1).
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Tablo 1. Dislipidemisi olan ve olmayan obezlerin klinik ve laboratuar 6zellikleri

Dislipidemisi Dislipidemisi olan
olmayan n=108 n=99
Ortalama+Standart Ortalama+Standart ~ p degeri

sapma (Ortanca) sapma (Ortanca)
Yas 13,49+1,20 13,39+1,28 0,576
VKi 31,44+1,79 31.48+1,81 0,872
Achik insiilin 21,11+9,56 27.03+19,71 0,008*
SKB 120,67+11,54 128.18+14,16 0,0001*
DKB 74,21+£8,96 78.2849,18 0,001*
AST 20,62+8.,21 22.51£17,71 0,319
ALT 20,30+13,23 22.16+11,36 0,617

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlidir. VKI: viicut kitle indeksi, SKB: sistolik kan basinci, DKB:
diastolik kan basinci, AST: aspartat transferaz, ALT: alanin transferaz

Dislipidemisi olan grubun yas ortalamas1 13,39 dislipidemisi olmayan grubun
yas ortalamasit 13,49; Kontrol grubunun yas ortalamasi 13,26 olup her ii¢ grubun yas

ortalamalari arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0.365).

Lokosit sayist ortalamasi dislipidemik grubun 8,64 dislipidemik olmayan
grubun 8,60; kontrol grubunun 7,94 idi. Dislipidemisi olan ve olmayan obez
cocuklarda 10kosit sayist kontrol grubundan istatiksel olarak anlamli farkh

saptanmistir (p=0,037).

Dislipidemik grubun nétrofil sayisi ortalamasi 4,51 dislipidemisi olmayan
grubun notrofil sayis1 4,72; kontrol grubun nétrofil sayis1 4,31 olup her ii¢ grubun

notrofil sayisi ortalamalar: arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamigtir

(p=0,100).

Lenfosit sayist ortalamasi dislipidemisi olan grupta 3,10 dislipidemisi
olmayan grupta 3,03; kontrol grubunda 6,76 idi. Dislipidemisi olan ve olmayan obez
cocuklarda lenfosit sayis1 ortalamasi kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli

diisiik saptanmustir (p=0,007).
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Dislipidemisi olan grubun hemoglobin ortalamas1 13,64 dislipidemisi
olmayan grubun hemoglobin ortalamasi 13,41; kontrol grubunun hemoglobin
ortalamasi ise 13,03 olup her li¢ grubun hemoglobin ortalamalar1 arasinda istatiksel

olarak anlaml farklilik saptanmamaistir (p=0,189).

OTH degeri dislipidemisi olan grupta 9,06 dislipidemisi olmayan grupta
9,18,; kontrol grubunda 8,42 idi. Her ii¢ grubun OTH degeri arasinda istatiksel olarak
anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,53).

Trombosit sayis1 ortalamasi dislipidemik grupta 334,68 dislipidemisi olmayan
grupta 300,19; kontrol grubunda 282,89 idi. Dislipidemik olan ve olmayan obez
cocuklarda trombosit sayisi ortalamasi istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi
(p=0,0001).

Dislipidemik grubun PLO ortalamasi 112,75 dispidemik olmayan grubun
PLO ortalamasi 104,78; kontrol grubunun PLO ortalamasi 110,20 olup gruplarin
PLO ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir
(p=0,353).

NLO ortalamasi dislipidemik grupta 1,52, dislipidemik olmayan grupta 1,66;
kontrol grubunda 1,72 idi. Her ii¢ grubun NLO ortalamasi arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik g6zlenmemistir (p=0,295) (Tablo 2).

21



Tablo 2. Dislipidemik olan ve olmayan obezlerin ve kontrol grubunun hemogram
parametreleri

Yas

Lokosit

Notrofil

Lenfosit

Hemoglobin

OTH

Trombosit

PLO

NLO

Dislipidemisi
olmayan |

(n=108)

Ortalama+Standart

sapma

(Ortanca)

13,49+1,20
(14)

8,60+1,94
(8,27)
4772+1,56

(4,71)

3,03+0,79
(2.81)

13,41£1,19
(13,4)

9,18+1,64
(9,15)

300,19+64,84
(294.8)

104,78+31,38
(99,37)

1,660,81
(1,54)

Dislipidemisi
olan 11

(n=99)

Ortalama+Standart

sapma

(Ortanca)

13,39+1,28
13)

8,64+1,98
(8,54)
4,51+1,51
(4,34)
3,10+0,67
(3,07)
13,64+1,07

(13,54)

9,06+1,66
(9.48)

334,68+81,43
(318)
112,75+39,11

(106,55)

1.52+0.69
(1.41)

Grup

Kontrol 111 (n=50)

Ortalama+Standart

sapma

(Ortanca)

13,26+1,54
13)

7.94+12,14
(7,53)
431+1,73
(3.8)
6,76+28.,76
(2,5
13,03+1,80

(13,10)

8,4242,15
(8.4)

282,89+62,42
(270)

110,20+39,35
(106,65)

1,7241,26
(1,54)

p degeri p
degeri

0,365

0,037* 1,000
0,100

0,007* 0,863
0,189
0,053

0,0001*  0,010*
0,353
0,295

degeri

0,067

0,059

0,536

1-111
p

degeri

0,052

0,005*

0,001*

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlidir. OTH: ortalama trombosit hacmi, PLO: platelet lenfosit orani,

NLO: nétrofil lenfosit oranu
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5. TARTISMA

Obezite viicudun kabul edilebilir 6l¢iilerin lizerinde asir1 yaglanmasidir (128).
Cocukluk ¢ag1 obezitesi biitiin diinyada artan bir prevelansa sahiptir (129). Cocukluk
caginda obez olanlarda eriskin donemde morbidite ve mortalitenin artmasi, ad6lesan
doneme obez girenlerin %50’sinin eriskin donemde obez olmasi obeziteyi 6nemli bir

saglik sorunu yapmaktadir (130).

Artan obezite prevelanst ile birlikte kardiyovaskiiler hastaliklar,
hipertansiyon, tip 2 diyabet, dislipidemi gibi pek ¢ok saglik sorununun goriilme
siklig1 giderek artmaktadir (3). Obezite ile birlikte olan dislipidemi, eriskin donemde
aterosklerotik hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (131). Obez cocuklarda
goriilen dislipidemi visSeral yag hiicrelerinin lipolizi ve bunun sonucunda iiretilen
yag asitlerinin artis1 ile agiklanmaktadir. Ozer ve arkadaslarmin (132) galismasinda,
dislipidemi %39 oraninda tespit edilmistir. Atabek ve arkadaslar1 (133) dislipidemi
sikligint %47,3 bulmuslardir. Literatiirle uyumlu olarak calismamizda dislipidemi

orani %47,82 olarak saptandi.

Toplum bazli epidemiyolojik bir calismada kaza veya intihar nedeniyle
kaybedilen kisiler degerlendirilmis ve yag cizgilerinin ¢ocuklarin %350’sinde,
eriskinlerin ise %85’inde oldugu; fibr6z plak olusumunun yasla birlikte arttig1 (6len
cocuklarin %8’inde, eriskinlerin ise %69’unda) gosterilmistir ve bu lezyonlarin
varlig1 total kolesterol, LDL, trigliserit seviyesi, kan basinci ve beden kitle indeksi
yiiksekligi ile korele bulunmustur (134). Insiilin lipoprotein lipaz1 aktive ederek
kanin trigliseridden temizlenmesinde ve yag dokudan serbest yag asitlerinin
serbestlestirilmesinde kontrol edici rol oynadigindan dislipidemi ile insulin direnci
arasinda yakin bir iligki vardir (135). Obez ¢ocuklarda hipertansiyon goriilme siklig
normal kilolu ¢ocuklara goére onemli derecede yiiksektir (136). Calismamizda
dislipidemi saptanan obezlerde SKB, DKB ve aglik insiilin diizeyini dislipidemisi

olmayan obezlerden daha yiiksek saptadik.

Obezitenin kendisi kronik inflamatuvar bir siirectir (137). Inflamatuvar
hiicreler obezlerde yag dokusunu infiltre edip, bu inflamatuvar hiicreler ve yag

hiicreleri sitokinler iireterek diisiik diizeyde kronik sistemik bir inflamasyona neden
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olurlar (2,6,7). Subklinik inflamasyonun gdstergesi olarak kabul edilen nétrofil-
lenfosit orant hemogramdaki nétrofil ve lenfosit degerleri kullanilarak hesaplanan ve
giiniimiizde popularitesi giinden giline artan bir gostergedir (138). Aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastaliklarin patalofizyolojisinde artmis inflamasyon ve endotelyal
disfonsiyon 6nemli rol oynar (139). Aydin ve arkadaslar1 (140) obez adelosanlarda
nétrofil-lenfosit oranint saglikli kontrol grubuna gore yiiksek olarak saptamiglardir.
Erigkin obezlerde yapilan bir ¢alismada ise NLO iyi bir inflamasyon gostergesi
olarak bulunmamustir (141). Biz de ¢alismamizda obez cocuklarda dislipidemi ile

NLO arasinda iliski saptamadik.

Trombositlerin antitrombotik etkilerinin disinda proinflamatuvar sitokin
salgilayarak 16kosit gboc¢li ve endotel hiicrelerine baglanmaya yol agarak
inflamasyonda 6nemli bir rol oynadig1 diisiiniilmektedir (142). Platelet-lenfosit orani
hemogramdaki trombosit ve lenfosit degerleri kullanilarak hesaplanan bir parametre
olup kardiyovaskiiler hastaliklarda ve kardiyovaskiiler hastalik riskini arttiran
durumlarda yiiksek saptanmistir (143,144). Aydin ve arkadaslar1 (140) ise obez
adelosanlarda  platelet-lenfosit  oranin1  saglikli  kontrol  grubundan farkli
bulmamislardir. Biz de ¢alismamizda obez ¢ocuklarda PLO ile dislipidemi arasinda

iligki saptamadik.

Sonug olarak calismamizda obez cocuklarda NLO ve PLO ile dislipidemi
arasinda iligski yoktu. Calismamizdaki dislipidemik olan obez gocuklardaki NLO ve
PLO’nun dislipidemik olmayan obez ¢ocuklardaki sonuclar arasinda fark olmamasi
yas grubumuzun c¢ocuklar1 icermesi ve bu donemde metabolik ve kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin ve inflamasyonun daha az olmasina bagh olabilir. Calismamizin
zay1f yonii retrospektif yapilmis bir ¢calisma olmasidir. Bu nedenle daha ¢ok sayida

vaka iceren prospektif calismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda obezite tanis1 alan 207 olgunun 99’unda (%47,82)
dislipidemi saptanirken, 108 olguda (%52,18) dislipidemi saptanmadi.

Dislipidemisi olan obezlerin yas ortalamasi 13,39+1,28, dislipidemisi
olmayan obezlerin yas ortalamasi 13,49+1,20 olup her iki grup arasinda

anlamli fark saptanmadi (p=0,576).

Dislipidemisi olan grubun VKI ortalamas: 31,48+1,81, dislipidemisi
olmayan grubun VKI ortalamasi 31,44+1,79 olup her iki grup arasinda
anlamli fark saptanmadi (p=0,872).

SKB ortalamasi dislipidemik grupta 128,18+14,16, dislipidemik olmayan
grupta 120,67+11,54 idi. Dislipidemik grubunun SKB ortalamasi
dislipidemik olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (p=0,0001).

Dislipidemisi olan grubun DKB ortalamas1 78,28+9,18, dislipidemik
olmayan grupta 74,21+8,96 olup dislipidemik grubunun DKB ortalamas1
dislipidemik olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (p=0,001).

Aclik insulin ortalamasi dislipidemik grupta 27,03+19,71, dislipidemik
olmayan grupta aglik insulin ortalamasi 21,11+9,56 idi. Dislipidemik
grubunun aghk insulin ortalamas: dislipidemik olmayan gruptan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,008).

Dislipidemisi olan grubun ALT diizeyi ortalamasi 22,16+11,36,
dislipidemisi olmayan grubun ALT diizeyi ortalamas1 20,30+13,23 olup
her iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,617).

AST diizeyi ortalamasi dislipidemik grupta 22,51+17,71, dislipidemik
olmayan grupta 20,62+8,21 idi. Dislipidemik olan ve olmayan
gruplariin AST diizeyi ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik gozlenmemistir (p=0,319).
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Dislipidemisi olan grubun yas ortalamasi 13,39 dislipidemisi olmayan
grubun yas ortalamasi 13,49; Kontrol grubunun yas ortalamasi 13,26 olup
her {i¢ grubun yag ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir (p=0.365).

Lokosit sayist ortalamasi dislipidemik grubun 8,64 dislipidemik olmayan
grubun 8,60; kontrol grubunun 7,94 idi. Dislipidemisi olan ve olmayan
obez ¢ocuklarda 16kosit sayis1 kontrol grubundan istatiksel olarak anlaml

farkli saptanmistir (p=0,037).

Dislipidemik grubun noétrofil sayis1 ortalamasi 4,51 Dislipidemisi
olmayan grubun nétrofil sayist 4,72; Kontrol grubun nétrofil sayisi 4,31
olup her ti¢ grubun nétrofil sayisi ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamaistir (p=0,100).

Lenfosit sayisi ortalamasi dislipidemisi olan grupta 3,10 dislipidemisi
olmayan grupta 3,03; kontrol grubunda 6,76 idi. Dislipidemisi olan ve
olmayan obez cocuklarda lenfosit sayis1 ortalamasi kontrol grubuna gore

istatiksel olarak anlamli diisiik saptanmistir (p=0,007).

Dislipidemisi olan grubun hemoglobin ortalamasi 13,64, dislipidemisi
olmayan grubun hemoglobin ortalamast 13,41; kontrol grubunun
hemoglobin ortalamasi ise 13,03 olup her ii¢ grubun hemoglobin

ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli farklilhik saptanmamistir

(p=0,1809).

OTH degeri dislipidemisi olan grupta 9,06, dislipidemisi olmayan grupta
9,18; kontrol grubunda 8,42 idi. Her ii¢ grubun OTH degeri arasinda
istatiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,53).

Trombosit sayisi ortalamasi dislipidemik grupta 334,68 dislipidemisi
olmayan grupta 300,19; kontrol grubunda 282,89 idi. Dislipidemik olan
ve olmayan obez ¢ocuklarda trombosit sayist ortalamasi istatiksel olarak

anlamli farklilik saptandi (p=0,0001).

Dislipidemik grubun PLO ortalamas1 112,75 dispidemik olmayan grubun
PLO ortalamasi 104,78; kontrol grubunun PLO ortalamas1 110,20 olup
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gruplarin PLO ortalalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir (p=0,353).

17. NLO ortalamasi dislipidemik grupta 1,52 dislipidemik olmayan grupta
1,66; kontrol grubunda 1,72 idi. Her ii¢ grubun NLO ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,295).
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