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ÖZET 

DİSLİPİDEMİK OBEZ ÇOCUKLARDA NÖTROFİL LENFOSİT ORANI VE 

PLATELET LENFOSİT ORANININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

Amaç: Çocukluk çağı obezitesi tüm dünyada giderek artan en önemli çocuk 

sağlığı sorunlarından biridir. Obezite ile birlikte olan dislipidemi, erişkin dönemde 

aterosklerotik hastalıklar için bir risk faktörüdür. Bu çalışmada çocuklarda, 

obezitenin ciddi bir komplikasyonu olan dislipidemiyi öngörmede nötrofil-lenfosit 

oranı (NLO) ve platelet-lenfosit oranının (PLO) kullanılabilirliğini araştırdık. 

Yöntem: Hastanemiz Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’nde obezite tanısı 

alan 11-17 yaş arası 207 olgu ve herhangi bir rahatsızlığı olmayıp rutin amaçlı tam 

kan tahlili yapılan 50 olgu retrospektif olarak incelendi. Olguların cinsiyetleri, 

yaşları, muayene bulguları kaydedildi. Obez çocuklarda ilk başvuruda alınan tam kan 

sayımında lökosit, hemoglobin, trombosit, ortalama trombosit hacmi, nötrofil ve 

lenfosit düzeyleri değerlendirildi. Nötrofil lenfosit oranı ve platelet lenfosit oranı 

hesaplandı. Açlık kan şekeri (AKŞ) ve açlık insülin, serum aminotransferaz değerleri 

ve lipid profili kaydedildi. 

Bulgular: Obezite tanısı alan 207 olgunun 99’unda (%47,82) dislipidemi 

saptanırken, 108 olguda (%52,18) dislipidemi saptanmadı. Dislipidemi saptanan 

olguların sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı ve açlık insülin düzeyi 

dislipidemi olmayan gruptan daha yüksekti. Dislipidemik grubun PLO ortalaması 

112,75±39,11, dispidemik olmayan grubun PLO ortalaması 104,78±31,38, kontrol 

grubunun PLO ortalaması 110,20±39,35 olup grupların PLO ortalaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,353). NLO ortalaması 

dislipidemik grupta 1,52±0,69, dislipidemik olmayan grupta 1,66±0,81, kontrol 

grubunda 1,72±1,26 idi. Her üç grubun NLO ortalaması arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,295). 

Sonuç: Çalışmamızda obez çocuklarda PLO ve NLO ile dislipidemi arasında 

ilişki saptanmadı. 

Anahtar Kelimeler: Çocuk, dislipidemi, nötrofil-lenfosit oranı, platelet-

lenfosit oranı 
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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 1.72±1.26 in the 
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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. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obezite hem erişkinlerde hem de çocuklarda morbidite ve mortalitenin önde 

gelen nedenlerinden biri olup genç populasyonda prevelansı giderek artmaktadır 

(1,2). Obezite kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, tip 2 diyabet, yağlı 

karaciğer gibi pek çok sağlık sorunu ile ilişkilidir (3).  

Obez çocuklarda trigliserid (TG), LDL ve total kolestrol (TK) değerlerinin 

yükselmesi ve HDL kolestrol değerinin düşmesi çocukluk çağında kardiyovasküler 

hastalıkların riskinin artmasına sebep olmaktadır (4). Bu nedenle obezitede risk 

faktörlerinin erken tanısı ve tedavisi önem kazanmaktadır. 

Son zamanlarda obezitenin immunolojik anormalliklerle de ilişkili olduğu 

bilinmektedir (5). İnflamatuvar hücreler obezlerde yağ dokusunu infiltre edip, bu 

inflamatuvar hücreler ve yağ hücreleri sitokinler üreterek düşük düzeyde kronik 

sistemik bir inflamasyona neden olurlar (2,6,7). Subklinik inflamasyonun göstergesi 

olarak kabul edilen nötrofil-lenfosit oranı (NLO) ve platelet-lenfosit oranı (PLO) 

ucuz ve kolay hesaplanabilen hemogram parametreleri olup son yıllarda obezite ve 

obezite ile ilişkili hastalıklarla ilişkisi araştırılmaktadır (8,13).  

Çocuklarda obezitenin komplikasyonları artık daha iyi bilinmektedir. Bu 

nedenle obezitenin tedavisi ve önlenmesi acilen çözülmesi gereken bir sorun haline 

gelmiştir. Bu çalışmamızda obez çocuklarda dislipidemi varlığını öngörmede basit 

yöntemler olan NLO ve PLO’nun kullanılabilirliğini araştırdık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. OBEZİTE  

2.1.1. Obezitenin tanımı 

Beden yağ oranının fazla olmasına obezite denir (14). Obezite; genel olarak 

vücudun gerek duyduğu enerjiden daha fazla enerji alımının olduğu durumlarda, 

vücudun yağ oranının artmasına neden olan durumdur (15). Obezite, çocukluk 

çağında en sık görülen kronik hastalıklardan birisidir. Çocukların %25-30’unda 

görülmekte olup onemli bir halk sağlığı sorunudur (16,17). VKİ persentil eğrilerine 

bakarak yaş ve cinsiyete göre değerlendirilir. VKİ, kilolu demek için 85. persentilin 

üzerinde, obez veya aşırı kilolu demek için 95.persentil üzerinde, morbid obez 

demek içinse 99. Persentil üzerinde olmalıdır (18). 

2.1.2. Obezitenin epidemiyolojisi 

Dünya’da genel olarak yaklaşık 300 milyon kişinin obez olduğu 

bilinmektedir (19,20). 

Türkiye’de çocuklarda obezite sıklığı % 1.6 (Elazığ) ile % 8.4 (Antalya 

kentsel) ve %7.8 (Bursa) arasında değişmektedir. Ülkemizin batı bölgesinde 

araştırmalarda obezite sıklığı % 7 civarındadır. Buna karşın doğu bölgesindeki 

benzer araştırmalarda % 2-3 arasındadır. Bu aradaki fark batı ve doğu illeri 

arasındaki yaşam tarzı farklılığından kaynaklanmaktadır. 

Dünyadaki verilere bakacak olursak İngiltere de 2006 yılında 2-16 yaş 

çocuklarda obezite sıklığı % 16 olarak bildirilmiştir. Bu veri ile birlikte 1987-2006 

yılları arasında obezite prevalansının 2.5 kat arttığı görülmektedir. Amerikada da 

benzer sonuçlar görülmektedir. Artan obezite ile beraber tip 2 Diyabet, metabolik 

sendrom gibi komplikasyonlarda paralel olarak artmaktadır (21). 

Ülkemizdeki obezite sıklığı ve şiddetinin ABD ve diğer batı ülkeleri kadar 

yüksek olmamakla birlikte, obezite ile mücadele için çok kapsamlı çalışmalar 

yürütülmelidir (22). 
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2.1.3. Obezitenin Patofizyolojisi 

Vücutta besin alımı ve enerji harcanmasındaki dengeyi sağlayan esas merkez 

hipotalamustaki arkuat çekirdektir. Burada 2 ayrı nöron sistemi vardır. İştahı artıran 

ve metabolizmayı yavaşlatan sistem nöropeptid Y (NPY)ve aguiti related peptid 

(AgRP) dir. İştahı azaltan ise pro-opiomelanokortin (POMC), kokain ve amfetamin 

dir. Beslenme sıklığını ve ne kadar besleneceğimizi belirleyen ise ghrelin ve peptid 

yy dir. Ghrelin midede üretilir ve iştah açar, AgRP yi aktive eder. 

Peptid YY ise tokluk ile ilişkilidir. POMC salınmasını aktive eder, 

NPY/AgRP salınmasını ise inhibe eder. Daha uzun zaman dilimlerinde regülasyonu 

sağlayan ise insülin ve leptindir. Leptin azaldığında vücut yağı artar, leptin arttığında 

ise ise vücut yağı azalır (23). 

2.1.4. Obezite Etiyolojisi 

Çocuklarda obezite multifaktöriyeldir. Çocugun yaşadığı çevre, yetiştiği 

kültürel ortam, genetik faktörler obezitenin oluşumunda etkilidir (27).      

Obezitenin nedenlerinde üç ana başlık vardır: Basit obezite (egzojen obezite), 

metabolik ve hormonal bozukluklara bağlı sekonder obezite ve genetik sendromlar 

ile ilgili olan obezite.  Obez çocukların çoğunda altta yatan bir neden bulunmaz ve 

basit obezite olarak isimlendirilir (28). 

2.1.4.1. Obeziteye Yol Açan Genetik Nedenler 

Ebeveynleri obez olan çocuklar, diğerlerine göre daha fazla risk altındadır. 

Evlat edinilen çocuklar, biyolojik ailelerine VKİ açısından benzerlik gösterdiği 

görülmüştür.  

Kilo alma ile ilgili genler, çevresel faktörler de uygun olduğu zaman kilo 

alma riskini artırırlar. Obezitenin genetik yönü ile ilgili yapılan çalışmalarda, obezite 

ile ilgili olabileceği düşünülen kromozomlar saptanmıştır. Son zamanlarda ise 

obeziteye neden olabilecek tek gen defektleri üzerinde durulmuştur (29-32). 

Son yıllarda tek gen defektleri üzerinde çok sayıda çalışmalar yapılmıştır. Bu 

genlerden son dönemlerde popüler olanlardan birtanesi ob genidir. Ob geni leptin 

üretiminde etkili olan gendir. 1994 yılında keşfedilmiştir (33). Leptin adipositler 



4 

tarafından kana verilir, plazmadaki miktarı yağ dokusu miktarı ile koreledir. Beyinde 

leptin reseptörleri bulunmaktadır. Bu reseptörler adipoz dokudan gelen sinyaller ile 

besin alımını azaltarak obezite gelişimini düzenlediği düşünülmektedir (34). Bu 

mekanizmaya bağlı olarak; leptin eksikliğinin veya leptin direncinin obezite 

gelişimine neden olmaktadır. Konjenital leptin eksikliği de yakın zamanda 

gösterilmiştir (35). 

Obezite ile ilgili olduğu düşünülen, leptin tarafından regüle edilen yeni bir 

protein tanımlanmıştır. Bu protein kokain ve amfetamin ile regüle transkript (CART) 

denilmektedir. CART adlı proteinin tokluk hissi yarattığı düşünülmektedir. Bu 

proteinin; yapılan hayvan deneylerinde normal ve açlıkla uyarılmış beslenme 

isteiğini bloke ettiği görülmüştür. Leptin dışında prohormone convertase (PC1) geni, 

peroxisome-proliferator-activated receptor geni (PPARa2), β3-adrenerjik reseptörü, 

uncoupling protein (UCP) genleri ve insülin reseptör substrat (ırs-1) geni gibi genler 

üzerindede çalışmalar yapılmaktadır (36,37). 

2.1.5. Obeziteye Yol Açan Çevresel Nedenler 

Obezitenin son yıllarda artışı, çevresel faktörlerle ilişkilidir (38). Çevresel 

faktörlerde özellikle en önemlisi aile, arkadaş çevresi ve televizyon gibi araçlardır.  

İnsanlar bu çevresel faktörlere yaşamın çok erken yıllarından itibaren maruz kalırlar. 

Annenin diyabetik olması ya da gebelik sırasında fazla kilo alması çocukta obezite 

riskini artırır (39). Diğer yandan erken gebelik döneminde malnutrisyona uğrayan 

annelerin bebekleri hayatın ilerleyen dönemlerinde obez olma riski altındadır. Buna 

benzer şekilde intra uterin dönemde hiperglisemiye maruz kalan çocuklarda da obez 

olma riski artmaktadır (40). 

Yaşamın ilk yılında, katı gıdalara erken geçilmesi de erken çocukluk 

yıllarında obeziteyi etkilediği düşünülmektedir. Ancak adölesan dönemde ki ilişkisi 

gösterilememiştir (41,42). 

Ailenin yemek alışkanlıkları yaşam tarzı çocukluk çağı obezitesinde etkindir. 

Çocukluk çağında edinilen yeme alışkanlıkları sonraki yaşlarda da devam 

etmektedir. Sadece ebeveynler değil, kardeşler, arkadaşlar, akrabalarda rol 

oynamaktadır (43). Annelerin şişman çocukların daha sağlıklı olduğunu düşünmeleri, 

katı gıdalara tavsiye edilen zamandan erken başlaması ve çocukları yiyecek ile 
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ödüllendirmeleri obezitede rol oynayan temel etkenlerdendir (44). Ebeveynlerin obez 

olma durumunda çocuklarının da obezite riski artmaktadır. Ayrıca eğer her iki 

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

Yeme isteğini artırıcı reklamlar, sağlıklı olmayan gıdalara yönlendiren 

programlar ve aktiviteler de çocukların seçimlerini etkilemektedir (46,47). 

Sosyoekonomik düzey ile ilgili yapılan çalışmaların sonuçları ise değişkendir. 

Sonuçların bazı yüksek sosyoekonomik düzeyde obezitenin arttığını savunurken, 

bazılarıda düşük sosyoekonomik düzeyde arttığını söylemektedir (48). Ebeveynlerin 

eğitim durumu ve meslek sahibi olmaları ile ilgili sonuçlarda değişken olmakla 

beraber, zor yaşam şartlarına ve kötü ortam koşullarına sahip çocukların obez olma 

riski daha fazladır (49,50,51). 

Hareketsiz yaşam tarzı da obezite riskini artırır. Televizyon, bilgisayar 

oyunları gibi hareket etmeden yapılan uzun surelı aktiviteler obezite riskini artıran 

etkenlerdendir (52).  

2.1.6. Obezite Tanısı 

Obezitenin tespit edilmesinde en çok kullanılan yöntem vücut kitle indeksi 

(VKİ) hesaplamasıdır (17). VKİ; kilogram cinsinden ağırlığın, metre cinsinden boy 

uzunluğunun karesine bölümü ile elde edilir. Yaş ve cinsiyete göre belirlenmiş olan 

persentil eğrilerine bakarak obezitenin derecesi belirlenir. VKİ 95. persentil ve 

üzerinde ise obez, 99. persentilin üzerinde ise morbit obez olarak değerlendirilir. İki 

yaş altında VKİ kullanılamaz (53). 

Deri kıvrım kalınlığı ölçülerekte vücut yağı gösterilebilir. VKİ ile beraber 

kullanıldığında güvenililirliği artmaktadır (54). 

Bir diğer yöntem olan bel/kalça oranına da bakılabilir. Bel kalça oranının 

kardiyovasküler ve metabolik risk faktörleri ile ilişki olduğu gösterilmiştir (55). 

Vücut yağının ölçümünde DEXA, tomografi, dansitometri gibi yöntemlerde 

kullanılabilir. Ancak çocukluk çağında pek yaygın değildir (56,57). 
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2.1.7. Obezitenin Yol Açtığı Sağlık ve Sosyal Sonuçlar 

Obezite yaşamın her döneminde; fiziksel, emosyonel, psikososyal sorunlara 

yol açmakla birlikte aynı zamanda toplumsal (ekonomik) sorunlara da neden 

olmaktadır. Bu sorunların doğru belirlenmesi, uygun önlemlerin alınması için 

önemlidir (58). 

2.1.8. Obezitenin Yol Açtığı Fiziksel Sorunlar 

Obezite erişkinlerde olduğu gibi çocukluk çağında da kronik hastalıklara yol 

açmaktadır. Bu kronik hastalıklar içinde kardiyovasküler hastalıklar, ortopedik 

sorunlar, nörolojik, gastroenterolojik ve endokrin sistemleri etkileyen pek çok 

hastalık yer almaktadır (58). 

Obez çocuklarda primer hipertansiyon ve tip 2 DM sıklığının 4-10 kat arttığı 

görülmüştür (59,60). Obez çocuklarda LDL ve total kolesterolün yükseldiği 

görülmüştür ve obezitenin şiddeti arttıkça plazma trigliserid düzeyi artmakta, HDL 

düzeyi ise düşmektedir (61). Obez hastalarda kemik, eklem, bağ dokusu hastalıkları 

da artmış sıklıktadır (62). 

2.1.9. Obezitenin Yol Açtığı Emosyonel ve Psikososyal Sorunlar 

Obez çocuklarda anksiyete, depresyon gibi psikolojik sorunlara daha sık 

rastlanmaktadır (63,64). Bu tip psikolojik sorunların yanında sık öfke nöbetleri, 

özgüven kaybı, olumsuz beden imaj algısı, sürekli dışlanma hissi gibi nedenlere bağlı 

içe kapanma, sosyal ilişki sorunlarına sık rastlanmaktadır (65,67). 

2.1.10. Obezitenin Yol Açtığı Bilişsel Sorunlar 

Obez çocukların ve ergenlerin akademik hayatlarının da olumsuz etkilendiği 

görülmüştür. Yapılan çalışmalarda obez çocukların, normal kilolu öğrencilere göre 

okuma becerilerinin ve matematik notlarının daha düşük olduğu; okul 

performanslarının zayıf olduğu ve okulu erken yaşta bırakma isteklerinin daha fazla 

olduğu saptanmıştır (68,70). Obezite uyku apnesi gibi fiziksel sorunlara yol açarak 

da öğrenme ve hafıza sorunlarına yol açabileceği görülmektedir (71). 
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2.1.11. Obezitenin Yol Açtığı Toplumsal Sorunlar (Ekonomik ve Sosyal 

Yük) 

Obezite tanı ve tedavisi için yapılan harcamalar ekonomik ve sosyal 

kalkınmayı olumsuz etkilemektedir. Batılı ülkelerde obezite ile mücadele için 

yapılan harcamalar tüm sağlık harcamalarının %7 sini oluşturmaktadır (72). ABD de 

ise bu rakam yaklaşık 70 milyar dolar olduğu bilinmektedir ve yine bu rakam tüm 

sağlık giderlerinin % 7 sini oluşturmaktadır. Bu oranın Fransa ve Avustralya da %2, 

Hollanda da ise % 4 olduğu bildirilmiştir (73). 

2.1.12. Obezite Tedavisi öncesi Değerlendirme 

Obez hastalarda tedaviye geçilmeden önce iyi bir öykü alınmalıdır. Ailede 

obez birey olup olmadığı, annede gebelik öyküsü, çocuğun ve ailenin beslenme 

alışkanlıkları ve fiziksel aktivite sıklıkları sorgulanmalıdır. Hastalarda başağrısı 

(psödötümör serebri), uyku bozukluğu (obstruktif uyku apnesi), kalça ağrısı (epifiz 

kayması), poliüri,polidipsi (tip2 DM’ye bağlı), adet düzensizliği ve hirsutizm 

(polikistik over hastalığına bağlı) gibi komplikasyonlar görülebilmektedir. 

Komplikasyonlar açısından hasta sorgulanmalıdır (74). 

Obez hastalarda; endokrin ve genetik nedenler öncelikle gözden 

geçirilmelidir. Obezite ile beraber boy kısalığı mevcut mu bakılmalıdır. 

Obez çocuklarda meydana gelen komplikasyonlar açısından dikkatli 

olunmalıdır. Bu hastalar erken menarş, hiperlipidemi, hepatik steatoz, akontozis 

nigrikans, bozulmuş glukoz toleransı, polikistik over hastalığı, kolelitiazis ve 

hipertansiyon açısından taranmalıdır. Ailesinde tip II diyabet olanlar, diyabet 

yönünden özellikle araştırılmalıdır (75). 

Ayırıcı tanıda; hipotiroidi, Cushing Sendromu, Prader Willi Sendromu, 

psödohipoaldesteronizm, monogenik obezite, hipotalamik obezite, ilaçlara bağlı 

obezite akla gelmelidir (76). 
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2.1.13. Obezitede Fizik Muayene 

Obez hastaların muayenesinde hirsutismus, akantozis nigrikansa dikkat 

edilmelidir. Obezite ile birlikte boy kısalığı  varsa endokrin anomallier 

düşünülmelidir.  

Kısa boya ek olarak dismorfik bulgularda mevcut ise Prader Willi gibi 

sendromik hastalıklarda akla gelmelidir (77). 

2.1.14. Obezitenin önlenmesi ve tedavi 

2.1.14.1. Obezitenin önlenmesi 

Çocukluk çağında obezite giderek artmakta ve halk sağlığını tehdit eden 

boyutlara ulaşmaktadır. Bu nedenle oncelikle obeziteden korunmaya yönelik 

önlemler geliştirilmelidir. Bu önlemler birincil, ikincil, üçüncül korumadan 

oluşmaktadır. Birincil korunma, toplumda VKİ ‘yi azaltmayı, yaşa göre uygun kiloda 

olmayı hedefleyen yaklaşım bütünüdür.  İkincil koruma, ailesinde obez olan, 

ailesinde tip 2 diyabet öyküsü gibi yüksek risk faktörleri olan çocuklara yönelik 

müdahaledir. Amaç, aşırı kilo alımından kaçınmak, sağlıklı beslenmeyi 

geliştirmektir. Üçüncül koruma ise, obez bireylerin kilo vermesine yardımcı 

olmaktır.  Obezite yi önlemek için gerekli önlemler oncelıkle yasamın ilk yılından 

başlanmalıdır. Obeziteden korunmak tüm yaşam boyu devam etmelidir (78). 

Genel olarak diyete dikkat edilmeli; glisemik indeksi yüksek gıdalar günlük 

beslenmeden çıkarılmalıdır (79). Diyetin sebze ve meyve içeriği yüksek olmalıdır.  

Sağlıklı beslenmenin yanısıra günde en az 1 saat fiziksel aktivite yapılmalıdır 

(80,81).  Obezite riskini artırdığı sebebiyle televizyon, bilgisayar gibi eğlence 

araçlarının kullanımı sınırlandırılmalıdır (82,83). 

Her yaş grubunda beslenme tarzı ve gereksinimi değiştiği için sağlık 

çalışanları her yaş grubuna özel obezite ile mücadele yöntemleri geliştirmelidir. 

Perinatal dönemde; gebenin dengeli beslenmesi sağlanmalı, gebelerin kilo 

artışı kontrollü bir şekilde izlenmelidir. Gebede diyabetes mellitus yönünden izlem 

yapılmalı, beslenme yönünden gebeye eğitim verilmelidir. 
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Bebeklik döneminde ; ilk altı ay anne sütü verilmesi desteklenmeli , 6.aydan 

sonra ek besinler ile ilgili ailelere yeterli bilgi verilmelidir (84). Ek gıdaya 

geçildikten sonra şekerli gıdalardan kaçınılmalıdır (85). Bebeklerin kilo artışı düzenli 

takip edilmelidir. 

Okul öncesi dönemde; çocuğun sağlıklı besinleri seçmesi sağlanmalı, aileye 

ve çocuğa beslenme ile ilgili eğitim verilmedir. Çocugun kilo artışı düzenli 

aralıklarla takip edilmelidir (84). 

Okul çağında ve ergenlik döneminde; prebubertal adipoz dokunun aşırı 

gelişmesi önlenmeli, beslenme eğitimi verilip düzenli fiziksel egzersizlere teşvik 

edilmelidir (84). 

2.1.14.2. Beslenme Eğitimi 

Obezitenin önlenebilmesi için öncelikle hatalı beslenmenin önüne 

geçilmelidir. 

Çocuklara ve ailelerine temel beslenme bilgileri öğretilmeli, sağlığa yararlı 

yiyeceklerle ilgili bilgi verilmelidir. Şişmanlatıcı gıdaların, yağ ve karbonhidrattan 

zengin gıdaların yenmesinin önlenmeli onun yerine sebze meyve, kuru baklagiller 

gibi sağlıklı besinlere yönlendirilmelidir. Yemek yeme düzeni geliştirilmeli,  

sağlıksız besinler yerine sağlıklı besin alternatifleri sunulmalıdır (84). 

2.1.14.3. Fiziksel Aktivitenin Desteklenmesi 

Obezitenin önüne geçilebilmesi için fiziksel aktivite de önemlidir. Çocugun 

fiziksel aktivite gerektirmeyen, televizyon video oyunları gibi eğlence araçlarıyla 

fazla vakit geçirmesi önlenmelidir. Aile ile birlikte çocuğunda fiziksel aktivitenin 

günlük yaşamlarının bir parçası olması yönünde desteklenmelidir. 

Çocuk ve aile eğitimine ek olarak, okullarda fiziksel aktivitelere yeterince 

vakit ayırılmalıdır (85). 

2.1.14.4. Obezite tedavi 

Obezite tedavisi kararlılık ve sabır gerektiren uzun bir süreçtir. Obezite 

tedavisi kişiye göre düzenlenmelidir. Öncelikli hedef sağlıklı yaşam tarzı ve yeme 
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alışkanlığı kazandırmaktır (86). Vücut ağırlığının % 10 unun 6 ayda azalması 

hedeflenmelidir (87). Uygun diyet tedavisinin yanında davranış değişikliği tedavisi, 

egzersiz, ilaç tedavisi ve cerrahi tedavi de bulunmaktadır (88). 

En önemli basamak ise diyet tedavisidir. Hastanın ideal kilosuna inmesi ve bu 

kilonun korunması hedeflenmelidir (89). Çocuk ve ergende egzersiz ise bireyin yaşı, 

cinsiyeti, hobileri ve varsa risk faktörlerine göre ayarlanmalıdır (87). Egzersiz 

haftada en az 3 kez olmalı, egzersiz yoğunluğu ve suresi yavaş yavaş artırılmalıdır 

(90). 

Davranış değişikliği tedavisinin amacı ise yeme alışkanlığını kalıcı biçimde 

değiştirmektir. Bireyin kendini disipline sokması hedeflenir. Davranışsal değişiklik 

tedavisi için, davranışları etkileyen çevresel ve psikososyal faktörlerde 

değerlendirilmelidir  (91). 

Obezitede ilaç tedavisi ise 12 yaş altında genellikle önerilmemektedir (91). 

Ancak tüm standart tedavilere yanıt vermeyen çocuk ve ergenlerde denenmesi 

öngörülmüştür. Bu tür hastalar özel kliniklerde yatırılarak, yakından izlenerek ilaç 

tedavisi yapılır  (92). 

Obezite tedavisinde cerrahi ise; tüm yöntemlerin yetersiz kaldığı seçilmiş 

hastalarda son yöntem olarak düşünülmelidir (93). 

2.2. DİSLİPİDEMİ 

2.2.1. Dislipidemi Tanımı 

Dislipidemi, obez çocuklarda özellikle metabolik sendromun bir parçası 

olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Dislipidemi plazma lipoprotein konsantrasyonlarının, etnik kökene, yaşa ve 

cinsiyete göre belirlenmiş sınır değerlerin dışına çıkmasıyla karakterize tablodur. 

Plazmada bulunan total kolesterol, düşük yoğunluklu lipoprotein-kolesterol, 

trigliserit düzeylerinin beklenen normal değerlerden yüksek olması, yüksek 

yoğunluklu lipoproteinkolesterol düzeylerinde düşüklük olması anlamına gelir (94). 

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

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

adı verilen makro moleküler hale çevrilerek serbest halde dolaşır. 

Bu lipoproteinler ultrasantrifüjde elektroforetik hareketlerine bağlı olarak; 

şilomikron, çok düşük dansiteli lipoproteinler (VLDL), düşük dansiteli lipoproteinler 

(LDL)  ve yüksek dansiteli lipoproteinler (HDL) olarak gruplandırılırlar (95,96). 

2.2.2. Dislipidemi Fizyopatalojisi 

Dislipidemi; çocukluk çağında etkileri başlayarak erişkin dönemde mortalite 

ve morbiditeye neden olan aterosklerotik kalp hastalığı için önemli bir risk 

faktörüdür. Yapılan çalışmalarda aterosklerotik değişikliklerin çocukluk çağında 

başladığı gösterilmiştir (97 ). Ateroskleroz etkilenen organda iskemi hatta infarktüse 

yol açar. 

Ateroskleroz oluşumunda en erken patolojik bulgu damarlarda yağ çizgisi 

oluşumudur. Bu lezyon lipit yüklü makrofajların damarın intima tabakasında birikimi 

ile ortaya çıkmaktadır. Damar duvarında lipit depolanıp ardından vasküler düz kas 

proliferasyonu ile fibröz plaklar oluşur. Bu plaklar adölesan ve erişkin yaşlarda 

yaygınlığı ve şiddetinin artmasıyla miyokard infarktüsü ve iskemik atak gibi 

komplikasyonlara sebep olmaktadır. HDL nin düşük olması, tütün kullanımı, 

hipertansiyon, diyabet, erkek cinsiyet, egzersiz yapmamak, obezite ve stres 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar için önemli risk faktörüdür. Yağ 

çizgilerinin 10 yaş civarında aortada oluştuğu bilinmektedir (98). Yağ çizgilerinin ve 

fibröz plakların varlığı; total kolesterol, LDL, TG seviyesi, VKİ ve kan basıncı 

yüksekliği ile ilişkili bulunmuştur (99). 

Obezite, diyabet, hipotiroidi, gebelik, kolestatik karaciğer hastalığı ve 

nefrotik sendrom lipid metabolizmasını ikincil olarak etkilerken, alkol, östrojenler, 

progestinler, betablokerler, oral kontraseptifler, tiazid diüretikler gibi ilaç 

kullanımıda hastalarda lipid düzeyini etkilemektedir. 

Lipid bozuklukları, tıbbi bir nedene bağlı olmayıp genetik geçişli de olabilir. 

Bunlara primer lipid bozuklukları denir. Eşlik eden diğer sebeplere bağlı olan lipid 

metabolizması bozukluklarına ise sekonder lipid metabolizması bozukluğu denir 

(100). 
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2.2.3. Serum Dislipidemi Markerları 

Dislipidemi taramasında kullanılan markerlar total kolesterol (TK), yüksek 

dansiteli lipoprotein (HDL), trigliserid (TG) ve Friedewald formülü ile hesaplanan 

düşük dansiteli lipoprotein (LDL) düzeyleridir (101). LDL; Friedewald formulu ile 

LDL= TK- (HDL + TG/5) şeklinde hesaplanır. Fakat bu formül TG düzeyi >400 

mg/DL olduğunda ise kullanılamaz. Bu durumda ardışık ultrasantrifüj gibi 

yöntemlerle ayrı ayrı ölçüm yapmak gerekir. 

Yemek sonrasında şilomikronların arttığı için TG düzeyleri de artar, bu 

nedenle TG ölçümleri 10 – 12 saatlik açlık sonrasında yapılmalıdır (102). 

2.2.4. Riskli Gruplarda Tarama 

Aterosklerotik kalp hastalığı gelişimine sebep olan risk faktörlerinden biri 

hiperlipidemidir. Tedavi olabilir risk faktörlerinden biri olması nedeniyle saptanması 

oldukça önemlidir. Hiperlipidemisi olan çocuklar sıklıkla asemptomatik olduğundan 

tarama stratejileri geliştirilmiştir. Çocuklarda riskli gruplar belirlenip, bu grupların 

taranması hedeflenir (103). 

Bu risk faktörleri şunlardır: 

 Aile öyküsü; ailede erkeklerde 55 kadınlarda ise 65 yaşından önce 

myokard infarktüsi, strok, koroner arter hastalığı ve ya ani kardiyak 

ölüm öyküsü anne ve ya babada dislipidemi öyküsü 

 Tip1 dm ve tip2 DM, kronik renal hastalık, anevrizma komplikasyonu 

olan kawasaki hastalığı öyküsü 

 Kronik inflamatuar hastalıklar; sistemik lupus eritematosus, jüvenil 

inflamatuar artrit, nefrotik sendrom, hıv enfeksyonu 

 Hipertansyon, VKI >97. Persentil, sigara içiciliği (104). 
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Dislipidemi tanı Kriterleri 

 LDL >130 mg/dl 

 Trigliserit >130 mg/dl 

 Total kolesterol >200 mg/dl 

 HDL<35 mg/dl 

Bu kriterlerin herhangi birinin varlığında dislipidemi olarak kabul edilir 

(105). 

2.2.4.1. Metabolik Sendrom 

Metabolik sendrom (MS) ; glikoz intoleransı, diabetes mellitus, dislipidemi, 

hipertansiyon gibi bozuklukların birbirine eklendiği metabolik bir bozukluktur. 

özellikle obez çocuklarda görülme sıklığı artmaktadır (106). Çocukluk çağında 

metabolik sendrom sıklığı ise,  erişkinlerden daha düşük olup %2-3 civarındadır 

(107). Yapılan çalışmalarda metabolik sendroma gidişte temel etkenin insülin direnci 

olduğu düşünülmektedir. İnsülin derecesi ile metabolik sendrom sıklığı arasında 

ilişki görülmüştür. İnsulin direnci ise normal serum insülin düzeylerine rağmen , 

periferik glukoz kullanımının ve hepatik glukoz yapımının  bozulması , açlık VLDL 

çıkışının baskılanamaması durumudur (108,109). Metabolik sendromda temel 

patofizyolojik olay insülin direncidir. Metabolik sendromda , insülin dircenci ; buna 

bağlı artmış insülin salgılanması santral obezite, deride çatlaklar, hipertansiyon, 

aterojenik dislipidemi, akne, hirsutizm, akontozis nigrikans, astım gibi alerjik 

sorunlar, hepatik yağlanma ,over ve adrenallerde androjen salgılanması gibi  kronik 

değişikliklere neden olmaktadır (110). Metabolik sendromla ilişkili kronik 

hastalıkların önlenmesi için; tanı kriterleri geliştirilmiştir. Çocukluk çağında; 

National Cholesterol Education programme (NCEP)’e göre; bozulmuş glukoz 

toleransı, sistolik ve diyastolik kan basıncı yükseklikleri, bel çevresi ölçümü, 

trigliserid yüksekliği ve HDL düşüklüğüdür (111). 

Metabolik sendrom tedavisinde temel amaç, insülin direncinin 

düzeltilmesidir. Bu amaçla günde 30 dakika fiziksel egzersiz yapılması, lifli gıdalar 

tüketilmesi önerilmektedir (112). 
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2.2.5. Dislipidemi de Tedavi ve izlem 

Dislipidemi tedavisinde diyet ve yaşam şekli değişikliği esas olup, tıbbi 

tedavide bulunmaktadır. Dislipidemik hastalara tempolu yürüyüş, yüzme, koşu gibi 

egzersizler önerilmektedir. Diyet dislipidemi tedavisinde daima yeralmaktadır ve 1. 

Basamak tedavidir. Uygulanacak diyet içeriği hiperlipideminin tipine bağlı olarak 

değişir. Hiperkolesterolemisi olanlarda doymuş yağ asitleri kısıtlanırken, TG 

yüksekliği olanlarda alkol alımı kısıtlanır. LDL’si yüksek olanlarda ise balık yağı 

alımı kısıtlanır. Genel olarak doymuş yağlar günlük kalori alımının %7sini 

geçmemeli,  günlük kolesterol alımının ise 200 mg’ın altında tutulması 

önerilmektedir. 

Doymuş yağ asitleri, ticari kızartmalarda, unlu mamüllerde ve margarinlerde 

bulunur. Bunlar HDL yi düşürürken LDL kolesterolü artırırlar (113). 3-6 aylık diyet 

ve düzenli egzersiz ile istenilen lipid seviyeleri sağlanamıyorsa medikal tedavi 

önerilmektedir. Medikal tedaviler arasında statinler, fibrik asit türevleri, nikonitik 

asit, resinler ve ezetimib yer almaktadır (114). 

Medikal tedaviye başladıktan 6-12 hafta sonra tedavi yanıtı değerlendirilir. 

Devamında her 4-6 ayda bir hastalar izlenir. Tedavide amaç lipid değerlerini 

düşürerek, kardiyovasküler hastalığın ilerlemesini yavaşlatmaktır (115). 

2.2.5.1. İlaç Tedavileri 

Safra Asidi Bağlayıcı Reçineler: Entereohepatik dolaşımla karaciğere geri 

dönen safra asitlerinin geridönüşünü engeller. LDL kolesterolün dolaşımdan 

uzaklaşmasını sağlar. Gastrointestinal yan etkileri sıktır (116). 

Nikotinik Asid: Tüm lipoprotein yüksekliklerinde etkilidir. Kombine 

Hiperlipidemilerde tercih edilir. Glukoz intoleransı, flushing yapabilir (116). 

Fibrik Asit Türevleri:  Kolesterol ve trigliserid sentezini azaltır. HDL’yi 

artırır. Hafif dispeptik etkileri yanısıra nadiren hepatotoksite, miyopati gibi yan 

etkileri bulunur (116). 

Ezetimib: Kolesterol emilimini selektif olarak azaltıp LDL’yi düşürür. 

Genelde statinler ile kombine edilir (117). 



15 

Statinler: LDL kolesterolü çok etkili bi şekilde düşürürken TG yide 

düşürürler. HDL’yi ise artırır. Hepatotoksite ve myopati yan etkileri vardır (118). 

2.3. NÖTROFİL LENFOSİT ORANI 

Vücudumuzu dış etkenlerden koruyan bağışıklık sisteminin ana öğelerinden 

biri lökositlerdir. Lökositler; granülositler ve lenfositlerden oluşmaktadır. 

Granülositler genel olarak granülü olan lökositlere verilen isimdir. Bu 

granülositler; nötrofil, eosinofil, bazofil, mast hücreleri, dendritik hücreler, monosit 

makrofajlar ve fagositlerden oluşmaktadır. Lenfositler ise T lenfosit ve B lenfosit 

olmak üzere 2 ana gruptan oluşur. 

Granülositler doğuştan gelen bağışıklıkta yer alırken; lenfositler edinilmiş 

bağışıklık sisteminde yeralır (119). 

Dolaşımdaki lökositler strese farklı fizyolojik yanıt verirler. Nötrofil sayısı 

artar iken lenfosit sayısı düşer (120,121). Viral enfeksiyonlarda nötrofil sayısı 

artmazken, sistemik bir enfeksiyon veya sistemik inflamatuar yanıtın varlığı kandaki 

nötrofil sayısını artmasına neden olmaktadır. Doku yıkımı olmasıyla nötrofiller 

aktive olup myeloperoksidaz, asit fosfataz ve elastaz gibi bazı enzimleri salar. 

Nötrofiliye karşın relatif lenfopeni meydana gelir. Nötrofil ve lenfosit sayıları 

kullanılarak hesaplanan nötrofil lenfosit oranı (NLO) inflamatuar yanıtın basit 

belirteci olarak görülmektedir. Artmış NLO ‘nun akut koroner sendromlarda 

mortaliteyi arttırdığı görülmektedir ( 122,123). NLO; koroner sendromlarda olduğu 

gibi; diabetes mellitus, ülseratif kolit, inflamatuar hastalıklarda da diagnostik olarak 

değer taşıdığı bilinmektedir (124,125). 

2.4. PLATELET LENFOSİT ORANI 

PLO; platelet sayısının trombosit sayısına bölünmesiyle elde edilen, NLO 

gibi kronik inflamasyonu gösteren ucuz ve ek maliyet gerektirmeyen inflamatuvar 

bir belirteçtir. Trombositler sadece hemostazda görev almakla kalmayıp; inflamatuar 

hücrelerin lezyon alanına göçmesini ve çok sayıda sitokin salınımında katkıda 

bulunarak inflamatuar bir ortam oluşmasını sağlar. 
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Trombositler yüzey reseptörlerini eksprese ederek ve sitokin salgılayarak 

inflamasyona katkıda bulunur. Trombositlerinde lökositler gibi inflamasyon alanına 

göçerek, inflamasyonu artırıp aterosklerotik plaklar oluşumunda etkili olduğu 

düşünülmektedir (126). NLO da olduğu gibi yüksek PLO’nunda kardiyak 

hastalıklarda mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (127). Maligniteler, kronik 

inflamatuar hastalıklar, akut myokard infarktüsü, renal arter stenozu, diyabetsr 

mellitus, hipertansyon, hiperlipidemi gibi kardiyovasküler riskin arttığı durumlarda 

Yüksek NLO ve PLO değerlerinin bağımsız risk faktörü olduğu gösterilmiştir (127). 
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3. MATERYAL VE METOD 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bağcılar Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’nde 01.01.2017-30.05.2017 tarihleri arasında 

polikinliğe başvurup obezite tanısı alan 11-17 yaş arası 207 olgu ve herhangi bir 

rahatsızlığı olmayıp rutin amaçlı tam kan tahlili yapılan 50 olgu retrospektif olarak 

incelendi. Vücut kitle indeksi (VKİ)’i yaş ve cinsiyete göre 95. persentil ve üstü 

saptanan çocuklar obez olarak kabul edildi. Boy ve ağırlık ölçümleri kullanılarak 

olguların VKİ’leri (Ağırlık [kg]/ Boy2 [m2]) hesaplandı. Kronik hastalığı, sendromik 

obezitesi veya hipotiroidisi olan hastalar araştırmaya dahil edilmedi. Sistemik 

enfeksiyonu ya da immunolojik bozuklukları olan çocuklar çalışma dışı bırakıldı.  

Olguların cinsiyetleri, yaşları, muayene bulguları kaydedildi. Obez 

çocuklarda ilk başvuruda alınan tam kan sayımında lökosit, hemoglobin, trombosit, 

ortalama trombosit hacmi, nötrofil ve lenfosit düzeyleri değerlendirildi. Nötrofil 

lenfosit oranı ve platelet lenfosit oranı hesaplandı. Açlık kan şekeri (AKŞ) ve açlık 

insulin, serum aminotransferaz değerleri ve lipid profili kaydedildi. LDL düzeyi  

>130 mg/dl ya da trigliserit düzeyi >130 mg/dl, total kolesterol düzeyi >200 mg/dl ya 

da HDL düzeyi <35 mg/dl olan çocuklar dislipidemik olarak kabul edildi (105).  

Çalışmanın etik kurul onayı İstanbul Bağcılar E.A.H. yerel etik kurulundan 

alındı ve Helsinki Deklarasyonu uyarınca çalışma ile ilgili aydınlatılmış onam formu 

imzalatıldı.  

3.1. İSTATISTIKSEL DEĞERLENDİRME 

Veriler bilgisayarda SPSS 25.0 (Statistical Packages of Social Sciences) 

programı kullanılarak analiz edildi. Verilerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. Açıklayıcı istatistikler sürekli 

değişkenler için ortalama ± standart sapma ve medyan şeklinde kategorik değişkenler 

için frekans ve yüzde şeklinde gösterildi. İki bağımsız grubun normal dağılıma uyan 

değişkenlerin karşılaştırmasında iki bağımsız örneklem t testi kullanıldı. Kategorik 

değişkenler arasındaki farkın analizi için ki-kare testi ile yapıldı. İkiden fazla grubun 

normal dağılıma uymayan değişkenlerin karşılaştırılmasında Kruskal Wallis testi 

kullanıldı. İstatistiksel olarak anlamlı bulunan değişikenlerin ikili karşılaştırılması 
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için Mann-Whitney u testi yapıldı. Bonferroni düzeltmesi yapılarak yorumlandı.  

p<0.05 olması durumunda aradaki fark anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bağcılar Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’nde 01.01.2017-30.05.2017 tarihleri arasında 

polikinliğe başvurup obezite tanısı alan 207 olgunun 99’unda (%47,82) dislipidemi 

saptanırken, 108 olguda (%52,18) dislipidemi saptanmadı. 

Dislipidemisi olan obezlerin yaş ortalaması 13,39±1,28, dislipidemisi 

olmayan obezlerin yaş ortalaması 13,49±1,20 olup her iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,576). 

Dislipidemisi olan grubun VKİ ortalaması 31,48±1,81, dislipidemisi olmayan 

grubun VKİ ortalaması 31,44±1,79 olup her iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,872). 

SKB ortalaması dislipidemik grupta 128,18±14,16, dislipidemik olmayan 

grupta 120,67±11,54 idi. Dislipidemik grubunun SKB ortalaması dislipidemik 

olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur 

(p=0,0001). 

Dislipidemisi olan grubun DKB ortalaması 78,28±9,18, dislipidemik olmayan 

grupta 74,21±8,96 olup dislipidemik grubunun DKB ortalaması dislipidemik 

olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p=0,001). 

Açlık insulin ortalaması dislipidemik grupta 27,03±19,71, dislipidemik 

olmayan grupta açlık insulin ortalaması 21,11±9,56 idi. Dislipidemik grubunun açlık 

insulin ortalaması dislipidemik olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur (p=0,008).  

Dislipidemisi olan grubun ALT düzeyi ortalaması 22,16±11,36, dislipidemisi 

olmayan grubun ALT düzeyi ortalaması 20,30±13,23 olup her iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,617).  

AST düzeyi ortalaması dislipidemik grupta 22,51±17,71, dislipidemik 

olmayan grupta 20,62±8,21 idi. Dislipidemik olan ve olmayan gruplarının AST 

düzeyi ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

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

 Dislipidemisi 

olmayan n=108 

Dislipidemisi olan 

n=99 

 

Ortalama±Standart 

sapma (Ortanca) 

Ortalama±Standart 

sapma (Ortanca) 

p değeri 

Yaş 13,49±1,20 13,39±1,28 0,576 

VKİ 31,44±1,79  31.48±1,81 0,872 

Açlık insülin 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 78.28±9,18 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 anlamlıdır. VKİ: vücut kitle indeksi, SKB: sistolik kan basıncı, DKB: 

diastolik kan basıncı, AST: aspartat transferaz,  ALT:  alanin transferaz 

   

Dislipidemisi olan grubun yaş ortalaması 13,39 dislipidemisi olmayan grubun 

yaş ortalaması 13,49; kontrol grubunun yaş ortalaması 13,26 olup her üç grubun yaş 

ortalamaları arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0.365). 

Lökosit sayısı ortalaması dislipidemik grubun 8,64 dislipidemik olmayan 

grubun 8,60; kontrol grubunun 7,94 idi. Dislipidemisi olan ve olmayan obez 

çocuklarda lökosit sayısı kontrol grubundan istatiksel olarak anlamlı farklı 

saptanmıştır (p=0,037). 

Dislipidemik grubun nötrofil sayısı ortalaması 4,51 dislipidemisi olmayan 

grubun nötrofil sayısı 4,72; kontrol grubun nötrofil sayısı 4,31 olup her üç grubun 

nötrofil sayısı ortalamaları arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p=0,100). 

Lenfosit sayısı ortalaması dislipidemisi olan grupta 3,10 dislipidemisi 

olmayan grupta 3,03; kontrol grubunda 6,76 idi. Dislipidemisi olan ve olmayan obez 

çocuklarda lenfosit sayısı ortalaması kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı 

düşük saptanmıştır (p=0,007). 
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Dislipidemisi olan grubun hemoglobin ortalaması 13,64 dislipidemisi 

olmayan grubun hemoglobin ortalaması 13,41; kontrol grubunun hemoglobin 

ortalaması ise 13,03 olup her üç grubun hemoglobin ortalamaları arasında istatiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0,189). 

OTH değeri dislipidemisi olan grupta 9,06  dislipidemisi olmayan grupta 

9,18,; kontrol grubunda 8,42 idi. Her üç grubun OTH değeri arasında istatiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,53). 

Trombosit sayısı ortalaması dislipidemik grupta 334,68 dislipidemisi olmayan 

grupta 300,19; kontrol grubunda 282,89 idi. Dislipidemik olan ve olmayan obez 

çocuklarda trombosit sayısı ortalaması istatiksel olarak anlamlı farklılık saptandı 

(p=0,0001). 

Dislipidemik grubun PLO ortalaması 112,75 dispidemik olmayan grubun 

PLO ortalaması 104,78; kontrol grubunun PLO ortalaması 110,20 olup grupların 

PLO ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p=0,353). 

NLO ortalaması dislipidemik grupta 1,52, dislipidemik olmayan grupta 1,66; 

kontrol grubunda 1,72 idi. Her üç grubun NLO ortalaması arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,295) (Tablo 2). 
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Tablo 2. Dislipidemik olan ve olmayan obezlerin ve kontrol grubunun hemogram 

parametreleri 

 Grup 

Dislipidemisi 

olmayan I 

(n=108) 

Dislipidemisi 

olan II 

(n=99) 

Kontrol III (n=50) 

 

Ortalama±Standart 
sapma 

(Ortanca) 

Ortalama±Standart 
sapma 

(Ortanca) 

Ortalama±Standart 
sapma 

(Ortanca) 

p değeri 

I-II 

p 

değeri 

I-III 

p 

değeri 

II-III 

p 

değeri 

Yaş 13,49±1,20 

(14) 

13,39±1,28 

(13) 

13,26±1,54 

(13) 
0,365    

Lokosit 8,60±1,94 

(8,27) 

8,64±1,98 

(8,54) 

7,94±12,14 

(7,53) 
0,037* 1,000 0,067 0,052 

Nötrofil 4,72±1,56 

(4,71) 

4,51±1,51 

(4,34) 

4,31±1,73 

(3,8) 
0,100    

Lenfosit 3,03±0,79 

(2,81) 

3,10±0,67 

(3,07) 

6,76±28,76 

(2,5) 
0,007* 0,863 0,059 0,005* 

Hemoglobin 13,41±1,19 

(13,4) 

13,64±1,07 

(13,54) 

13,03±1,80 

(13,10) 
0,189    

OTH 9,18±1,64 

(9,15) 

9,06±1,66  

(9,48) 

8,42±2,15 

(8,4) 
0,053    

Trombosit 300,19±64,84 

(294,8) 

334,68±81,43 

(318) 

282,89±62,42 

(270) 
0,0001* 0,010* 0,536 0,001* 

PLO 104,78±31,38 

(99,37) 

112,75±39,11 

(106,55) 

110,20±39,35 

(106,65) 
0,353    

NLO 1,66±0,81 

(1,54) 

1.52±0.69 

(1.41) 

1,72±1,26 

(1,54) 
0,295    

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

NLO: nötrofil lenfosit oranu 
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5. TARTIŞMA 

Obezite vücudun kabul edilebilir ölçülerin üzerinde aşırı yağlanmasıdır (128). 

Çocukluk çağı obezitesi bütün dünyada artan bir prevelansa sahiptir (129). Çocukluk 

çağında obez olanlarda erişkin dönemde morbidite ve mortalitenin artması, adölesan 

döneme obez girenlerin %50’sinin erişkin dönemde obez olması obeziteyi önemli bir 

sağlık sorunu yapmaktadır (130).  

Artan obezite prevelansı ile birlikte kardiyovasküler hastalıklar, 

hipertansiyon, tip 2 diyabet, dislipidemi gibi pek çok sağlık sorununun görülme 

sıklığı giderek artmaktadır (3). Obezite ile birlikte olan dislipidemi, erişkin dönemde 

aterosklerotik hastalıklar için önemli bir risk faktörüdür (131). Obez çocuklarda 

görülen dislipidemi visseral yağ hücrelerinin lipolizi ve bunun sonucunda üretilen 

yağ asitlerinin artışı ile açıklanmaktadır. Özer ve arkadaşlarının (132) çalışmasında, 

dislipidemi %39 oranında tespit edilmiştir. Atabek ve arkadaşları (133) dislipidemi 

sıklığını %47,3 bulmuşlardır. Literatürle uyumlu olarak çalışmamızda dislipidemi 

oranı %47,82 olarak saptandı.                                                         

Toplum bazlı epidemiyolojik bir çalışmada kaza veya intihar nedeniyle 

kaybedilen kişiler değerlendirilmiş ve yağ çizgilerinin çocukların %50’sinde, 

erişkinlerin ise %85’inde olduğu; fibröz plak oluşumunun yaşla birlikte arttığı (ölen 

çocukların %8’inde, erişkinlerin ise %69’unda) gösterilmiştir ve bu lezyonların 

varlığı total kolesterol, LDL, trigliserit seviyesi, kan basıncı ve beden kitle indeksi 

yüksekliği ile korele bulunmuştur (134). İnsülin lipoprotein lipazı aktive ederek 

kanın trigliseridden temizlenmesinde ve yağ dokudan serbest yağ asitlerinin 

serbestleştirilmesinde kontrol edici rol oynadığından dislipidemi ile insulin direnci 

arasında yakın bir ilişki vardır  (135). Obez çocuklarda hipertansiyon görülme sıklığı 

normal kilolu çocuklara göre önemli derecede yüksektir (136). Çalışmamızda 

dislipidemi saptanan obezlerde SKB, DKB ve açlık insülin düzeyini dislipidemisi 

olmayan obezlerden daha yüksek saptadık. 

Obezitenin kendisi kronik inflamatuvar bir süreçtir (137). İnflamatuvar 

hücreler obezlerde yağ dokusunu infiltre edip, bu inflamatuvar hücreler ve yağ 

hücreleri sitokinler üreterek düşük düzeyde kronik sistemik bir inflamasyona neden 
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olurlar (2,6,7). Subklinik inflamasyonun göstergesi olarak kabul edilen nötrofil-

lenfosit oranı hemogramdaki nötrofil ve lenfosit değerleri kullanılarak hesaplanan ve 

günümüzde popularitesi günden güne artan bir göstergedir (138). Aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalıkların patalofizyolojisinde artmış inflamasyon ve endotelyal 

disfonsiyon önemli rol oynar (139). Aydın ve arkadaşları (140) obez adelosanlarda 

nötrofil-lenfosit oranını sağlıklı kontrol grubuna göre yüksek olarak saptamışlardır. 

Erişkin obezlerde yapılan bir çalışmada ise NLO iyi bir inflamasyon göstergesi 

olarak bulunmamıştır (141). Biz de çalışmamızda obez çocuklarda dislipidemi ile 

NLO arasında ilişki saptamadık. 

Trombositlerin antitrombotik etkilerinin dışında proinflamatuvar sitokin 

salgılayarak lökosit göçü ve endotel hücrelerine bağlanmaya yol açarak 

inflamasyonda önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir (142). Platelet-lenfosit oranı 

hemogramdaki trombosit ve lenfosit değerleri kullanılarak hesaplanan bir parametre 

olup kardiyovasküler hastalıklarda ve kardiyovasküler hastalık riskini arttıran 

durumlarda yüksek saptanmıştır (143,144). Aydın ve arkadaşları (140) ise obez 

adelosanlarda platelet-lenfosit oranını sağlıklı kontrol grubundan farklı 

bulmamışlardır. Biz de çalışmamızda obez çocuklarda PLO ile dislipidemi arasında 

ilişki saptamadık. 

Sonuç olarak çalışmamızda obez çocuklarda NLO ve PLO ile dislipidemi 

arasında ilişki yoktu. Çalışmamızdaki dislipidemik olan obez çocuklardaki NLO ve 

PLO’nun dislipidemik olmayan obez çocuklardaki sonuçlar arasında fark olmaması 

yaş grubumuzun çocukları içermesi ve bu dönemde metabolik ve kardiyovasküler 

komplikasyonların ve inflamasyonun daha az olmasına bağlı olabilir. Çalışmamızın 

zayıf yönü retrospektif yapılmış bir çalışma olmasıdır. Bu nedenle daha çok sayıda 

vaka içeren prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

1. Çalışmamızda obezite tanısı alan 207 olgunun 99’unda (%47,82) 

dislipidemi saptanırken, 108 olguda (%52,18) dislipidemi saptanmadı. 

2. Dislipidemisi olan obezlerin yaş ortalaması 13,39±1,28, dislipidemisi 

olmayan obezlerin yaş ortalaması 13,49±1,20 olup her iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,576). 

3. Dislipidemisi olan grubun VKİ ortalaması 31,48±1,81, dislipidemisi 

olmayan grubun VKİ ortalaması 31,44±1,79 olup her iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,872). 

4. SKB ortalaması dislipidemik grupta 128,18±14,16, dislipidemik olmayan 

grupta 120,67±11,54 idi. Dislipidemik grubunun SKB ortalaması 

dislipidemik olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur (p=0,0001). 

5. Dislipidemisi olan grubun DKB ortalaması 78,28±9,18, dislipidemik 

olmayan grupta 74,21±8,96 olup dislipidemik grubunun DKB ortalaması 

dislipidemik olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur (p=0,001). 

6. Açlık insulin ortalaması dislipidemik grupta 27,03±19,71, dislipidemik 

olmayan grupta açlık insulin ortalaması 21,11±9,56 idi. Dislipidemik 

grubunun açlık insulin ortalaması dislipidemik olmayan gruptan 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p=0,008).  

7. Dislipidemisi olan grubun ALT düzeyi ortalaması 22,16±11,36, 

dislipidemisi olmayan grubun ALT düzeyi ortalaması 20,30±13,23 olup 

her iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,617).  

8. AST düzeyi ortalaması dislipidemik grupta 22,51±17,71, dislipidemik 

olmayan grupta 20,62±8,21 idi. Dislipidemik olan ve olmayan 

gruplarının AST düzeyi ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmemiştir (p=0,319). 
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9. Dislipidemisi olan grubun yaş ortalaması 13,39 dislipidemisi olmayan 

grubun yaş ortalaması 13,49; kontrol grubunun yaş ortalaması 13,26 olup 

her üç grubun yaş ortalamaları arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiştir (p=0.365). 

10. Lökosit sayısı ortalaması dislipidemik grubun 8,64 dislipidemik olmayan 

grubun 8,60; kontrol grubunun 7,94 idi. Dislipidemisi olan ve olmayan 

obez çocuklarda lökosit sayısı kontrol grubundan istatiksel olarak anlamlı 

farklı saptanmıştır (p=0,037). 

11. Dislipidemik grubun nötrofil sayısı ortalaması 4,51 Dislipidemisi 

olmayan grubun nötrofil sayısı 4,72; kontrol grubun nötrofil sayısı 4,31 

olup her üç grubun nötrofil sayısı ortalamaları arasında istatiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0,100). 

12. Lenfosit sayısı ortalaması dislipidemisi olan grupta 3,10 dislipidemisi 

olmayan grupta 3,03; kontrol grubunda 6,76 idi. Dislipidemisi olan ve 

olmayan obez çocuklarda lenfosit sayısı ortalaması kontrol grubuna göre 

istatiksel olarak anlamlı düşük saptanmıştır (p=0,007). 

13. Dislipidemisi olan grubun hemoglobin ortalaması 13,64, dislipidemisi 

olmayan grubun hemoglobin ortalaması 13,41; kontrol grubunun 

hemoglobin ortalaması ise 13,03 olup her üç grubun hemoglobin 

ortalamaları arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p=0,189). 

14. OTH değeri dislipidemisi olan grupta 9,06, dislipidemisi olmayan grupta 

9,18; kontrol grubunda 8,42 idi. Her üç grubun OTH değeri arasında 

istatiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,53). 

15. Trombosit sayısı ortalaması dislipidemik grupta 334,68 dislipidemisi 

olmayan grupta 300,19; kontrol grubunda 282,89 idi. Dislipidemik olan 

ve olmayan obez çocuklarda trombosit sayısı ortalaması   istatiksel olarak 

anlamlı farklılık saptandı (p=0,0001). 

16. Dislipidemik grubun PLO ortalaması 112,75 dispidemik olmayan grubun 

PLO ortalaması 104,78; kontrol grubunun PLO ortalaması 110,20 olup 
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grupların PLO ortalaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiştir (p=0,353). 

17. NLO ortalaması dislipidemik grupta 1,52 dislipidemik olmayan grupta 

1,66; kontrol grubunda 1,72 idi. Her üç grubun NLO ortalaması arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,295). 
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