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KISALTMALAR

ALT: Alanin Aminotransferaz

AST: Aspartat Aminotransferaz

BGA: Boya Gore Agirlik

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

GSH: Glutatyon

HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein
IGF-1: Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii-1
KVH: Kardiyovaskiiler Hastaliklar

LHR: Lenfosit HDL Oram

MHR: Monosit/Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Orani
NASH: Nonalkolik Steatohepatit

NLR: Notrofil Lenfosit Orani

PAH: Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon
PCOS: Polikistik Over Sendromu

ROT: Reaktif Oksijen Tiirleri

TLR: Trombosit Lenfosit Oran1

TNSA: Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi
VKI: Viicut Kitle indeksi

YGA: Yasa Gore Agirlik

YGB: Yasa Gore Boy
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OZET
MALNUTRISYONLU, NORMAL KILOLU VE FAZLA
KIiLOLU/OBEZ COCUKLARDA MONOSIT/YUKSEK
YOGUNLUKLU LiPOPROTEIN ORANININ
KARSILASTIRILMASI

Amac: Son dénemde yapilan klinik ¢aligmalarda monosit/yiiksek yogunluklu lipopro-
tein (HDL) oraninin (MHR) bir¢ok hastalikta oksidatif stresin bir belirteci olarak fay-
dali olabilecegi gosterilmistir. Malniitrisyon ve obezite durumlarinda oksidatif stres ile
inflamasyon mevcudiyeti literatiirle desteklenmektedir. Calismamizda malniitris-
yonlu, normal kilolu ve fazla kilolu-obez hastalarda MHR’yi karsilastirmay1 amagla-
dik.

Gere¢ ve Yontem: Saglik Bilimleri Universitesi Sultangazi Haseki Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Poliklinigine bagvuran 5-18 yas arali-
gindaki malniitrisyon tanili 66 ¢ocuk (malniitrisyon grubu), obezitesi veya fazla kilosu
olan 80 ¢ocuk (fazla kilolu-obez grubu) ve Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Poliklinigine
bagvuran dahil etme-hari¢ tutma kriterlerine uyan normal kilolu 83 ¢ocuk (normal ki-
lolu grubu) ¢alismaya dahil edildi. Hastanemiz poliklinigine zayiflik veya fazla kilolu
olma sikayeti ile bagvurmus olan 5-18 yas araligindaki hastalarin boy ve kilosu 6l-
ciildii. VKi=kilo(kg)/ [boy(m)]? formiiliiyle hesaplandi. Tiirk cocuklar i¢in hazirlan-
mis olan VKI persentil egrilerine bakarak hastalar malniitrisyonlu (VKI persentili 5’in
altinda olanlar), fazla kilolu-obez (VKI persentili 85’in iistiinde olanlar) olarak smif-
landirildi. Normal kilolu grubu Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Poliklinigine bagvuran
hicbir yakinmasi olmayan ve rutin ¢ocuk sagligi izleminde yilda 1 kez yapilmasi 6ne-
rilen tetkikleri yapilan, malniitrisyon ve fazla kilolu-obez gruplarindaki katilimcilara
benzer yas ve cinsiyetteki boy ve kilosu 6l¢iiliip hesaplanan VKI persentiline gore
normal kilolu (VKI persentili 5-85 arasinda olanlar) kategorisine giren ¢ocuklardan

olusturuldu.
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Hem malniitrisyonlu hem fazla kilolu-obez hem de normal kilolu gruplarindaki kati-
limcilarin yapilmis olan tetkiklerinden MHR hesaplandi.

Bilinen kronik hastalig1 olan ve tetkik alinma siirecinde aktif enfeksiyonu olanlar ¢a-
lismaya dahil edilmedi.

Bulgular: Fazla kilolu-obez grubunda MHR malniitrisyon ve normal kilolu grupla-
rindan istatiksel anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p=0,001). Malniitrisyonlu ve
normal kilolu gruplar arasinda MHR ’nin anlamli farklilik géstermedigi saptandi
(p=0,178). Malniitrisyon grubunda lenfosit HDL orani (LHR) degeri fazla kilolu-
obez grubundan anlamli olarak daha diisiik saptandi (p<0,001). Fazla kilolu-obez
grubunda LHR degeri normal kilolu grubundan anlamli olarak daha yiiksek saptandi
(p=0,027). Malniitrisyon grubundaki HDL kolesterol seviyesi normal kilolu ve fazla
kilolu-obez gruplarina kiyasla anlaml sekilde daha yiiksek saptandi (p=0,005 ve
p<0,001); ayrica normal kilolu grubun HDL kolesterol degeri de obez gruptan an-
laml1 derecede yiiksek saptandi (p<0,001).

Sonug: Obez ¢cocuklarda MHR diizeyinin; malniitrisyonlu ve normal kilolu ¢ocuk-
lara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugunu, malniitrisyon

ve normal kilolu gruplar arasinda ise anlamli bir farklilik gostermedigini saptadik.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, Malniitrisyon, Monosit/Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein
Orani (MHR), Obezite
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ABSTRACT
COMPARISON OF MONOCYTE/HIGH DENSITY LIPOPRO-
TEIN RATIO IN MALNOURISHED, NORMAL WEIGHT AND
OVERWEIGHT/OBESE CHILDREN

Objective: Recent clinical studies have shown that the monocyte/high-density lipo-
protein (HDL) ratio (MHR) may be useful as a marker of oxidative stress in many
diseases. The presence of oxidative stress and inflammation in malnutrition and obe-
sity is supported by the literature. In our study, we aimed to compare MHR in mal-
nourished, normal weight and overweight-obese patients.

Materials and Methods: Sixty-six children with malnutrition (malnutrition group),
80 children with obesity or overweight (overweight-obese group), and 83 children with
normal weight who met the inclusion-exclusion criteria (normal weight group) be-
tween the ages of 5 and 18 years attending the Pediatrics Outpatient Clinic of the Uni-
versity of Health Sciences Sultangazi Haseki Training and Research Hospital were
included in the study. The height and weight of patients between the ages of 5-18 years
who presented to the outpatient clinic of our hospital with the complaint of being un-
derweight or overweight were measured. BMI was calculated with the formula
BMI=weight (kg)/ [height (m)]2. Based on the BMI percentile curves prepared for
Turkish children, patients were classified as malnourished (BMI percentile below 5),
overweight-obese (BMI percentile above 85). The normal weight group consisted of
children of similar age and gender to the participants in the malnutrition and over-
weight-obese groups who presented to the Pediatrics Outpatient Clinic, had no com-
plaints, underwent examinations recommended to be performed once a year in routine
child health follow-up, and were classified as normal weight (BMI percentile between
5-85) according to the BMI percentile calculated by measuring height and weight.
Monocyte/high-density lipoprotein (HDL) (MHR) was calculated from the examina-
tions of the participants in both malnourished, overweight-obese and normal weight
groups. Patients with known chronic diseases and those with active infections at the

time of the study were excluded.
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Results: In the overweight-obese group, MHR was found to be significantly higher
than malnutrition and normal weight groups (p=0.001). There was no significant dif-
ference in MHR between the malnourished and normal weight groups (p=0.178). The
lymphocyte to HDL ratio (LHR) value was significantly lower in the malnutrition
group than in the overweight-obese group (p<0.001). The LHR value in the over-
weight-obese group was significantly higher than in the normal weight group
(p=0.027). HDL cholesterol levels in the malnutrition group were significantly higher
than those in the normal weight and overweight-obese groups (p=0.005 and p<0.001);
HDL cholesterol levels in the normal weight group were also significantly higher than
those in the obese group (p<0.001).

Conclusion: We found that MHR level in obese children was statistically significantly
higher than malnourished and normal weight children, whereas there was no signifi-
cant difference between malnutrition and normal weight groups.

Keywords: Child, Malnutrition, Monocyte/High Density Lipoprotein Ratio (MHR),
Obesity



1.GIRIS VE AMAC

Malniitrisyon beslenme yetersizligi olarak tanimlanir ve viicutta bir veya daha
fazla besin 6gesinin, fizyolojik ya da metabolik dengeyi bozacak sekilde eksik ya da
asir1 alimi sonucunda ortaya ¢ikan klinik ve patolojik bir durumdur (1). Malniitrisyon
Konusunda Kiiresel Liderlik Girisimi (Global Leadership Initiative on Malnutrition-
GLIM) tarafindan belirlenen kriterlere gore malniitrisyonun en 6nemli bes gostergesi;
viicut agirliginda azalma, diisiik viicut kitle indeksi (VKI), kas kiitlesinde azalma, yag
kiitlesinde diisiis ve akut/kronik hastalik belirtileridir (2). Malniitrisyon siddetine ve
mevcut risk faktorlerine bagli olarak yiiksek mortalite oranlarina yol agabilmektedir
(3). Cocuklarda en yaygin 6liim nedenleri arasinda alt solunum yolu enfeksiyonlari ve
ishal yer almakta olup malniitrisyonun varlig1 6lim oranlarini en az iki kat artirmak-
tadir (4). Bu durum malniitrisyonun erken teshis ve miidahalesinin hayati 6nem tasi-
digimi gostermektedir. Malniitrisyonun tan1 ve siniflandirilmasinda antropometrik 61-
ciimler ve biyokimyasal géstergeler kullanilmaktadir. Antropometrik 6lgiimlerin de-
gerlendirilmesinde yas ve cinsiyet bazinda belirlenen persentil egrileri ile z skorlar
kullanilmaktadir (5).Yetersiz besin alimi, 6zellikle antioksidan 6zelliklere sahip olan
vitaminler (C ve E vitamini gibi) ve minerallerin (¢inko, selenyum gibi) eksikligi, ok-
sidatif stresin artmasina yol agabilir (6).

Diinya Saglik Orgiitii'ne (DSO) gore obezite viicutta anormal veya asir1 yag bi-
rikimi ile karakterize olan, saglik {izerinde olumsuz etkiler yaratabilen bir durumdur.
Bagka bir deyisle obezite viicutta yag oraninin artmasiyla meydana gelen endokrin ve
metabolik degisikliklerle tanimlanan ¢ok faktorlii bir hastaliktir (7). Son yillarda go-
cuklar ve ergenlerde obezite prevalansinda hizli bir artis gozlemlenmis ve obezite
onemli bir halk saglig1 sorunu haline gelmistir (8). Gelismekte olan {ilkelerde ¢ocukluk
cag1 obezitesine yonelik risk faktorleri arasinda; hizla degisen beslenme aligkanliklari,
sedanter yagsam tarzi, artan sosyoekonomik diizey, sehirlesmenin yiikselmesi, kiz cin-
siyet, beslenme ile ilgili yanlis inanglar, akademik stres ve smirh fiziksel aktivite
imkanlar1 gibi etmenler 6ne ¢ikmaktadir (9). Cocukluk doneminde obez olan bireyle-
rin erigkinlik doneminde obez olma risklerinin %5 ila %60 arasinda artabilecegi ifade

edilmistir (10). DSO’ye gore cocuklar VKI 5 persentilin altindaysa malniitrisyonlu, 5-



85 persentil arasinda normal kilolu, 85-95 persentilde ise fazla kilolu, 95 persentilden
biiyiik ise obez olarak siniflandirilir (11). Obezite ile birlikte artan reaktif oksijen tiir-
leri (ROT) hipotalamik néronlar iizerinde etkili olarak, aglik ve doygunluk siire¢lerini
diizenler ve dolayisiyla viicut agirhiginin kontroliine katki saglar. ROT artis1 DNA,
protein ve lipidlerin oksidasyonu yoluyla hiicresel hasar, nekroz ve apoptoz siiregle-
rine neden olabilir (12). Obezitede ROT ile hiicrenin antioksidan savunma sistemi ara-
sindaki dengesizlik oksidatif stresin gelismesine yol agar (13). Malniitrisyonda da obe-
zitede oldugu gibi oksidatif stresin arttigin1 gosteren ¢alismalar vardir.

Monositler ve bunlarin aktivasyonu sonucunda olusan lipid birikimli makro-
fajlar proenflamatuar ve prooksidan sitokinlerin tiretimi ve saliniminda kritik bir rol
oynamaktadir (14). Yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) endotel hiicrelerini koruya-
rak diisiik yogunluklu lipoproteinin (LDL) zararl: etkilerinden korunmasini saglar. Ay-
rica HDL, LDL’nin oksidasyonunu engelleyerek, bu siiregte antioksidan 6zellikleriyle
LDL'nin oksidasyonunu azaltici bir rol {istlenir (15). HDL ayn1 zamanda antitrombo-
tik, antienflamatuar ve antioksidan 6zellikler de sergiler(16,17). Monosit/HDL orani
(MHR) monosit hiicre sayisinin (10%/uL) HDL seviyesine (mg/dL) béliinmesiyle he-
saplanir. MHR; inflamasyonu dolayl: bir sekilde degerlendiren bir gosterge olarak ka-
bul edilmektedir (18). Son déonemde yapilan klinik ¢caligmalarda MHR ’nin bir¢ok has-
talikta oksidatif stresin bir belirteci olarak faydali olabilecegi gosterilmistir (19).

Bu ¢aligmada bu bilgilerden yola ¢ikarak hem malniitrisyonlu hem normal ki-
lolu hem de fazla kilolu-obez ¢ocuklarda oksidatif stresin gostergelerinden biri olan
ve basit laboratuvar degerlerinden kolayca hesaplanabilen MHR diizeyine bakarak bu
gruplar arasinda fark olup olmadiginin saptanmasi; fark varsa obezitenin mi yoksa
malniitrisyonun mu daha fazla oksidatif strese neden oldugunun belirlenmesi amacg-

lanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. MALNUTRISYON
2.1.1. Malniitrisyonun Tanim
Malniitrisyon, enerji, protein veya mikro besinlerin viicuda yetersiz veya den-

gesiz bir gsekilde alinmasi sonucu ortaya ¢ikan saglik sorunlaridir (20). Malniitrisyon,
sadece besin yetersizliklerini degil, ayn1 zamanda bir ya da daha fazla besin 6gesinin
asir1 alimini da kapsayan bir durumdur. Malniitrisyon, yas, cinsiyet, 1rk, sosyal durum
ve cografi engellerden bagimsiz olarak, diinya genelinde hemen her kisiyi etkileyebi-
lecek ciddi bir saglik problemidir (21). Diinya Saglk Orgiitii (DSO), malniitrisyonu;
bireylerin hayatta kalabilmesi ve normal fonksiyonlarii siirdiirebilmesi i¢in gerekli
olan temel besin ve enerji alimindaki dengesizlik olarak tanimlamaktadir (22).

2.1.2. Epidemiyoloji

a.Diinya’da Malniitrisyon:Yetersiz beslenme, gelismekte olan iilkelerde

saglik sorunlarinin temel risk etkenlerinden biridir (23). Bu sorun, &zellikle

Giiney Asya ve Sahra Alt1 Afrika bolgelerinde 6nemli bir halk sagligi meselesi

olarak varligini siirdiirmektedir (24). Global 6l¢ekte 852 milyon malniitrisyon

vakasinin 815 milyonu, gelismekte olan {ilkelerde goriilmektedir. Global ¢apta

5 yas alt1 zayif bliylime gdsteren ¢ocuklarin %90'1nin, 6zellikle Sahra Alt1 Af-

rika ve Asya'da yer alan 36 iilkede yogunlastigi, yalnizca Hindistan'da ise bu

oraninin %32 oldugu gézlemlenmektedir (25).

b.Ulkemizde Malniitrisyon: Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmas1 (TNSA) ve-

rilerine gore, zayif ¢ocuklarin dagilimi bolgesel farkliliklar arz etmekle bir-

likte, malniitrisyon oraninin iilke genelinde %?2 civarinda oldugu tespit edil-

mistir. 2018 yilina ait verilere gore, Tiirkiye’de ¢ocuklarin yalnizca kiigiik bir

yiizdesi zayifken (%2'den az), ciddi zayiflik oran1 ise %1'den daha diisiiktiir

(26) (Sekill).
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Sekil 1: Cocuklarda Beslenme Durumunun Zaman I¢inde Degisimi (TNSA 2018).
2.1.3.Etiyoloji
Malniitrisyon, protein ve enerji alimindaki yetersizlik basta olmak iizere, bireysel
faktorler ve cevresel etmenler gibi cesitli etyolojik nedenlerden kaynaklanmaktadir

(27). Malniitrisyonun nedenleri, birincil ve ikincil etmenler olarak siniflandirilabilir
(Tablo 1).
Tablo 1: Malniitrisyon Nedenleri

Birincil Nedenler

Yetersiz Alim

Aclik (kitlik veya kuraklik)

Yoksulluk (diisiik gelir)
Ikincil Nedenler

Yetersiz Sindirim

Yetersiz Emilim

Artmus ihtiyag

Hizli Katabolizma

a.Birincil nedenler: Viicutta beslenme sagligi, gerekli kalori, protein ve mikro

besin maddelerinin alimi ile bunlarin ihtiya¢ duyulan seviyelerle uyumlu olmasina



baglidir. Bu denge, siit cocuklugu, ergenlik ve gebelik gibi ihtiyaglarin arttigi donem-
lerde, besin alimindaki isteksizlik, yoksulluk veya kitlik gibi engellerle bozulursa mal-
niitrisyon gelisebilir.

b.ikincil Nedenler: Malabsorbsiyon sendromlari, gastrointestinal kayiplar ve
emilim bozukluklar ile seyreden hastaliklar malniitrisyona neden olmaktadir. Noro-
motor gelisim bozukluklar1 (6rnegin, mental retardasyon, hipoksik beyin hasari) ve
gastrointestinal sistemin anatomik ve islevsel bozukluklari (yarik damak, Pierre-Robin
sendromu, gastrodzofageal reflii hastalig1 gibi) bulunan ¢ocuklarda, beslenme giicliik-
leri nedeniyle malniitrisyon sik¢a gozlemlenmektedir.

2.1.4. Malniitrisyonun Sistemler Uzerindeki Etkileri
Malniitrisyon, viicuttaki tiim sistemleri etkileyebilir (Tablo 2). Agir malniitrisyon ya-
sayan ve kronik bir siiregten gecen ¢ocuklarda geri doniisii olmayan hasarlar gelisebi-
lir. Bu gocuklar, ilerleyen donemde bilissel gelisim acisindan saglikli akranlarina ula-
samamaktadir (28).
Tablo 2: Malniitrisyonun Sistemik Etkileri

Kardiyovaskiiler ~ Sindirim Bagisikhik Endokrin Sistem Genitoiiriner
Sistem Sistemi Sistemi Sistem
- Kalp atim hac- - Gastrik asit | - Lenfnodlari, ti- - Insiilin diizeyinde - Glomeriiler filtras-
minde azalma saliniminda mus Ve tonsillerde azalma yon hizinda azalma
azalma atrofi
- Kardiyomiyopati = - Barsak hare- - T hiicre aracili | - IGF-1 diizey diigiikliigii =~ - Bobreklerin asit ve
ketlerinde immiinitede baski- su tutma kapasite-
azalma lanma sinde azalma
- Ince bagir- - Kompleman dii- | - Biiyiime hormonunun - Idrarla fosfat ve
sak mukoza- zeyinin azalmasi ilk donem yiiksekligi, sodyum atiliminda
sinda atrofi sonraki donem diisiik- azalma
ligi
- Proteinlerin | - Interlokin 1 sali- = - Kortizol seviyelerinde
yapiminda nim artist artig
azalma
- Safra yapi1-
minda azalma
- Glukoneoge-
nezisin azal-

masi
2.1.5. Malniitrisyon Patogenezi
Enerji alimindaki yetersizlik, biiytime geriligi, yag, kas ve i¢ organ Kkiitlesi

kayb1 ile metabolik hizda azalma gibi farkli fizyolojik uyum mekanizmalarina neden



olmaktadir (29). Temel mekanizma yetersiz besin alimi, oksidatif stres ve degisen mik-
robiyomlar araciligiyla meydana gelmektedir. Malniitrisyonun antioksidanlar ile eser
elementlerin yetersiz alimini ve ayrica diisiik glutatyon (GSH) seviyelerini igerebile-
cegi kanitlanmistir. Bu siiregte 6zellikle 16kositler, proinflamatuar sitokinler ve reaktif
oksijen tiirleri (ROS) salgilar. Bu molekiiller ile diisiik viicut kitle indeksi (VKI) ara-
sinda pozitif bir iliski saptanmistir (30).

Dengesiz ve yetersiz beslenme durumlarinda, baslica etkilenen hormonlar ara-
sinda tiroid hormonlari, insiilin ve biiyiime hormonu yer almaktadir. Yetersiz bes-
lenme durumunda insiilin, triiyodotironin, insiilin benzeri bilytime faktori-1 (IGF-1)
ve leptin seviyeleri azalirken; ghrelin ve ilk etapta biiylime hormonu seviyeleri art-
maktadir (31).

Zamanla hiicrelerde oksidatif stres seviyesi artis gosterir. Artan oksidatif stre-
sin kaynaginin, eser element eksikligine bagl olarak oksidatif hasar1 onaran enzimle-
rin substrat eksikligi mi yoksa yetersiz beslenmenin neden oldugu enfeksiyonlara yat-
kinlik m1 oldugu heniiz kesin olarak belirlenmemistir. Padula GA ve arkadaslarinin
gerceklestirdigi bir calismada, yetersiz beslenme durumunda oksidatif stresin arttigi
gosterilmis olmakla birlikte, bu duruma iligkin ayrintili bir aciklama yapilmamistir
(32).

Malniitrisyonlu bireylerde yapilan baz1 arastirmalarda, myokardiyal atrofi ve
kardiyak debide azalma ile birlikte artmis sistemik vaskiiler diren¢ gozlemlenmistir.
Ayrica, malniitrisyon durumunda kalp kasinda doku kaybi ve hiicresel morfolojik de-
gisikliklere ek olarak, kalbin elektriksel aktivitesinde de bozulmalar meydana gelebil-
mektedir (33).

Gastrointestinal sistem iizerinde mide asidi salgisinin azalmasi ve pankreasin
atrofiye ugramasi gézlemlenir. Bu durum, yag emiliminin bozulmasina yol agmakta-
dir. Intestinal villus atrofisi sonucunda da emilimde bozulmalar meydana gelmektedir
(29).

Malniitrisyonlu ¢ocuklarin yaklasik %20'sinde serebral atrofiler, genislemis
ventrikiiller ve periventrikiiler beyaz cevherdeki degisiklikler gibi anormal beyin man-
yetik rezonans goriintiileme bulgular1 gézlemlenmektedir (34). Yetersiz beslenme ile
baglantili olarak, beyin gelisiminin olumsuz yonde etkilendigi ve bilissel islevlerin

bozuldugu tespit edilmistir (35).



Timus dokusunun atrofisi, hiicresel savunma sisteminin etkinligi acisindan bii-
yiik bir 6neme sahiptir. CD8+ ve CD4+ T lenfositlerinin sayisal ve fonksiyonel azal-
malari, invaziv enfeksiyonlara kars1 savunma mekanizmalarini olumsuz yonde etkiler
(36).

Malniitrisyon durumunda kolesterol metabolizmasinda bozulmalar meydana
gelir ve HDL seviyeleri olumsuz yonde etkilenir. Oksidatif stresin artisiyla birlikte
HDL'nin sentezi ve fonksiyonlar1 da olumsuz etkilenir (37).

Malniitrisyonun monosit sayisi lizerindeki etkilerine dair bir¢ok arastirma bu-
lunmaktadir. 2023 yilina ait bir ¢alismada yetersiz beslenme yasayan bireylerde mo-
nosit sayisinin belirgin bir sekilde azaldigi tespit edilmistir (38). Bununla birlikte bazi
arastirmalar malniitrisyonun monosit sayisin1 azalttigini, bazilari ise bu sayinin artti-
gin1 ortaya koymustur. 2021 yilinda gergeklestirilen bir ¢alisma malniitrisyon duru-
munda monosit sayisinin arttigini ortaya koymustur (39). Sonug olarak malniitrisyon
immiin sistem iizerinde dnemli bir etkiye sahip olup monosit sayisin farkl sekillerde
etkileyebilir.

2.1.6.Malniitrisyonun Siniflamasi

a.Gomez Siniflamasi: 1956 yilinda Meksikali ¢ocuk doktoru Gomez malniit-
risyon i¢in bir smiflama dnermistir ve malniitrisyonun derecesini belirlemede hala
yaygin olarak kullanilan ilk 6nerilen siniflama olma 6zelligini tagimaktadir. Yasa gore
agirlik (YGA) bu siiflamada temel alinmaktadir (40) (Tablo 3).

Tablo 3: Gomez Smiflamasi

Ayni yas grubundaki saglikli ve normal biiyiimeye sahip ¢ocuklarin agirligi ile karsilastirmast ile
smiflama yapilir.

Yasa gére agirlik (%) = (hastamn agirligi / aymi yastaki saghkl ¢cocuk agirligy) x 100

YASA GORE AGIRLIK (YGA) YUZDESI Karar

%90-110 Saglikli Cocuk

%75-89 Hafif Malniitrisyon

%60-74 Orta Malniitrisyon

<60 Ciddi Malniitrisyon

b.Waterlow Siniflamasi: Waterlow 1972 yilinda yasa gore boy (YGB) ve
boya gore agirlik (BGA) kriterlerinin birlikte degerlendirilmesinin daha dogru bir yak-



lagim oldugunu belirtmistir. Gomez siniflamasina gore, akut/kronik malniitrisyon ay-

riminda bu siniflama daha iistiin kabul edilmektedir, ¢ilinkii bireyin yasina gore olmasi

gercken boy da dikkate alinmaktadir (41) (Tablo 4).

Yasa gore boy yiizdesi = (Cocugun boyu/Ayni yastaki 50. persentil degeri) X

100

Boya gore agirlik ylizdesi = (Cocugun agirligi/Ayni yastaki 50. persentil de-

geri) X 100

Tablo 4: Waterlow Siniflamasi

Kategori Yasa Gore Boy Yiizdesi Boya Gore Agirhik Yiizdesi
Normal >95 90-110

Hafif 90-94 80-89

Orta 85-89 70-79

Agir <85 <70

c.Diinya Saghk Orgiitii Malniitrisyon Simiflamasi: Diinya Saghk Orgiitii,

cocuklar i¢in orta ve agir malniitrisyon siniflamasin 1999 yilinda ilk kez be-

lirlemis ve bu siniflama 2006 yilinda yeniden revize edilmistir. Cocugun bo-

yuna gore kilosu ve yasia gore boyu Z skoru ile ifade edilmistir (42)(Tablo

5).

Tablo 5: DSO Malniitrisyon Siniflamast

Orta Derece Malniitris-
yon

Agir Derece Malniitrisyon

Simetrik 6dem

Boya gore agirhk

Yasa gore boy

Yok

-3 < Zskoru<-2
(%70-79)

-3 < Zskoru<-2
(%85-89)

Var

Z skoru <-3 (%70)
(Agir Zayiflik)

Z skoru <-3 (%70)
(Agir Bodurluk)

d.Viicut Kitle indeksine Gére Simiflama: Viicut kitle indeksi bireyin viicut

agirliginin, boyunun metre biriminde karesine bdliinmesiyle hesaplanan bir dlgiittiir.



Elde edilen veriler cocuklarin cinsiyet ve yasina bagl standart degerlerle karsilastirilir
ve VKI z skorunun -1’in altinda olmas1 malniitrisyon olarak degerlendirilir (Tablo 6).

Tablo 6: VKI z Skoruna Gére Malniitrisyon Siniflamasi

VKIi z Skoru Malniitrisyon Derecesi
z skoru -1 ile +1 arasi Normal
z skoru -2 ile -1 arasi Hafif Malniitrisyon
z skoru -3 ile -2 arasi Orta Malniitrisyon

z skoru <-3 Agir Malniitrisyon

2.1.7.Malniitrisyonda Laboratuvar incelemeleri

Klinik semptomlar ortaya ¢ikmadan 6nce gerceklestirilen laboratuvar testleri,
malniitrisyonun erken asamalarda tespit edilmesinde 6nemli bir rol oynayabilir. Mal-
niitrisyon tanist konulan bir hastada ilk olarak; tam kan sayimi, kan sekeri, serum elekt-
rolit diizeyleri, serum albiimin Sl¢iimii, eser element ve vitamin diizeyleri, periferik
kan yaymasi, idrar mikroskopisi, idrar kiiltiirii, gaita mikroskobi ve kiiltiirii, gaitada
parazit arastirmalar1 yapilmalidir (43). Tam kan sayimi ve periferik kan yaymasi ya-
pilarak, demir, folik asit ve B12 vitamini diizeyleri 6l¢iilmeli ve bu bulgular dogrultu-
sunda aneminin tipi tanimlanmalidir. Albiimin ve prealbiimin diizeyleri protein kay-
nakli malniitrisyonun belirlenmesinde 6nemli gostergeler sunmaktadir (44). Malab-
sorpsiyon durumunda yagda ¢oziinebilen vitaminlerin emilimi bozuldugundan A, D,
E ve K vitaminlerinin diizeylerinin degerlendirilmesi gerekmektedir (45). idrar ve ga-
ita mikroskopisi ile birlikte idrar, gaita ve kan kiiltiirleri enfeksiyon varliginin tespiti
amaciyla incelenmelidir (46). Malniitrisyon durumunda, ¢ogu eser element ve vitami-
nin eksikligi beklenmektedir. Cinko ile biiylime arasindaki iligki, genis bir sekilde ta-
nimlanmig ve anlasilmistir (47). Niitrisyonel yetersizliklerde en sik eksikligi goriilen
element demirdir. Bu eksiklik, tam kan sayiminda hipokrom mikrositer anemi olarak
belirginlesir ve malniitrisyon durumlarinda siklikla gézlemlenir (48).

2.1.8.Malniitrisyon Tedavisi

Malniitrisyonlu bir ¢ocuk tedavi edilirken eslik eden enfeksiyonlar ve mevcut
diger hastaliklar da g6z 6niinde bulundurulmalidir. Orta ve hafif derece malniitrisyonu
olan hastalar yatis gerektirmeden tedavi edilebilir (49). Malniitrisyon tanist almis bir
cocugun hastaneye yatirilarak tedavi edilmesini gerektiren baslica durumlar arasinda;

agir malniitrisyon, kiigiik yas, agir ishal, akut alt solunum yolu enfeksiyonu, sepsis,



hipotermi, elektrolit dengesizlikleri ve mevcut kronik hastaliklar yer almaktadir. Mal-
niitrisyon tedavisinde hastanin yatarak mi1 yoksa ayaktan mi tedavi edilecegi konu-
sunda en belirleyici faktor; malniitrisyonun siddeti ve ne kadar siiredir devam ettigi
olarak 6ne ¢ikmaktadir. Yetersiz beslenmeye yol agan altta yatan sorunlar ¢oziilmeli,
hastaya uygun beslenme destegi saglanmali ve biiylime-gelisme siireci diizenli olarak
izlenmelidir (50). Siddetli akut malniitrisyonu olan ¢ocuklarda sivi ve sodyum replas-
mani1 yapilirken 6dem ve konjestif kalp yetmezligi gibi komplikasyonlarin gelisme-
mesi i¢in dikkat edilmelidir. Enfeksiyon belirtileri gozlemlenmese dahi genis kapsamli
antibiyotik tedavisinin baslatilmas: énerilmektedir. DSO bu dénemde hipoglisemi, hi-
potermi, dehidratasyon, elektrolit dengesizlikleri, enfeksiyonlar ve besin eksiklikleri-
nin onlenmesi ve tedavi edilmesini, ayrica sik araliklarla beslenmeyi 6nermektedir
(51).

1- Akut Faz: Bu donem ¢ogunlukla 2 ila 10 giin arasinda siirmektedir. Ali-
nacak toplam sivi miktar1 baslangicta 100 ml/kg/giin olarak belirlen-
meli ve sivi igerigi sodyumdan sinirli ancak potasyum yoniinden zengin
bir soliisyon secilmeli ya da hazirlanmalidir. ilk asamada diisiik protein
icerigine sahip trlinler tercih edilmelidir ve onerilen miktar 100 ml'ye
0,9 gram protein eklenmesidir. Odem mevcutsa 75 kcal/kg/giin enerji
saglanirken, 6demin olmadig1 durumlarda 80 kcal/kg/giin enerji veril-
mesi Onerilmektedir.

2- Rehabilitasyon Fazi: Bu donem genellikle 2 ila 6 hafta arasinda siirer
ve besin aliminin artmasiyla birlikte hastada kilo artis1 gézlemlenir.
Odem tamamen gectiginde giinliik kalori alim1 artirilir, protein igerigi
yiikseltilir ve siv1 basma kalori miktar1 1 kcal/l ml olarak ayarlanir;
protein iceriginin 100 ml’de 2,9 gram olmasi 6nerilmektedir.

3- Izlem Siireci: Bu siireg 6 ila 26 hafta arasinda degiskenlik gdsterir. Has-
tanin gelisimi ile beslenme durumu, diizenli antropometrik dlgtimlerle

izlenir (50).
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Tablo 7: Malniitrisyon Tedavi Ozeti

Akut Faz Rehabilitasyon Fazi Izlem Siireci
v Odem varsa; 75 v Tart1 alimi baglar v Yakin antropometrik 61-
kkal/kg/giin enerji v" Odem geriler ¢lim yapilir
v Odem yoksa; 80 v' Sodyum ve sivi kisitlamasi kal- | v/ Hastanin gelisim basa-
kkal/kg/giin enerji dirilir maklarinin yakin takibi
v Total alinacak sivi mik- =~ v*  Protein igerigi 100 ml i¢in 2,9 yapilir
tar;; 100 ml/kg/giin grama ¢ikarilir v Tekrar malniitrisyon ge-
v" 100 ml sivida 75 kkal v Daha yogun enerjili beslen- lismesi 6nlenir
ve 0,9 gram protein ol- meye gegilir (1ml/1kkal)
mali
2.2. OBEZITE

2.2.1. Obezitenin Tanim

Diinya Saglik Orgiitii obeziteyi, "viicutta saglig1 tehdit eden anormal ya da asir1
yag birikimi" olarak tanimlamaktadir. Cocukluk dénemi obezitesi, yas ve cinsiyete
bagl olarak VKI’nin >95. persentilin iizerinde olmasiyla tanimlanir (52). VKI 85. ve
94. persentil arasindaki ¢ocuklar ve ergenler fazla kilolu, 95. persentil ve lizerindeki
degerler ise obez olarak kabul edilmektedir (53). Obezitede viicuda alinan enerji mik-
tariin, harcanan enerjiden fazla olmasi yag dokusunun artmasina yol agmaktadir. Yag
dokusundaki artis ile birlikte, endokrin ve metabolik sistemlerde ¢esitli degisiklikler
meydana gelmektedir. Bu nedenle obezite, giiniimiizde 6nemli bir halk saglig1 prob-
lemi olarak one ¢ikmaktadir (54-56). Obezite diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler has-
taliklar, serebrovaskiiler bozukluklar, hipertansiyon, lipit dengesizlikleri ve cesitli
kanser tiirleri gibi bir dizi saglik sorununa yol agarak bireylerin yagsam kalitesini olum-
suz etkiler ve dmiirlerini kisaltir (57). Arastirmalar ¢ocukluk déoneminde goriilen obe-
zitenin biiyiik bir kisminin yetiskinlige tasindigini ve bu durumun bireyin yasami bo-
yunca olumsuz etkiler yarattigin1 géstermektedir. Bu nedenle obeziteyle miicadelede
bu yas grubuna odaklanarak saglikli yasam aligkanliklarinin kazandirilmasi biiyiik bir
onem tasimaktadir (58,59).

2.2.2.0bezitenin Epidemiyolojisi

2018 TNSA raporuna gore 5 yas alt1 cocuklarda obezite oran1 %8 olarak belir-

lenmis ve fazla kilolu ¢ocuk oraninda dnceki yillara gore bir azalma gozlemlendigi
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vurgulanmstir. Tiirkiye genelinde fazla kilolu erkek ¢ocuklarinin orani (%9) kiz ¢o-
cuklarina (%7) gore daha yiiksektir. Kentsel alanlarda kilo fazlalig1 daha yaygin olup
annenin egitim diizeyi ve sosyoekonomik statiisiindeki artigla birlikte bu oran da yiik-
selmektedir (60). Atay ve arkadaslarinin Istanbul'da yasayan 6-16 yas aras1 kiz cocuk-
lar1 tizerinde gergeklestirdigi bir arastirmada, 2001 yilinda %18 olan obezite prevalan-
siin 2009 yilinda %23,5'e yiikseldigi belirtilmistir (61). Tiirkiye Istatistik Kuru-
mu'nun 2022 verilerine gdre VKI hesaplanarak yapilan degerlendirmede 15 yas ve
lizeri obez bireylerin oran1 2019 yilinda %21,1 iken 2022 yilinda %20,2'ye diismiis-
tiir.(62) Istanbul'da iki farkl1 okulda gergeklestirilen bir arastirmada obezite prevalansi
devlet okulundaki 6grenciler arasinda %7 6zel okulda ise %17,5 olarak belirlenmistir
(60).Diinya Obezite Federasyonu'nun 2019 yilinda gerceklestirdigi bir aragtirmaya
gore 5-19 yas arasindaki obez birey sayisinin 2025 yilinda 206 milyona, 2030 yilinda
ise 254 milyona ulagmasi beklenmektedir. 2030 yilinda her birinde 1 milyondan fazla
obez ¢ocugun bulunmasi beklenen 42 iilke arasinda Cin ilk sirada yer almakta ardindan
Hindistan, Amerika Birlesik Devletleri, Endonezya ve Brezilya gelmektedir. Bu iilke-
lerin ise sadece yedisi yiiksek gelirli iilkeler arasindadir (63). Diinya Obezite Atlasi'nin
2023 verilerine gore Tiirkiye Avrupa'daki en yliksek obezite oranina sahip iilke olup
2035 yilinda Tirkiye'deki yetiskinlerin yarisinin obez olacagina dair bulgular bulun-
maktadir (64).

2.2.3. Obezitenin Etiyolojisi

Obezite genetik yatkinliklarin, bireyin yasam tarzi ve ¢evresel faktorlerle bir-
lesmesi sonucunda gelisir (65). Genetik yatkinlikla birlikte ¢evresel faktorlerin etkisi
de obezite riskini yiikseltmektedir (66). Son yillarda disarida yemek yeme aligkanlik-
larinin artmasi, porsiyon boyutlarinin biiyiimesi, islenmis ve yiiksek glisemik indeksli
gidalarin tiikketimi ile sekerli igeceklerin fazla tiikketilmesi, cocuklarda obezitenin bag-
lica sebepleri arasinda yer almaktadir. Bebeklerin ilk 6 ay yalnizca anne siitliyle bes-
lenmesi obezite riskini azaltirken; formiil mamalar ve erken donemde baslayan ta-
mamlayici gidalar ise bu riski artirmaktadir (67). Televizyon izleme siiresindeki artis,
cocuklardaki obezite prevalansinin yiikselmesiyle iligkilidir (68,69). Ailenin beslenme
aligkanliklar1 ve fiziksel hareketsizlik ¢ocukluk donemi obezitesinin baslica ¢evresel

faktorlerindendir (70). Yapilan arastirmalar, yetersiz ve diisiik kaliteli uykunun obezite
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ile baglantili oldugunu gostermektedir (58). Obezite erken yaslarda ortaya ¢ikarsa ge-
netik faktorler agisindan mutlaka incelenmelidir. Melanokortin 4 reseptor gen mutas-
yonu monogenik obeziteye yol agcan en yaygin genetik bozukluktur; diger monogenik
obezite nedenleri arasinda ise leptin eksikligi, leptin reseptor defekti, proopiomelano-
kortin eksikligi ve proprotein konvertaz gen defektleri bulunmaktadir(71,72).

2.2.4. Obezite Tamsi

Viicutta asir1 yag birikimi olarak tanimlanan obeziteyi belirlemek amaciyla vii-
cut yag oranini dlgen gesitli yontemler gelistirilmistir. Bu yontemlerin temel amaci
viicuttaki yag dokusunun ve yag dist dokularin miktariin belirlenmesidir (73). Man-
yetik rezonans goriintiilleme ve bilgisayarli tomografi yliksek maliyetleri ve bilgisa-
yarli tomografinin iyonize radyasyon icermesi gibi nedenlerle sinirli kullanim alanina
sahip direkt degerlendirme ydntemleridir (74). Diinya Saglik Orgiitii tarafindan obe-
zite tanisinda en yaygin olarak tavsiye edilen ve kullanilan indirekt 6lgiim yontemi
VKI olarak belirlenmistir. VKI igin referans araliklari; yas, cinsiyet ve etnik koken
gibi faktorlere bagl olarak iilkeler arasinda farklilik gostermektedir. Tiirk cocuklari
icin kiz ve erkek cocuklarma &zel ayr1 VKI persentil egrileri olusturulmustur
(75).Bel/kal¢a oran1 VKI’ye kiyasla viicut yag dagilimimi belirlemede daha giivenilir
bir gosterge olarak kabul edilmektedir. VKI yaygin olarak kullanilmas1 ve obezite ta-
nist koymada etkili olmasina ragmen viicuttaki yag oranini ve dagilimini dogrudan
yansitmaz. Hatipoglu ve arkadaslar1 tarafindan olusturulan bel ¢evresi persentil egri-
leri Tiirk ¢ocuklarinin bel gevresi olglimlerinin degerlendirilmesinde referans olarak
kullanilmaktadir (76,77). Ust orta kol ¢evresi obezitenin degerlendirilmesinde yiiksek
duyarlilik ve 6zgiilliige sahip bir ydntem olarak kullanilmaktadir. VKI ile asir1 kilolu
ve obez olarak siniflandirilan bireylerin %86,4'ii bu dl¢iim yontemiyle dogru sekilde
tanimlanabilmektedir (78).

2.2.5. Obezite Komplikasyonlari

Cocuklar ve ergenlerde obezitenin prevalansi ve siddetindeki artis bir dizi ko-
morbidite ve komplikasyonun ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir. Obezite kardiyovas-
kiiler, dermatoloji, endokrin, gastrointestinal, noroloji, ortopedi ve pulmoner sistem ile
alakali gesitli saglik problemlerine neden olabilir (63).

Sol ventrikiil hipertrofisi gibi durumlar erken yaglarda da goriilebilir. Obezite

ile birlikte hipertansiyon, dislipidemi ve glukoz metabolizmas1 bozukluklari mevcutsa
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kardiyovaskiiler komplikasyonlarin siklig1 artmaktadir (67). DSO verilerine gore 2022
yilinda meydana gelen dliimlerin %30'u kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) nedeniyle
gerceklesmistir (55). Obezitede insiilin direnci; tromboliz bozukluklari, inflamasyon,
endotel disfonksiyonu, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi gibi durumlarin gelisi-
mine yol agabilir (66). Dislipidemide HDL diizeylerinde azalma, LDL diizeylerinde
artis ve trigliserid seviyelerinde yiikselme gozlemlenmektedir (79). Hipertansiyon
obeziteye sahip bireylerde daha yiiksek siklikla goriilmektedir. Viicut agirligindaki her
10 kg artis sistolik kan basincin1 3 mmHg ve diyastolik kan basincini 2,3 mmHg yiik-
seltmektedir (80). Cocukluk donemi obezitesi tedavi edilmedigi ve dnlenmedigi tak-
dirde eriskinlikte koroner arter hastaligi riskini artirmaktadir (81). Obezitede insiilin
direnci sonucu akantozis nigrikans goriiliir (82). Obezitenin diger dermatolojik komor-
biditeleri arasinda stria, intertrigo, furunkuloz ve hidradenitis suppurativa yer almak-
tadir (83).

Cocukluk ve ergenlik donemindeki obezitenin endokrin komorbiditeleri ara-
sinda bozulmus glukoz toleransi, diabetes mellitus, kadinlarda hiperandrojenizm ve
biiylime ile ergenlik siireglerindeki anormallikler bulunmaktadir. Obeziteye sahip er-
genlerde tip 2 diabetes mellitus (DM) sik goriiliir ve yetiskinlik doneminde tip 2 DM
gelismesinin 6nemli bir dngodriiciisiidir (84).

Obezite, ¢ocukluk ¢agindaki karaciger hastaliklarinin en sik goriilen nedeni
olan; Nonalkolik Yagl Karaciger Hastalig1 ad1 verilen klinik karaciger anormallikleri
spektrumu ile iligkilidir (85). Obezite predispozan faktorleri bulunmayan ¢ocuklarda
safra kesesi taglarinin en sik goriilen nedenidir (86).

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (psddotiimér serebri) ¢ocuklar ve ergen-
lerde nadir goriilmekle birlikte obeziteye sahip bireylerde prevalansi artmistir (87).

Obezite ortopedik komorbiditeler agisindan femur basi epifiz kaymasi, kiriklar,
genu valgus, genu varus ve Kkas-iskelet sistemi agrilar1 gibi durumlarla iligkilidir
(88,89).

Cocuklar ve ergenlerde obezitenin pulmoner komorbiditeleri arasinda obstriik-
tif uyku apnesi ve obeziteye bagli hipoventilasyon sendromu yer almaktadir.

Obezite kronik bir inflamasyon siireci olarak tanimlanabilir ve bu durumun pa-

tolojik sonuglarinda makrofajlar ve monositler nemli bir rol oynamaktadir. Obez bi-
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reylerde adipoz doku makrofaj sayisi ile CD14+/CD16+ monosit yiizdesi arasinda is-
tatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmaktadir (90). Yine 2016 yilinda yapilan
bir calismada CD16+ monositlerin yiizdesi ile viicut kitle indeksi ve aglik plazma in-
stilin diizeyleri arasinda olumlu bir korelasyon saptanmustir (91).

2.2.6. Obezite Laboratuvar Incelemeleri

Obezite salgininin artis1 ve obezitenin tibbi komplikasyonlarla iligkisi goz
oniinde bulundurularak, asir1 kilolu ve obez ¢ocuklarin ilk degerlendirmelerinin bir
pargasi olarak laboratuvar testlerinin yapilmasi tavsiye edilmistir (92). Obezite tanisi
almig her ¢ocuktan aglik kan sekeri, Alanin Aminotransferaz (ALT), Aspartat Ami-
notransferaz (AST), total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit serum diizeylerinin 6l-
¢iilmesi Onerilmektedir (93). Obezite insiilin direncini artirarak insiilinin etkinligini
azaltir, bu da kan sekeri seviyelerinin ylikselmesine neden olabilir. Zamanla, bu durum
prediyabet veya tip 2 diyabet gibi daha ciddi metabolik hastaliklarin gelismesine yol
acabilir (92). Obezite karacigerde yag birikimi ile iliskilendirilen bir durum olup bu
birikim karaciger fonksiyonlarini olumsuz yonde etkileyebilir ve neticesinde ALT ile
AST diizeylerinde yiikselmeye yol agabilir (94). Obezite dzellikle insiilin direnci ile
iliskilendirildigi icin lipid profilini etkileyebilir. Obezite LDL seviyelerinin artigina
yol agabilir; bu durum ise ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran bir
faktor olarak kabul edilmektedir. Obezite HDL seviyelerinin azalmasina yol acarak
kardiyovaskiiler koruma saglayan bu lipoproteinin islevini zayiflatir. Obezite triglise-
rid diizeylerinde genellikle artisa neden olur; bu durum metabolik bozukluklarin bir
belirtisi olarak degerlendirilebilir (95).

2.2.7.0bezite Tedavisi ve Obeziteden Korunma Onlemleri

Cocukluk cag1 obezitesinin 6nlenmesi ve yonetilmesi i¢in 2016 yilinda DSO
tarafindan Ending Childhood Obesity raporu hazirlanmistir. Bu rapor saglikli bes-
lenme, fiziksel aktivite, ekran siiresi, uyku diizeni, saglik egitimi ve okul politikalar
gibi alanlarda rehberlik ve destek sunmaktadir. (96).

Cocukluk donemi obezite tedavisinde kilo kaybinin uzun bir siireye yayilmasi
gerekmektedir. Kisa siireli kilo kayiplar1 6nerilmemelidir; ¢linkii bu durum kolelitiya-
zis, hiperiirisemi, hipotansiyon, ishal ve serum protein diizeylerinde azalma gibi
komplikasyonlara yol agabilir veya kilo aliminin tekrarmna sebep olabilir. Ilag tedavisi

cocukluk donemi obezitesinde birinci basamak tedavi secenegi olarak kullanilmaz.
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Yeterli beslenme ve fiziksel aktivite plan1 takip etmeyen obez ¢ocuklarda ilag tedavi-
sinin etkili olmadigi gézlemlenmistir (97).
Beslenme: Obezite tanis1 konan bir ¢ocugun giinliik kalori alimi, yasina uygun olmali
ve biiylimeyi engelleyecek derecede kalori kisitlamasi uygulanmamalidir. Besinler
yiiksek lif igerigine sahip ve diisiik glisemik indekse sahip olmalidir (97).
Egzersiz: Obez ¢ocuklar lizerinde yapilan galigsmalarda yalnizca fiziksel aktivitenin
insiilin direnci ve dislipidemi iizerinde azalma sagladigi belirtilmistir. Agir egzersiz-
lerden kaginilmali, aktif bir yasam tarzi benimsenmeli ve hareketsiz yasam tarzindan
sakinilmalidir. Diyetle birlikte uygulanan diizenli egzersizlerin obezite tedavisinde et-
kin sonuglar sagladigi gosterilmistir (97).
Farmakolojik / Medikal Tedavi: VKI> 95 olan ve obezite ile birlikte diyet ve yasam
tarz1 degisikliklerinin zorlugu ile ek saglik sorunlar1 yasayan ¢ocuklarda ila¢ tedavisi
uygulanmasi tavsiye edilmektedir. Obezite tedavisinde kullanilan ilaglardan Orlistat
pankreatik lipaz inhibitdrii olup yaglarin emilimini engeller. Metformin insiilin diren-
cini azaltir ve hepatik glukoneogenez ile yag dokusunda lipogenezi inhibe eder (98).

2.3. MONOSIT/YUKSEK YOGUNLUKLU LiPOPROTEIN ORANI

2.3.1. Oksidatif Stres Tanimi

Insan viicudunda siirekli olarak serbest oksijen radikalleri ve antioksidanlar
iretilmektedir. Fizyolojik olarak, viicut dokularinda oksidan ve antioksidanlar ara-
sinda bir denge bulunmaktadir ve normal kosullar altinda bu denge antioksidanlarin
yoniinedir. Eger antioksidanlar oksidanlar1 notralize etmede yetersiz kalirsa oksidan
ve antioksidanlar arasindaki denge oksidanlarin lehine bozulur. Bu dengenin oksi-
danlar yoniinde kaymasu, literatiirde oksidatif stres olarak tanimlanan ve doku hasa-
rina yol agan bir durumu ortaya ¢ikarir (99).

2.3.2.Monositler ve Fonksiyonlar:

Monositler ve makrofajlar, dogal bagisiklik sisteminde mikroorganizmalara
kars1 viicudun savunmasinda gorev alan temel fagositik hiicrelerdir. Monositler, 16-
kositlerin yaklasik %10"unu olusturur (100). Kemik iliginde tiretilen monositler kan
dolasimina gecer ve ihtiya¢ duyuldugunda doku makrofajlar1 ya da dendritik hiicre-
lere doniisebilir. Antijen sunumu ve T hiicrelerinin aktivasyonu gibi immiinolojik sii-
reclerde 6zellikle 6nemli islevlere sahiptirler. Monositler inflamatuar siire¢lerin dii-

zenlenmesinde merkezi bir 6neme sahiptir; sitokinler ve kemokinler gibi inflamatuar
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mediyatorlerin liretimini modiile ederek akut ve kronik inflamasyonun yonetilme-
sinde etkili olurlar (101). Monositler ve makrofajlar inflamatuar yanitlar sirasinda en
fazla proinflamatuar ve prooksidan sitokin tireten hiicrelerdir. Monosit-makrofajlar
sitokinler ve kemokinler araciligiyla hem proinflamatuar hem de anti-inflamatuar is-
levleri yerine getirirler (102).

2.3.3.Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

Yiiksek yogunluklu lipoprotein antitrombotik 6zelliklere sahip olup kardiyo-
vaskiiler sistem tizerinde koruyucu etkiler gosterdigi kabul edilen bir lipoprotein sini-
fidir. HDL'nin en taninan islevlerinden biri, periferik dokulardan serbest kolesteroliin
toplanarak karaciger gibi organlara geri tasinmasini saglayan ters kolesterol tagima
islemidir (103-105). HDL antioksidan ve anti-inflamatuar 6zellikler de gosterir.
HDL'nin endotel yiizeyini LDL'nin zararl etkilerinden korudugu ve LDL kolestero-
liiniin oksidasyonunu engelledigi belirtilmistir (7). HDL'nin anti-inflamatuar 6zellik-
leri monositlerin proinflamatuar 6zellikleriyle ters yonde etki gostermektedir (106).
Ayrica CD11b ve apoA-I'in inhibisyonu yoluyla monosit aktivasyonunu azalttig: bil-
dirilmistir (107).

2.3.4. Monosit/Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Orani

Monosit ve yiiksek yogunluklu lipoprotein orani monosit sayisinin HDL sevi-
yesine orani olarak ifade edilir. Bu oran inflamasyon siireclerinin 6nemli bir gostergesi
olarak degerlendirilir. Monosit sayisindaki artis ve HDL seviyelerindeki azalma sa-
dece kardiyovaskiiler olaylar i¢in degil; ayn1 zamanda inflamatuar hastaliklar i¢in de
onemli bir risk faktorii teskil etmektedir (108-110). Son arasgtirmalar MHR ’nin infla-
masyon ve oksidatif stresin bir gostergesi olabilecek potansiyel bir biyomarker oldu-
gunu ortaya koymustur (111). Monositlerin prooksidan etkisi ve HDL'nin antioksidan
ozellikleri goz 6niinde bulunduruldugunda MHR artisinin oksidasyon yoniinde bir egi-
lim olusturdugu sdylenebilir (112).

2.3.5. Obezitede ve Malniitrisyonda Monosit/Yiiksek Yogunluklu Lipo-
protein Orani

Obezite viicutta inflamatuar siiregleri baslatir ve monosit sayisinin artmasina
neden olur. Ayrica obezite durumunda HDL seviyeleri azalir. Bunun sonucunda
MHR artar (113). Literatiirde yetiskin obez bireylerde MHR 'nin yiikseldigini ortaya

koyan caligmalar mevcuttur (114).
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Malniitrisyon viicudun gerekli besin 6gelerini yetersiz bir sekilde aldigi du-
rumdur ve bu durum; inflamasyonla iliskili biyomarkerlerin diizeylerinde degisiklik-
lere yol agabilir (115). Malniitrisyonun monosit ve HDL seviyeleri tizerindeki etki-
leri karmasik olup bireysel farkliliklar gosterebilir. Malniitrisyonun monosit sayisi ve
HDL diizeyleri lizerindeki etkileri literatiirde tartisilmaktadir. Malniitrisyonda mono-
sit sayisinin iki boyutu bulunmaktadir. Malniitrisyonda enflamasyon arttig1 i¢in mo-
nosit sayisinin arttigini savunanlar oldugu gibi immiin sistem baskilandigi i¢in mono-
sit sayisinin azaldigini savunanlar da vardir. Malniitrisyon HDL seviyelerinin diisme-
sine yol acan bir durumdur. Bunun baslica nedenlerinden biri yetersiz enerji alimi ve
ozellikle yaglarin diisiik diizeyde alimimin HDL diizeylerini olumsuz etkilemesidir.
Malniitrisyon durumunda viicutta daha az yag depolanmas1 HDL seviyelerinin azal-
masina neden olabilir. Ayrica malniitrisyon genellikle inflamatuar yanitlari tetikler
ve bu inflamasyon HDL'nin oksidasyonunu artirarak fonksiyonunu bozar. Bu siire¢
diistik HDL seviyelerinin gelismesine zemin hazirlayabilir. Bunun yani sira bazi
mikrobesin eksiklikleri 6zellikle vitamin A, D ve E gibi yagda ¢6ziinebilen vitamin-

lerin eksiklikleri HDL seviyelerinin diismesine yol agabilmektedir (37,116,117).
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3.GEREC VE YONTEMLER
3.1. TEZ KONUSU ve ETIiK KURUL ONAYI

Bu ¢alisma malniitrisyonlu, normal kilolu ve fazla kilolu-obez ¢ocuklarda

MHR'yi karsilastirmak amaciyla Saglik Bilimleri Universitesi Sultangazi Haseki
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 kliniginde gerceklestiri-
len tek merkezli kesitsel bir ¢alismadir.
Arastirmamiz Helsinki Bildirgesine uygun olarak herhangi bir ¢ikar catigmasi olmak-
sizin ve mali destek alinmaksizin gergeklestirilmistir. Arastirma i¢in 03.10.2024 tari-
hinde Haseki Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Bilimsel Aragtirmalar Etik Ku-
rulundan onay alinmistir (EK-1).

3.2. CALISMA KAPSAMINDA BIREYLERIN SECIMI

Bu ¢alismaya Saglik Bilimleri Universitesi Sultangazi Haseki Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi Cocuk Poliklinigi'ne bagvuran 5-18 yas arasinda hemogram ve HDL
bakilmis olan malniitrisyon tanili 66 hasta, normal kilolu 83 ¢ocuk ve fazla kilolu-
obezite tanil1 80 hasta olacak sekilde toplam 229 birey dahil edilmistir. Hastanemizin
cocuk saglig1 ve hastaliklar1 poliklinigine bagvuran ¢ocuklarin boy ve kilolar1 6lgiiliip
VKI hesaplanarak verileri kaydedilmistir. Bu 6l¢iimler sonrasinda cocuklar DSO tara-
findan belirlenen VKI Z skorlamasina gére malniitrisyonlu, normal kilolu ve fazla ki-
lolu-obez olarak kategorize edilmistir. Calisma kapsaminda katilimcilarin MHR dii-
zeyleri hesaplanmistir. Dahil etme kriterlerini saglamayan veya diglanma kriterlerine
sahip ¢ocuklar ¢alismaya alinmamustir. Calismaya katilanlara ve ebeveynlerine calis-
mamiz hakkinda bilgi sunularak onamlar1 alinmigstir.

3.2.1.0rneklem Biiyiikliigiiniin Hesaplanmasi

Calismadan 6nce yapilan 6rneklem biiyiikliigii belirlemesinde Ghone ve arka-
daslarinin yaptig1 ¢alisma ile Marra ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismalar baz alinmistir
(118,119).

Literatiirde yer alan bu iki ¢alismadaki veriler 15181nda G-Power ile yapilan gli¢
analizinde her bir gruba 60 hasta alinmas1 durumunda %35 hata pay1 ve 0,53 etki bii-
yiikligii ile galismamizin giliciiniin %95 olacagi hesaplanmaistir.

3.2.2. Calismaya Dahil Etme Kriterleri
1.5-18 yas arasinda olmak

2. Malniitrisyon grubu igin VKI persentilinin 5’in altinda olmasi
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3.0Obezite ve fazla kilolu grubu icin VKI persentilinin 85’in iistiinde olmasi
4. Kontrol grubu igin VKI persentili 5-85 arasinda olmasi
5.Calismaya katilmak i¢in aile ve gocuk tarafindan bilgilendirilmis goniillii riza for-
munun doldurulmus olmasi.
3.2.3. Calismadan Dislanma Kriterleri
1. Bilinen kronik hastalig1 olanlar (MHR diizeyini etkileyebilecegi icin)
2.Tetkik alinma siirecinde aktif enfeksiyonu olanlar
3. 5 yasindan kiiclik veya 18 yasindan biiyiik hastalar

4. Calismaya katilmayi istememek

3.3 KLINIK VE LABORATUVAR VERILERININ DEGER-
LENDIRILMESI
3.3.1. Antropometrik Ol¢iimler

Biitiin gocuklarin boy ve kilolari 6l¢iiliip veriler kaydedildi. Boy ve kilo 6l¢iim-
leri bireyler ayakkabisiz ve yalnizca i¢ ¢amasirlariyla iken yapildi.
Boy 6lglimii 5 yas ve lizeri ¢ocuklar i¢in duvara sabitlenmis ADE® marka boy olger
ile yapilda.
Kilo 6lglimii 5 yas ve iizerindeki ¢ocuklar i¢in 100 gram hassasiyetine sahip ADE®
marka yetiskin teraziSiyle yapildu.
VKI; viicut agirhigmin kilogram cinsinden degerinin, boy uzunlugunun metre cinsin-
den karesine béliinerek hesaplandi. VKI persentil ve z skorlar1 Cocuk Endokrinolojisi
ve Diyabet Dernegi tarafindan gelistirilen CEDD-COZUM uygulamasi

(https://www.ceddcozum.com/) kullanilarak hesaplandi.

MHR; monosit hiicre sayisinm (10%/uL) HDL seviyesine (mg/dL) béliinmesiyle he-
saplandu.

LHR; lenfosit hiicre sayisinin (10°/uL) HDL seviyesine (mg/dL) béliinmesiyle hesap-
landi.

NLR; nétrofil hiicre sayismin (10%/uL) lenfosit hiicre sayisia (10%/uL) béliinmesiyle
hesaplandi.

TLR; trombosit hiicre sayisiin (10%/uL) lenfosit hiicre sayisina(10%/uL) boliinmesiyle

hesaplanda.
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Tez yazim kilavuzu yonergelerine uygun olarak Turnitin®, LLC (2020) prog-
rami1 kullanilarak filtreleme uygulanmadan olusturulan orijinallik raporunda bu calis-

manin benzerlik oran1 %12 ile kilavuz 6nerisi olan %25’in altinda saptanmustir.

3.4. VERILERIN ISTATIKSEL ANALIZi

[statistiksel analiz igin Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart
sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degis-
kenlerin dagilimi1 Kolmogorov Simirnov, Shapiro-Wilk testi ile 6l¢iildii. Dagilimi nor-
mal olan nicel bagimsiz verilerin analizinde ANOVA (Tukey testi) kullanildi. Dagi-
lim1 normal olmayan nicel bagimsiz verilerin analizinde Kruskal-Wallis testi kulla-
nildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare testi kullanildi. Analizlerde SPSS
28.0 programi kullanilmistir. Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 5-18 yas arasinda 66 malniitrisyonlu (39 kiz,27 erkek), 83 normal
kilolu (56 kiz,27 erkek) ve 80 fazla kilolu-obez (48 kiz,32 erkek) olmak iizere toplam
229 cocuk dahil edildi. Katilimcilarin %37,6°s1 yas ortalamasi 11,3 + 3,8 yil olan er-

keklerdi. Hastalarin demografik 6zellikleri ve gruplar arasi karsilastirmalar Tablo 8’de

sunulmustur. Malniitrisyon grubu, normal kilolu ve fazla kilolu-obez gruplari arasinda

hastalarin yas1 ve cinsiyet dagiliminin anlamh farklilik géstermedigi saptandi (sira-

styla p=0,101 ve p=0,493) (Tablo 8).

Tablo 8: Gruplar Demografik Ozelliklerinin ve Antropometrik Verilerin Karsilastirl-

masi
! Malniitrisyonlu 2 Normal Kilolu 3 Fazla Kilolu-Obez p

Ort.tss 105 + 3.8 118 + 4.0 116 + 34

Yas 0.101 X
Medyan 11.0 12.0 11.0

o Kadin n-% 39 59.1% 56 67.5% 48 60.0% .

Cinsiyet 0.493 X

Erkek n-% 27 40.9% 27 32.5% 32 40.0%

Ort.tss 132.0 + 20.8 1469 + 20.9 150.1 + 18.9

Boy <0.001 K
Medyan 132.9 23 153.0t 152.8!
Ort.tss 264 + 10.8 437 + 174 679 + 250

Kilo <0.001 K
Medyan 24.6 23 45.0! 68.41

) Ort.£ss 143 + 18 191 + 3.0 289 £ 5.2

VKI <0.001 K
Medyan 13.755 23 19.6%8 28.812

VKi Per- Ort.£ss 19 + 1.6 502 + 204 986 + 1.9 <0001 ¥

sentil Medyan 152 52.7 13 99.312

) Ort.£ss -2.25 + 0.53 0.01 + 0.62 262 + 0.72

VKI SDS <0.001 A

Medyan -2.20 23 0.07 13 2.581:2

AANOVA / KKruskal-wallis (Mann-whitney u test) / X* Ki-kare test

Gruplar arasi farkliligi gostermek igin {ist simge seklinde rakamlar kullanilmigtir.

SDS: Standart deviasyon skoru, VKI: Viicut kitle indeksi

Tiim bireylerin antropometrik ol¢timleriyle ilgili verilerinin karsilagtirilmasi

Tablo 8’de gosterilmistir. Bireylerin antropometrik bulgulari incelendiginde Kilo,

VKI, VK1 persentil, VKI SDS degerleri fazla kilolu-obez grubunda malniitrisyonlu ve

normal kilolu gruplardan anlamli olarak daha yiiksek saptandi (hepsi i¢in p<0,001).
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Ayn1 zamanda bu degerler normal kilolu grupta malniitrisyon grubundan anlamli ola-
rak daha yiiksek saptandi (hepsi ig¢in p<0,001) (Tablo 8).

Gruplarin laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi Tablo 9°da sunulmus-
tur. Fazla kilolu-obez grubunda beyaz kan hiicresi, trombosit, nétrofil degerleri mal-
niitrisyonlu ve normal kilolu gruplardan anlamli olarak daha yiiksek saptand (sirasiyla
p=0,022, p=0,020 ve p=0,002). Malniitrisyon grubu, normal kilolu ve fazla kilolu-obez
gruplar1 arasinda kirmizi kan hiicresi, lenfosit, monosit degeri bakimindan anlamli
farklilik olmadig1 saptandi (sirasiyla p=0,732, p=0,710 ve p=0,484). Malniitrisyon
grubundaki HDL kolesterol seviyesi normal kilolu ve obez gruplarina kiyasla anlamli
sekilde daha yiiksek saptandi (sirasiyla p=0,005 ve p<0,001). Ayrica normal kilolu
grubun HDL kolesterol degeri de obez gruptan anlamli derecede daha yiiksekti
(p=0,001) (Tablo 9).

Tablo 9: Gruplarin Laboratuvar Verilerinin Karsilastirilmasi

! Malniitrisyonlu 2 Normal Kilolu 3 Fazla kilolu-Obez p
Ort.+ss 7201.8 + 1571.2 7800.6 + 2064.3 7938.9 + 1203.1
WBC 0.022
Medyan 7095.0 3 7750.0 7865.0*
Ort.+ss 128 + 1.0 128 + 1.2 129 + 1.1
HGB 0.732
Medyan 12.8 12.8 12.9
(x10%) Medyan 297.0 298.0°3 322.02 '
Ort.+ss 3627.6 + 1172.1 4072.8 + 1632.0 4436.9 + 1363.1
Notrofil 0.002
Medyan 3640.0 3 3690.0 3 4270.012
. Ort.tss 33135 + 3773.1 29736 + 1221.4 2912.8 + 859.9
Lenfosit 0.710
Medyan 2535.0 2730.0 2795.0
) Ort.tss 515.8 + 189.3 502.7 + 150.1 518.3 + 136.8
Monosit 0.484
Medyan 480.0 490.0 495.0
HDL Koles-  Ort.ss 51.0 + 10.8 468 + 9.6 418 + 838 0.001
<0.
terol Medyan 49,623 45013 41412

AANOVA / KKruskal-wallis (Mann-whitney u test) / X’ Ki-kare test

Gruplar arasi farkliligi géstermek igin iist simge seklinde rakamlar kullanilmugtir.

WBC: Beyaz Kan Hiicresi HGB: Hemoglobin HD: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

Hastalarin hemogram ve HDL degerlerinden MHR (monosit/HDL orani), TLR (trom-

bosit/lenfosit oran1), NLR (né&trofil/lenfosit orani) ve LHR (lenfosit/HDL orani) he-

sapland1 ve Tablo 10°da sunulmustur.
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Tablo 10: MHR, TLR, NLR VE LHR’nin Gruplar Arasinda Karsilastiriimasi

! Malniitisyonlu 2 Normal Kilolu 3 Fazla Kilolu-Obez p
Ort.tss 111 + 7.9 112 + 4.2 132 + 5.0
MHR 0.001
Medyan 9.5°3 10.2° 12.312
Ortt+ss  112.0 + 37.8 1110 + 333 1238 + 57.3
TLR 0.482
Medyan 109.5 110.1 116.7
Ort.+ss 1.35 + 0.59 158 + 0.94 1.74 + 1.09
NLR 0.059
Medyan 1.28 1.34 1.50
Ort.+ss 737 + 1111 66.3 + 30.3 718 + 234
LHR 0.001
Medyan 51.93 60.8 3 65.6 12

AANOVA / K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)

Gruplar aras1 farklilig1 gostermek i¢in iist simge seklinde rakamlar kullanilmigtir.
MHR: Monosit/HDL orani TLR: Trombosit/Lenfosit orant NLR: Noétrofil/Lenfosit Oran1 LHR: Len-
fosit/HDL Orant

Fazla kilolu-obez grubunda MHR malniitrisyonlu ve normal kilolu gruplardan
anlaml1 olarak daha yiiksek saptandi (sirasiyla p<0,001 ve p=0,008). Malniitrisyonlu
ve normal kilolu gruplar arasinda MHR anlamli farklilik géstermedigi saptandi
(p=0,178) (Tablo 10) (Sekil 2). Malniitrisyonlu, normal kilolu ve fazla kilolu-obez
gruplart arasinda TLR, NLR degeri anlaml:i farklilik gostermedigi saptandi (sirasiyla
p=0,482 ve p=0,059). Malniitrisyon grubunda LHR degeri fazla kilolu-obez grubun-
dan anlamli olarak daha diisiik saptandi (p<0,001). Fazla kilolu-obez grubunda LHR
degeri normal kilolu grubundan anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p=0,027). Mal-
niitrisyonlu ve normal kilolu grup arasinda LHR degeri anlamli farklilik gostermedigi

saptand1 (p=0,072) (Tablo 10) (Sekil 3).
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5. TARTISMA

Cocuklarin biiyiime ve gelisme siirecleri nedeniyle besin gereksinimleri eris-
kinlerden daha yiiksek olup olumsuz ¢evresel faktorler ve beslenme eksikliklerinin
etkileri, eriskinlere kiyasla daha belirgin bir sekilde gézlemlenmektedir (120,121).
Malnitrisyon gelismekte olan tilkelerde oldugu gibi lilkemizde de halk saglig1 agisin-
dan 6nemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Diinyada her y1l malniitrisyon ve buna
bagli hastaliklar nedeniyle yaklasik 6 milyon ¢ocuk hayatini kaybetmekte, bu da ¢ocuk
Olimlerinin yaklasik {igte birinin malniitrisyon kaynakli oldugunu gostermektedir
(122,123).

Monositler organizmanin inflamatuar yanitini diizenleyen ve patojenlere karsi
koruma saglayan immiin sistem hiicreleridir (124). Monositler 6zellikle otoimmiin
hastaliklar, kronik inflamasyon durumlari ve enfeksiyonlar gibi durumlarla karsilasil-
diginda etkin hale gelir (125). HDL ise monositlerin proinflamatuar, trombotik ve ok-
sidatif etkilerini azaltarak fonksiyon gosterir (18). HDL'nin ateroskleroz riskini azal-
tict etkisi yaygin olarak bilinmektedir (126). MHR inflamasyonu belirten bir gosterge
olarak kullanilabilir (127).

Malniitrisyon durumunda hiicrelerdeki oksidatif stres seviyelerinin ytikseldigi
bilinmektedir (128). Oksidatif stres; proinflamatuar sitokinlerin salinimin tetikleyerek
monosit sayisinin artmasina yol agar (129) ve HDL'nin antioksidan ve antiinflamatuar
ozelliklerini olumsuz yonde etkiler (130). MHR inflamasyon ve oksidatif stresin gos-
terilmesinde kullanilan yeni bir parametredir (131). Khare ve ark.’nin gergeklestirdigi
arastirmada malniitrisyon tanis1 almis ¢cocuklarin daha yiiksek oksidan hasar {iriinle-
rine ve daha diisiik antioksidan seviyelerine sahip oldugu belirlenmistir (132). Ghone
ve ark.’nin 2013 yilinda gergeklestirdigi arastirmada malniitrisyon sonucu besin yeter-
sizliginin siddetli oksidatif strese yol agtig1 ve antioksidan takviyeleri ile oksidatif stre-
sin azaltilabildigi gosterilmistir (118). Celik 2011 yilinda gergeklestirdigi bir aragtir-
mada Protein Enerji Malniitrisyonu tanist olan ¢ocuklarda oksidatif stres indeksinde
artig gozlemistir (133). Tath ve arkadaslarinin gergeklestirdigi bir diger ¢alismada ma-
rasmus tanist almis ¢ocuklarda antioksidan seviyelerinin azaldig1 ve oksidatif stres dii-
zeylerinin arttig1 tespit edilmistir (134). Bu fikirlerden yola ¢ikarak malniitrisyonda,

artmis olan oksidatif stresin bir gostergesi olarak, MHR 'nin artacagini diistindiik. Mal-

26



niitrisyonda HDL diisiikliigii olmayacagi bilinen bir durumdur ancak monosit diizeyi-
nin nasil degisecegine dair literatiirde fikir birligi yoktur. Malniitrisyonun immiin yanit
tizerindeki etkileri hem inflamasyonun hem de immiin sistemin islevselliginin degis-
mesine bagl olarak karmasik bir yapiya sahiptir. Bu baglamda malniitrisyonda mono-
sit sayist iKi sekilde degisebilmektedir. Bazi ¢alismalar malniitrisyon ile birlikte enfla-
masyonun arttigini ve bunun da monosit sayisinin yiikselmesine neden oldugunu sa-
vunurken, digerleri immiin sistemin baskilanmasiyla birlikte monosit sayisinin azala-
bilecegini ileri siirmektedir. Monositler viicudun savunma mekanizmasinin 6nemli
hiicrelerinden biri olup inflamasyon durumunda hizla aktive olurlar. Malniitrisyon
ozellikle protein ve enerji yetersizligi durumunda immiin yanitin etkilenmesine yol
acar. Enflamasyonun yiikselmesiyle birlikte monositlerin sayisinin da artabilecegi bu
durumun viicudun patojenlere kars1 daha hizli bir savunma mekanizmasi gelistirmeye
calistig1 seklinde yorumlanabilir. Ibrahim ve ark.’nin 2017 de yaptig1 calismada mal-
niitrisyonun inflamasyonla birlikte monositlerin tiretimini artirdigi ve bunun immiin
cevabi giiglendirmeye yonelik bir adaptasyon oldugu ileri siiriillmektedir (135).
Tarayabildigimiz kadariyla literatiirde malniitrisyonlu ¢ocuklarda MHR diize-
yinin arastirildig bir ¢alisma bulunmamaktadir. Malniitrisyon viicutta ¢esitli sistemler
tizerinde olumsuz etkiler yapabilir. Timus, malniitrisyonun etkiledigi baslica organlar-
dan biridir. Malniitrisyon CD-4 hiicre kaybina yol agarak hiicresel bagisiklik sistemini
olumsuz etkiler ve immiinstipresyona sebep olur; bu da genellikle enfeksiyon riskini
artirir (136). Literatiir incelendiginde MHR diizeyinin farkli hastaliklar arasinda yiik-
seldigini ortaya koyan pek ¢ok arastirma bulundugu goriilmektedir. Bolayir ve ark.’nin
2018 yilinda gergeklestirdigi calismada akut iskemik inme gegiren hastalarda MHR
diizeyinin belirgin sekilde daha yiiksek oldugu bildirilmistir (137). Akut iskemik inme
sonrast MHR artigi; inflamasyonla beraber monosit sayisinin artisi, HDL diizey ve
fonksiyonunun bozulmasinin bir sonucudur. MHR bazi hastaliklarda biyobelirteg ola-
rak calisilmistir. Karatas ve ark.’lar1 diyabetik nefropati tanis1 almis hastalarda MHR
diizeyinin anlaml sekilde yiiksek oldugunu ve bu parametreyi diyabetik nefropati igin
potansiyel bir biyobelirteg olarak 6nermislerdir (138). Diyabetik nefropatide MHR'nin
artig1 yine inflamasyonun ve HDL fonksiyonunun bozulmasinin bir sonucudur. Mal-

niitrisyonda artmis oksidatif stresin bir sonucu olarak enflamasyonda artis gelisecegi
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ve artan monosit sayisina bagli olarak MHR "nin artabilecegini diisiindiik. Ancak mal-
niitrisyonlu ve normal kilolu gruplar arasinda MHR diizeyi anlamli farklilik goster-
medi (p>0,05) (Tablo 10) (Sekil2). Bununla birlikte monosit sayis1 agisindan da grup-
lar arasinda anlamli bir fark bulmadik (p>0,05) (Tablo9). Normal kilolu grubunda
malniitrisyonlu gruptakine kiyasla HDL kolesterol seviyesi istatistiksel olarak anlaml1
diizeyde yiiksek, monosit sayisi ise istatistiksel olarak anlamli olmasa bile daha yiiksek
olarak saptandigi i¢in bu iki degiskenin birbirine orani olan MHR nin iki grup arasinda
benzer saptandigini diisiinmekteyiz. Sonug olarak malniitrisyon durumunda MHR dii-
zeyinin normal kilolu ¢ocuklara gore istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gdster-
medigini saptamis olmakla birlikte malniitrisyonda monosit sayisinin iki yonlii olarak
degisebilecegi goz oniinde bulundurularak daha genis katilimc1 gruplariyla yapilacak
caligmalarla literatiire degerli katkilar sunulabilecegini diisiinmekteyiz.

Obezite viicutta asir1 yag birikimine yol acarak endokrin ve metabolik degi-
simlere neden olabilen bir saglik problemidir (139). Cocukluk dénemi obezitesinin
hizla artis1 kiiresel diizeyde 6nemli bir halk sagligi sorunu haline gelmektedir. Cocuk-
luk dénemi obezitesinin degerlendirilmesinde hem dogrudan hem de dolayli 6l¢ciim
yontemlerinden yararlanilabilir. Bununla birlikte dogrudan dl¢ciim yontemleri uygu-
lama zorluklar1 ve yliksek maliyetleri nedeniyle genellikle tercih edilmemektedir.
Aragtirmalar obezite tanisinin konulmasinda cilt kivrim kalinligi, bel ¢cevresi dl¢timleri
ve VKi'nin kullanilabilecegini gdstermektedir (140). Obezitenin degerlendirilmesinde
yer alan antropometrik yontemlerden biri olan VKI yag birikiminin dogrudan bir 1-
¢lislinii sunmasa da non-invaziv bir yontem olmasi ve 6zel beceri ya da ekipman ge-
rektirmemesi nedeniyle pratik bir segenektir.

Dislipidemi obezite tanisi ve izleme siirecinde dikkatle takip edilmelidir (141).
Dislipidemide HDL diizeylerinde azalma, LDL diizeylerinde artis ve trigliserid sevi-
yelerinde yiikselme gozlemlenmektedir (79). Wattigney ve ark.’nin yaptigi bir ¢alis-
mada obezite grubunda kontrol grubuna gére HDL diizeylerinin daha diisiik oldugu
bildirilmistir (142). Skinner ve ark.’lar1 2015 yilinda gergeklestirdikleri bir arastir-
mada obezitenin siddeti arttik¢a diisiik HDL kolesterol seviyesi riskinin de yiikseldi-
gini ortaya koymustur (143). 2017 yilinda yapilan bir ¢alismada obezitenin yalnizca
diisitk HDL ile degil; ayn1 zamanda yiiksek trigliserit ve LDL kolesterol diizeyleriyle
de iliskili oldugu gosterilmistir (144). Bu ¢alismalarda obezitede HDL seviyelerindeki

28



diisiisiin baglica nedenlerinin insiilin direnci, inflamasyon ve oksidatif stresle iliskilen-
dirildigi goriilmistiir. Vincent ve ark.’lar1 obezitenin oksidatif stres diizeylerini artir-
digin1 ve oksidatif stresin kronik hastaliklarla iligkili oldugunu ortaya koymuslardir
(145). 2008 yilinda yapilan bir ¢alismada oksidatif stres; obez bireylerde, 6zellikle
metabolik sendromu olanlarda, belirgin sekilde yiiksek bulunmustur (146). Furukawa
ve ark.'nmin 2004 yilinda yaptig1 ¢alismada obezitede birikmis yag dokusundaki artan
oksidatif stresin metabolik sendrom i¢in erken bir tetikleyici oldugunu ortaya koymus-
lardir (147).

Cocukluk cag1 obezitesi ve MHR igin literatiir tarandiginda; Zhang ve ark.’lart
2024 yilinda gergeklestirdikleri ¢alismada MHR'nin ¢ocukluk dénemi obezitesi olan
bireylerde NASH (nonalkolik steatohepatit) i¢in gegerli ve faydali bir belirteg olabile-
cegini gostermislerdir (148). 2021 yilinda gergeklestirilen bir diger aragtirmada obez
cocuklarda yiiksek MHR diizeylerinin kardiyovaskiiler hastalik riskiyle iligkilendiril-
digi belirtilmistir (149). Benzer sekilde Uslu ve ark.’lart metabolik sendrom tanisi al-
mis hastalarda daha yiiksek MHR degerleri saptamis ve bu parametre ile metabolik
sendromun siddeti arasinda anlamli bir korelasyon oldugunu belirtmislerdir (127). Ca-
lismamizda literatiirle uyumlu olarak fazla kilolu-obez grupta malniitrisyonlu ve nor-
mal kilolu gruplara géore MHRnin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugunu tespit et-
tik (sirasiyla p<0,001 ve p=0,008) (Sekil 2) (Tablo 10). Gruplar arasinda monosit dii-
zeyi bakimindan anlamli bir fark olmadigi da diistiniildigiinde bu sonucun obezite ile
iligkili metabolik bir degisiklik olan HDL diisiikliigline baglh olarak gelistigi goriil-
mektedir.

Marra ve ark.’lar1 2024 yilinda gergeklestirdikleri ¢calismada MHR ve LHR ’nin
obez ¢ocuklarda yliksek oldugunu ve bu 6l¢iimlerin metabolik sendrom ve kardiyo-
metabolik hastalik risklerini degerlendirmek i¢in faydali araglar olabilecegini ortaya
koymustur (39). LHR; lenfosit sayisinin HDL seviyesine oranini ifade eder. LHR &zel-
likle inflamatuar hastaliklar, metabolik bozukluklar ve kardiyovaskiiler hastaliklarla
iligskilendirilen bir 6l¢iit olabilir. Yiiksek lenfosit sayisi genellikle viicuttaki inflamas-
yonun bir gostergesi olarak kabul edilirken, diisiik HDL seviyeleri de genellikle kar-
diyovaskiiler riskin bir isareti olarak kabul edilir (150). Biz de ¢alismamizda fazla ki-
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lolu-obez grupta malniitrisyonlu ve normal kilolu gruplara kiyasla LHR nin istatistik-
sel olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugunu tespit ettik (p<0,001 ve p=0,027)
(Sekil 3) (Tablo 10).

Her calisma gibi bu ¢alismanin da baz1 giiclii yonleri ve kisithiliklar1 vardi. Ca-
lismamizin tek merkezli ve kesitsel bir tasarima sahip olmasinin ¢aligma i¢in en biiytik
kisitlamay1 olusturdugunun farkindayiz. Calismamizin diger kisithiligi malniitrisyonlu
¢ocuk sayisinin sinirli sayida olmasiydi. Bu nedenle malniitrisyonla iliskili olarak
MHR’deki degisikligi daha ayrintili bir sekilde agiklamak amaciyla yeni arastirmalara
ihtiya¢ duyulmaktadir.

Sonug olarak ¢alismamiz fazla kilolu-obez ¢ocuklarda hem normal kilolu hem
de malniitrisyonlu ¢ocuklara kiyasla MHR ve LHR diizeyinin daha yiiksek oldugunu,
normal kilolu ve malniitrisyonlu ¢ocuklar arasinda ise bu oranlarin benzer oldugunu
gostermistir. MHR ve LHR nin obezitede kullanilabilir parametreler olabilecekleri an-
cak malniitrisyonda kullanilmalarinin faydali olmayacagi yorumu yapilabilir. Konuyla
ilgili gok merkezli, daha fazla katilimcinin dahil edildigi, daha ileri prospektif arastir-

malara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUCLAR
1. Calismaya 5 ile 18 yas arasindaki 229 birey katilmistir. Katilimcilardan 66's1 mal-

niitrisyon tanis1 alirken, 80'inin obezite tanisi bulunmaktadir. Malniitrisyon tanili ¢o-
cuklarin yas ortalamasi 11 yil olup bunlardan 27'si erkek, normal kilolu ¢ocuklarin ise
27'si erkek ve yas ortalamalari 12 yildir. Obez ¢ocuklarin yas ortalamasi ise 11 yil olup
32'si erkekten olugsmaktadir.

2. Obez grupta kilo, VKI, VKI SDS ve VKI persentil degerleri anlaml sekilde daha
yiiksek saptanmistir (p<0,001) (Tablo 8).

3. Malniitrisyonlu, normal kilolu ve fazla kilolu-obez gruplari arasinda monosit degeri
anlamli farklilik géstermemistir (p<0,05) (Tablo 9).

4. Malniitrisyonlu ve normal kilolu gruptaki HDL kolesterol diizeyleri fazla kilolu-
obez grup ile kiyaslandiginda anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,001)
(Tablo 9).

5. Fazla kilolu-obez gruptaki MHR degeri malniitrisyonlu ve normal kilolu gruplara
kiyasla anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,001) (Sekil 2) (Tablo 10).

6. Malniitrisyonlu, normal kilolu ve fazla-obez gruplar arasinda TLR ve NLR deger-
lerinde anlamli bir farklilik gézlemlenmemistir (p>0,05) (Tablo 10).

7. Fazla kilolu-obez grupta LHR degeri; malniitrisyonlu ve normal kilolu gruplarindan
anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,001) (Tablo 10).
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