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                                                  ÖZET 

MALNÜTRİSYONLU, NORMAL KİLOLU VE FAZLA 

KİLOLU/OBEZ ÇOCUKLARDA MONOSİT/YÜKSEK 

YOĞUNLUKLU LİPOPROTEİN ORANININ 

KARŞILAŞTIRILMASI 

 

Amaç: Son dönemde yapılan klinik çalışmalarda monosit/yüksek yoğunluklu lipopro-

tein (HDL) oranının (MHR) birçok hastalıkta oksidatif stresin bir belirteci olarak fay-

dalı olabileceği gösterilmiştir. Malnütrisyon ve obezite durumlarında oksidatif stres ile 

inflamasyon mevcudiyeti literatürle desteklenmektedir. Çalışmamızda malnütris-

yonlu, normal kilolu ve fazla kilolu-obez hastalarda MHR’yi karşılaştırmayı amaçla-

dık. 

Gereç ve Yöntem: Sağlık Bilimleri Üniversitesi Sultangazi Haseki Eğitim ve Araş-

tırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniğine başvuran 5-18 yaş aralı-

ğındaki malnütrisyon tanılı 66 çocuk (malnütrisyon grubu), obezitesi veya fazla kilosu 

olan 80 çocuk (fazla kilolu-obez grubu) ve Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniğine 

başvuran dahil etme-hariç tutma kriterlerine uyan normal kilolu 83 çocuk (normal ki-

lolu grubu) çalışmaya dahil edildi. Hastanemiz polikliniğine zayıflık veya fazla kilolu 

olma şikâyeti ile başvurmuş olan 5-18 yaş aralığındaki hastaların boy ve kilosu öl-

çüldü. VKİ=kilo(kg)/ [boy(m)]2 formülüyle hesaplandı. Türk çocukları için hazırlan-

mış olan VKİ persentil eğrilerine bakarak hastalar malnütrisyonlu (VKİ persentili 5’in 

altında olanlar), fazla kilolu-obez (VKİ persentili 85’in üstünde olanlar) olarak sınıf-

landırıldı. Normal kilolu grubu Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniğine başvuran 

hiçbir yakınması olmayan ve rutin çocuk sağlığı izleminde yılda 1 kez yapılması öne-

rilen tetkikleri yapılan, malnütrisyon ve fazla kilolu-obez gruplarındaki katılımcılara 

benzer yaş ve cinsiyetteki boy ve kilosu ölçülüp hesaplanan VKİ persentiline göre 

normal kilolu (VKİ persentili 5-85 arasında olanlar) kategorisine giren çocuklardan 

oluşturuldu. 
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Hem malnütrisyonlu hem fazla kilolu-obez hem de normal kilolu gruplarındaki katı-

lımcıların yapılmış olan tetkiklerinden MHR hesaplandı.  

Bilinen kronik hastalığı olan ve tetkik alınma sürecinde aktif enfeksiyonu olanlar ça-

lışmaya dahil edilmedi. 

Bulgular: Fazla kilolu-obez grubunda MHR malnütrisyon ve normal kilolu grupla-

rından istatiksel anlamlı olarak daha yüksek saptandı (p=0,001). Malnütrisyonlu ve 

normal kilolu gruplar arasında MHR’nin anlamlı farklılık göstermediği saptandı 

(p=0,178). Malnütrisyon grubunda lenfosit HDL oranı (LHR) değeri fazla kilolu-

obez grubundan anlamlı olarak daha düşük saptandı (p<0,001). Fazla kilolu-obez 

grubunda LHR değeri normal kilolu grubundan anlamlı olarak daha yüksek saptandı 

(p=0,027). Malnütrisyon grubundaki HDL kolesterol seviyesi normal kilolu ve fazla 

kilolu-obez gruplarına kıyasla anlamlı şekilde daha yüksek saptandı (p=0,005 ve 

p<0,001); ayrıca normal kilolu grubun HDL kolesterol değeri de obez gruptan an-

lamlı derecede yüksek saptandı (p<0,001). 

Sonuç: Obez çocuklarda MHR düzeyinin; malnütrisyonlu ve normal kilolu çocuk-

lara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğunu, malnütrisyon 

ve normal kilolu gruplar arasında ise anlamlı bir farklılık göstermediğini saptadık.  

 

Anahtar Kelimeler: Çocuk, Malnütrisyon, Monosit/Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein 

Oranı (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 
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                                   1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Malnütrisyon beslenme yetersizliği olarak tanımlanır ve vücutta bir veya daha 

fazla besin ögesinin, fizyolojik ya da metabolik dengeyi bozacak şekilde eksik ya da 

aşırı alımı sonucunda ortaya çıkan klinik ve patolojik bir durumdur (1). Malnütrisyon 

Konusunda Küresel Liderlik Girişimi (Global Leadership Initiative on Malnutrition- 

GLIM) tarafından belirlenen kriterlere göre malnütrisyonun en önemli beş göstergesi; 

vücut ağırlığında azalma, düşük vücut kitle indeksi (VKİ), kas kütlesinde azalma, yağ 

kütlesinde düşüş ve akut/kronik hastalık belirtileridir (2). Malnütrisyon şiddetine ve 

mevcut risk faktörlerine bağlı olarak yüksek mortalite oranlarına yol açabilmektedir 

(3). Çocuklarda en yaygın ölüm nedenleri arasında alt solunum yolu enfeksiyonları ve 

ishal yer almakta olup malnütrisyonun varlığı ölüm oranlarını en az iki kat artırmak-

tadır (4). Bu durum malnütrisyonun erken teşhis ve müdahalesinin hayati önem taşı-

dığını göstermektedir. Malnütrisyonun tanı ve sınıflandırılmasında antropometrik öl-

çümler ve biyokimyasal göstergeler kullanılmaktadır. Antropometrik ölçümlerin de-

ğerlendirilmesinde yaş ve cinsiyet bazında belirlenen persentil eğrileri ile z skorları 

kullanılmaktadır (5).Yetersiz besin alımı, özellikle antioksidan özelliklere sahip olan 

vitaminler (C ve E vitamini gibi) ve minerallerin (çinko, selenyum gibi) eksikliği, ok-

sidatif stresin artmasına yol açabilir (6). 

          Dünya Sağlık Örgütü'ne (DSÖ) göre obezite vücutta anormal veya aşırı yağ bi-

rikimi ile karakterize olan, sağlık üzerinde olumsuz etkiler yaratabilen bir durumdur. 

Başka bir deyişle obezite vücutta yağ oranının artmasıyla meydana gelen endokrin ve 

metabolik değişikliklerle tanımlanan çok faktörlü bir hastalıktır (7). Son yıllarda ço-

cuklar ve ergenlerde obezite prevalansında hızlı bir artış gözlemlenmiş ve obezite 

önemli bir halk sağlığı sorunu haline gelmiştir (8). Gelişmekte olan ülkelerde çocukluk 

çağı obezitesine yönelik risk faktörleri arasında; hızla değişen beslenme alışkanlıkları, 

sedanter yaşam tarzı, artan sosyoekonomik düzey, şehirleşmenin yükselmesi, kız cin-

siyet, beslenme ile ilgili yanlış inançlar, akademik stres ve sınırlı fiziksel aktivite 

imkânları gibi etmenler öne çıkmaktadır (9). Çocukluk döneminde obez olan bireyle-

rin erişkinlik döneminde obez olma risklerinin %5 ila %60 arasında artabileceği ifade 

edilmiştir (10). DSÖ’ye göre çocuklar VKİ 5 persentilin altındaysa malnütrisyonlu,  5-
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85 persentil arasında normal kilolu,  85-95 persentilde ise fazla kilolu, 95 persentilden 

büyük ise obez olarak sınıflandırılır (11). Obezite ile birlikte artan reaktif oksijen tür-

leri (ROT) hipotalamik nöronlar üzerinde etkili olarak, açlık ve doygunluk süreçlerini 

düzenler ve dolayısıyla vücut ağırlığının kontrolüne katkı sağlar. ROT artışı DNA, 

protein ve lipidlerin oksidasyonu yoluyla hücresel hasar, nekroz ve apoptoz süreçle-

rine neden olabilir (12). Obezitede ROT ile hücrenin antioksidan savunma sistemi ara-

sındaki dengesizlik oksidatif stresin gelişmesine yol açar (13). Malnütrisyonda da obe-

zitede olduğu gibi oksidatif stresin arttığını gösteren çalışmalar vardır.  

Monositler ve bunların aktivasyonu sonucunda oluşan lipid birikimli makro-

fajlar proenflamatuar ve prooksidan sitokinlerin üretimi ve salınımında kritik bir rol 

oynamaktadır (14). Yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) endotel hücrelerini koruya-

rak düşük yoğunluklu lipoproteinin (LDL) zararlı etkilerinden korunmasını sağlar. Ay-

rıca HDL, LDL’nin oksidasyonunu engelleyerek, bu süreçte antioksidan özellikleriyle 

LDL'nin oksidasyonunu azaltıcı bir rol üstlenir (15). HDL aynı zamanda antitrombo-

tik, antienflamatuar ve antioksidan özellikler de sergiler(16,17). Monosit/HDL oranı 

(MHR) monosit hücre sayısının (103/uL) HDL seviyesine (mg/dL) bölünmesiyle he-

saplanır. MHR; inflamasyonu dolaylı bir şekilde değerlendiren bir gösterge olarak ka-

bul edilmektedir (18). Son dönemde yapılan klinik çalışmalarda MHR’nin birçok has-

talıkta oksidatif stresin bir belirteci olarak faydalı olabileceği gösterilmiştir (19). 

Bu çalışmada bu bilgilerden yola çıkarak hem malnütrisyonlu hem normal ki-

lolu hem de fazla kilolu-obez çocuklarda oksidatif stresin göstergelerinden biri olan 

ve basit laboratuvar değerlerinden kolayca hesaplanabilen MHR düzeyine bakarak bu 

gruplar arasında fark olup olmadığının saptanması; fark varsa obezitenin mi yoksa 

malnütrisyonun mu daha fazla oksidatif strese neden olduğunun belirlenmesi amaç-

lanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

             2.1. MALNÜTRİSYON 

             2.1.1. Malnütrisyonun Tanımı 

  Malnütrisyon, enerji, protein veya mikro besinlerin vücuda yetersiz veya den-

gesiz bir şekilde alınması sonucu ortaya çıkan sağlık sorunlarıdır (20). Malnütrisyon, 

sadece besin yetersizliklerini değil, aynı zamanda bir ya da daha fazla besin ögesinin 

aşırı alımını da kapsayan bir durumdur. Malnütrisyon, yaş, cinsiyet, ırk, sosyal durum 

ve coğrafi engellerden bağımsız olarak, dünya genelinde hemen her kişiyi etkileyebi-

lecek ciddi bir sağlık problemidir (21). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), malnütrisyonu; 

bireylerin hayatta kalabilmesi ve normal fonksiyonlarını sürdürebilmesi için gerekli 

olan temel besin ve enerji alımındaki dengesizlik olarak tanımlamaktadır (22). 

             2.1.2. Epidemiyoloji 

 a.Dünya’da Malnütrisyon:Yetersiz beslenme, gelişmekte olan ülkelerde 

sağlık sorunlarının temel risk etkenlerinden biridir (23). Bu sorun, özellikle 

Güney Asya ve Sahra Altı Afrika bölgelerinde önemli bir halk sağlığı meselesi 

olarak varlığını sürdürmektedir (24). Global ölçekte 852 milyon malnütrisyon 

vakasının 815 milyonu, gelişmekte olan ülkelerde görülmektedir. Global çapta 

5 yaş altı zayıf büyüme gösteren çocukların %90'ının, özellikle Sahra Altı Af-

rika ve Asya'da yer alan 36 ülkede yoğunlaştığı, yalnızca Hindistan'da ise bu 

oranının %32 olduğu gözlemlenmektedir (25). 

b.Ülkemizde Malnütrisyon:Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması (TNSA) ve-

rilerine göre, zayıf çocukların dağılımı bölgesel farklılıklar arz etmekle bir-

likte, malnütrisyon oranının ülke genelinde %2 civarında olduğu tespit edil-

miştir. 2018 yılına ait verilere göre, Türkiye’de çocukların yalnızca küçük bir 

yüzdesi zayıfken (%2'den az), ciddi zayıflık oranı ise %1'den daha düşüktür 

(26) (Şekil1). 
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Şekil 1: Çocuklarda Beslenme Durumunun Zaman İçinde Değişimi (TNSA 2018). 

2.1.3.Etiyoloji 

       Malnütrisyon, protein ve enerji alımındaki yetersizlik başta olmak üzere, bireysel 

faktörler ve çevresel etmenler gibi çeşitli etyolojik nedenlerden kaynaklanmaktadır 

(27). Malnütrisyonun nedenleri, birincil ve ikincil etmenler olarak sınıflandırılabilir 

(Tablo 1). 

Tablo 1: Malnütrisyon Nedenleri 

 Birincil Nedenler 

Yetersiz Alım 

Açlık (kıtlık veya kuraklık) 

Yoksulluk (düşük gelir) 

 İkincil Nedenler 

Yetersiz Sindirim 

Yetersiz Emilim 

Artmış İhtiyaç 

Hızlı Katabolizma 

 

 

a.Birincil nedenler: Vücutta beslenme sağlığı, gerekli kalori, protein ve mikro 

besin maddelerinin alımı ile bunların ihtiyaç duyulan seviyelerle uyumlu olmasına 
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bağlıdır. Bu denge, süt çocukluğu, ergenlik ve gebelik gibi ihtiyaçların arttığı dönem-

lerde, besin alımındaki isteksizlik, yoksulluk veya kıtlık gibi engellerle bozulursa mal-

nütrisyon gelişebilir. 

      b.İkincil Nedenler: Malabsorbsiyon sendromları, gastrointestinal kayıplar ve 

emilim bozuklukları ile seyreden hastalıklar malnütrisyona neden olmaktadır. Nöro-

motor gelişim bozuklukları (örneğin, mental retardasyon, hipoksik beyin hasarı) ve 

gastrointestinal sistemin anatomik ve işlevsel bozuklukları (yarık damak, Pierre-Robin 

sendromu, gastroözofageal reflü hastalığı gibi) bulunan çocuklarda, beslenme güçlük-

leri nedeniyle malnütrisyon sıkça gözlemlenmektedir. 

             2.1.4. Malnütrisyonun Sistemler Üzerindeki Etkileri 

Malnütrisyon, vücuttaki tüm sistemleri etkileyebilir (Tablo 2). Ağır malnütrisyon ya-

şayan ve kronik bir süreçten geçen çocuklarda geri dönüşü olmayan hasarlar gelişebi-

lir. Bu çocuklar, ilerleyen dönemde bilişsel gelişim açısından sağlıklı akranlarına ula-

şamamaktadır (28). 

Tablo 2: Malnütrisyonun Sistemik Etkileri 

Kardiyovasküler 

Sistem 

Sindirim  

Sistemi 

Bağışıklık  

Sistemi 

Endokrin Sistem Genitoüriner  

Sistem 

- Kalp atım hac-

minde azalma 

- Gastrik asit 

salınımında 

azalma 

- Lenf nodları, ti-

mus ve tonsillerde 

atrofi 

- İnsülin düzeyinde 

azalma 

- Glomerüler filtras-

yon hızında azalma 

- Kardiyomiyopati - Barsak hare-

ketlerinde 

azalma 

- T hücre aracılı 

immünitede baskı-

lanma 

- IGF-1 düzey düşüklüğü - Böbreklerin asit ve 

su tutma kapasite-

sinde azalma 

 
- İnce bağır-

sak mukoza-

sında atrofi 

- Kompleman dü-

zeyinin azalması 

- Büyüme hormonunun 

ilk dönem yüksekliği, 

sonraki dönem düşük-

lüğü 

- İdrarla fosfat ve 

sodyum atılımında 

azalma 

 
- Proteinlerin 

yapımında 

azalma 

- İnterlökin 1 salı-

nım artışı 

- Kortizol seviyelerinde 

artış 

 

 
- Safra yapı-

mında azalma 

   

 
- Glukoneoge-

nezisin azal-

ması 

   

2.1.5. Malnütrisyon Patogenezi 

Enerji alımındaki yetersizlik, büyüme geriliği, yağ, kas ve iç organ kütlesi 

kaybı ile metabolik hızda azalma gibi farklı fizyolojik uyum mekanizmalarına neden 
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olmaktadır (29). Temel mekanizma yetersiz besin alımı, oksidatif stres ve değişen mik-

robiyomlar aracılığıyla meydana gelmektedir. Malnütrisyonun antioksidanlar ile eser 

elementlerin yetersiz alımını ve ayrıca düşük glutatyon (GSH) seviyelerini içerebile-

ceği kanıtlanmıştır. Bu süreçte özellikle lökositler, proinflamatuar sitokinler ve reaktif 

oksijen türleri (ROS) salgılar. Bu moleküller ile düşük vücut kitle indeksi (VKİ) ara-

sında pozitif bir ilişki saptanmıştır (30). 

Dengesiz ve yetersiz beslenme durumlarında, başlıca etkilenen hormonlar ara-

sında tiroid hormonları, insülin ve büyüme hormonu yer almaktadır. Yetersiz bes-

lenme durumunda insülin, triiyodotironin, insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) 

ve leptin seviyeleri azalırken; ghrelin ve ilk etapta büyüme hormonu seviyeleri art-

maktadır (31). 

Zamanla hücrelerde oksidatif stres seviyesi artış gösterir. Artan oksidatif stre-

sin kaynağının, eser element eksikliğine bağlı olarak oksidatif hasarı onaran enzimle-

rin substrat eksikliği mi yoksa yetersiz beslenmenin neden olduğu enfeksiyonlara yat-

kınlık mı olduğu henüz kesin olarak belirlenmemiştir. Padula GA ve arkadaşlarının 

gerçekleştirdiği bir çalışmada, yetersiz beslenme durumunda oksidatif stresin arttığı 

gösterilmiş olmakla birlikte, bu duruma ilişkin ayrıntılı bir açıklama yapılmamıştır 

(32). 

 Malnütrisyonlu bireylerde yapılan bazı araştırmalarda, myokardiyal atrofi ve 

kardiyak debide azalma ile birlikte artmış sistemik vasküler direnç gözlemlenmiştir. 

Ayrıca, malnütrisyon durumunda kalp kasında doku kaybı ve hücresel morfolojik de-

ğişikliklere ek olarak, kalbin elektriksel aktivitesinde de bozulmalar meydana gelebil-

mektedir (33).  

Gastrointestinal sistem üzerinde mide asidi salgısının azalması ve pankreasın 

atrofiye uğraması gözlemlenir. Bu durum, yağ emiliminin bozulmasına yol açmakta-

dır. İntestinal villus atrofisi sonucunda da emilimde bozulmalar meydana gelmektedir 

(29). 

Malnütrisyonlu çocukların yaklaşık %20'sinde serebral atrofiler, genişlemiş 

ventriküller ve periventriküler beyaz cevherdeki değişiklikler gibi anormal beyin man-

yetik rezonans görüntüleme bulguları gözlemlenmektedir (34). Yetersiz beslenme ile 

bağlantılı olarak, beyin gelişiminin olumsuz yönde etkilendiği ve bilişsel işlevlerin 

bozulduğu tespit edilmiştir (35). 
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Timus dokusunun atrofisi, hücresel savunma sisteminin etkinliği açısından bü-

yük bir öneme sahiptir. CD8+ ve CD4+ T lenfositlerinin sayısal ve fonksiyonel azal-

maları, invaziv enfeksiyonlara karşı savunma mekanizmalarını olumsuz yönde etkiler 

(36). 

Malnütrisyon durumunda kolesterol metabolizmasında bozulmalar meydana 

gelir ve HDL seviyeleri olumsuz yönde etkilenir. Oksidatif stresin artışıyla birlikte 

HDL'nin sentezi ve fonksiyonları da olumsuz etkilenir (37).  

Malnütrisyonun monosit sayısı üzerindeki etkilerine dair birçok araştırma bu-

lunmaktadır. 2023 yılına ait bir çalışmada yetersiz beslenme yaşayan bireylerde mo-

nosit sayısının belirgin bir şekilde azaldığı tespit edilmiştir (38). Bununla birlikte bazı 

araştırmalar malnütrisyonun monosit sayısını azalttığını, bazıları ise bu sayının arttı-

ğını ortaya koymuştur. 2021 yılında gerçekleştirilen bir çalışma malnütrisyon duru-

munda monosit sayısının arttığını ortaya koymuştur (39). Sonuç olarak malnütrisyon 

immün sistem üzerinde önemli bir etkiye sahip olup monosit sayısını farklı şekillerde 

etkileyebilir. 

            2.1.6.Malnütrisyonun Sınıflaması 

            a.Gomez Sınıflaması:1956 yılında Meksikalı çocuk doktoru Gomez malnüt-

risyon için bir sınıflama önermiştir ve malnütrisyonun derecesini belirlemede hala 

yaygın olarak kullanılan ilk önerilen sınıflama olma özelliğini taşımaktadır. Yaşa göre 

ağırlık (YGA) bu sınıflamada temel alınmaktadır (40) (Tablo 3). 

Tablo 3: Gomez Sınıflaması  
Aynı yaş grubundaki sağlıklı ve normal büyümeye sahip çocukların ağırlığı ile karşılaştırması ile 

sınıflama yapılır. 

Yaşa göre ağırlık (%) = (hastanın ağırlığı / aynı yaştaki sağlıklı çocuk ağırlığı) x 100 

YAŞA GÖRE AĞIRLIK (YGA) YÜZDESİ Karar 

%90-110 Sağlıklı Çocuk 

%75-89 Hafif Malnütrisyon 

%60-74 Orta Malnütrisyon 

<60 Ciddi Malnütrisyon 

 

b.Waterlow Sınıflaması: Waterlow 1972 yılında yaşa göre boy (YGB) ve 

boya göre ağırlık (BGA) kriterlerinin birlikte değerlendirilmesinin daha doğru bir yak-
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laşım olduğunu belirtmiştir. Gomez sınıflamasına göre, akut/kronik malnütrisyon ay-

rımında bu sınıflama daha üstün kabul edilmektedir, çünkü bireyin yaşına göre olması 

gereken boy da dikkate alınmaktadır (41) (Tablo 4). 

 

Yaşa göre boy yüzdesi = (Çocuğun boyu/Aynı yaştaki 50. persentil değeri) X 

100  

Boya göre ağırlık yüzdesi = (Çocuğun ağırlığı/Aynı yaştaki 50. persentil de-

ğeri) X 100 

 

Tablo 4: Waterlow Sınıflaması  

Kategori Yaşa Göre Boy Yüzdesi Boya Göre Ağırlık Yüzdesi 

Normal >95 90-110 

Hafif 90-94 80-89 

Orta 85-89 70-79 

Ağır <85 <70 

 

c.Dünya Sağlık Örgütü Malnütrisyon Sınıflaması: Dünya Sağlık Örgütü, 

çocuklar için orta ve ağır malnütrisyon sınıflamasını 1999 yılında ilk kez be-

lirlemiş ve bu sınıflama 2006 yılında yeniden revize edilmiştir. Çocuğun bo-

yuna göre kilosu ve yaşına göre boyu Z skoru ile ifade edilmiştir (42)(Tablo 

5). 

Tablo 5: DSÖ Malnütrisyon Sınıflaması 
 

Orta Derece Malnütris-

yon 

Ağır Derece Malnütrisyon 

Simetrik ödem Yok Var 

Boya göre ağırlık -3 < Z skoru < -2 

(%70-79) 

Z skoru <-3 (%70) 

 (Ağır Zayıflık) 

Yaşa göre boy -3 < Z skoru < -2 

(%85-89) 

Z skoru <-3 (%70)  

(Ağır Bodurluk) 

 

 

d.Vücut Kitle İndeksine Göre Sınıflama: Vücut kitle indeksi bireyin vücut 

ağırlığının, boyunun metre biriminde karesine bölünmesiyle hesaplanan bir ölçüttür. 
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Elde edilen veriler çocukların cinsiyet ve yaşına bağlı standart değerlerle karşılaştırılır 

ve VKİ z skorunun -1’in altında olması malnütrisyon olarak değerlendirilir (Tablo 6). 

Tablo 6: VKİ z Skoruna Göre Malnütrisyon Sınıflaması 

VKİ z Skoru Malnütrisyon Derecesi 

z skoru -1 ile +1 arası Normal 

z skoru -2 ile -1 arası Hafif Malnütrisyon 

z skoru -3 ile -2 arası Orta Malnütrisyon 

z skoru <-3 Ağır Malnütrisyon 

 

2.1.7.Malnütrisyonda Laboratuvar İncelemeleri 

            Klinik semptomlar ortaya çıkmadan önce gerçekleştirilen laboratuvar testleri, 

malnütrisyonun erken aşamalarda tespit edilmesinde önemli bir rol oynayabilir. Mal-

nütrisyon tanısı konulan bir hastada ilk olarak; tam kan sayımı, kan şekeri, serum elekt-

rolit düzeyleri, serum albümin ölçümü, eser element ve vitamin düzeyleri, periferik 

kan yayması, idrar mikroskopisi, idrar kültürü, gaita mikroskobi ve kültürü, gaitada 

parazit araştırmaları yapılmalıdır (43). Tam kan sayımı ve periferik kan yayması ya-

pılarak, demir, folik asit ve B12 vitamini düzeyleri ölçülmeli ve bu bulgular doğrultu-

sunda aneminin tipi tanımlanmalıdır. Albümin ve prealbümin düzeyleri protein kay-

naklı malnütrisyonun belirlenmesinde önemli göstergeler sunmaktadır (44). Malab-

sorpsiyon durumunda yağda çözünebilen vitaminlerin emilimi bozulduğundan A, D, 

E ve K vitaminlerinin düzeylerinin değerlendirilmesi gerekmektedir (45). İdrar ve ga-

ita mikroskopisi ile birlikte idrar, gaita ve kan kültürleri enfeksiyon varlığının tespiti 

amacıyla incelenmelidir (46). Malnütrisyon durumunda, çoğu eser element ve vitami-

nin eksikliği beklenmektedir. Çinko ile büyüme arasındaki ilişki, geniş bir şekilde ta-

nımlanmış ve anlaşılmıştır (47). Nütrisyonel yetersizliklerde en sık eksikliği görülen 

element demirdir. Bu eksiklik, tam kan sayımında hipokrom mikrositer anemi olarak 

belirginleşir ve malnütrisyon durumlarında sıklıkla gözlemlenir (48).        

2.1.8.Malnütrisyon Tedavisi 

      Malnütrisyonlu bir çocuk tedavi edilirken eşlik eden enfeksiyonlar ve mevcut 

diğer hastalıklar da göz önünde bulundurulmalıdır. Orta ve hafif derece malnütrisyonu 

olan hastalar yatış gerektirmeden tedavi edilebilir (49). Malnütrisyon tanısı almış bir 

çocuğun hastaneye yatırılarak tedavi edilmesini gerektiren başlıca durumlar arasında; 

ağır malnütrisyon, küçük yaş, ağır ishal, akut alt solunum yolu enfeksiyonu, sepsis, 
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hipotermi, elektrolit dengesizlikleri ve mevcut kronik hastalıklar yer almaktadır. Mal-

nütrisyon tedavisinde hastanın yatarak mı yoksa ayaktan mı tedavi edileceği konu-

sunda en belirleyici faktör; malnütrisyonun şiddeti ve ne kadar süredir devam ettiği 

olarak öne çıkmaktadır. Yetersiz beslenmeye yol açan altta yatan sorunlar çözülmeli, 

hastaya uygun beslenme desteği sağlanmalı ve büyüme-gelişme süreci düzenli olarak 

izlenmelidir (50). Şiddetli akut malnütrisyonu olan çocuklarda sıvı ve sodyum replas-

manı yapılırken ödem ve konjestif kalp yetmezliği gibi komplikasyonların gelişme-

mesi için dikkat edilmelidir. Enfeksiyon belirtileri gözlemlenmese dahi geniş kapsamlı 

antibiyotik tedavisinin başlatılması önerilmektedir. DSÖ bu dönemde hipoglisemi, hi-

potermi, dehidratasyon, elektrolit dengesizlikleri, enfeksiyonlar ve besin eksiklikleri-

nin önlenmesi ve tedavi edilmesini, ayrıca sık aralıklarla beslenmeyi önermektedir 

(51). 

1- Akut Faz: Bu dönem çoğunlukla 2 ila 10 gün arasında sürmektedir. Alı-

nacak toplam sıvı miktarı başlangıçta 100 ml/kg/gün olarak belirlen-

meli ve sıvı içeriği sodyumdan sınırlı ancak potasyum yönünden zengin 

bir solüsyon seçilmeli ya da hazırlanmalıdır. İlk aşamada düşük protein 

içeriğine sahip ürünler tercih edilmelidir ve önerilen miktar 100 ml'ye 

0,9 gram protein eklenmesidir. Ödem mevcutsa 75 kcal/kg/gün enerji 

sağlanırken, ödemin olmadığı durumlarda 80 kcal/kg/gün enerji veril-

mesi önerilmektedir. 

2- Rehabilitasyon Fazı: Bu dönem genellikle 2 ila 6 hafta arasında sürer 

ve besin alımının artmasıyla birlikte hastada kilo artışı gözlemlenir. 

Ödem tamamen geçtiğinde günlük kalori alımı artırılır, protein içeriği 

yükseltilir ve sıvı başına kalori miktarı 1 kcal/1 ml olarak ayarlanır; 

protein içeriğinin 100 ml’de 2,9 gram olması önerilmektedir. 

3- İzlem Süreci: Bu süreç 6 ila 26 hafta arasında değişkenlik gösterir. Has-

tanın gelişimi ile beslenme durumu, düzenli antropometrik ölçümlerle 

izlenir (50). 
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Tablo 7: Malnütrisyon Tedavi Özeti 

Akut Faz Rehabilitasyon Fazı İzlem Süreci 

✓ Ödem varsa; 75 

kkal/kg/gün enerji 

✓ Ödem yoksa; 80 

kkal/kg/gün enerji 

✓ Total alınacak sıvı mik-

tarı; 100 ml/kg/gün 

✓ 100 ml sıvıda 75 kkal 

ve 0,9 gram protein ol-

malı 

✓ Tartı alımı başlar 

✓ Ödem geriler 

✓ Sodyum ve sıvı kısıtlaması kal-

dırılır 

✓ Protein içeriği 100 ml için 2,9 

grama çıkarılır 

✓ Daha yoğun enerjili beslen-

meye geçilir (1ml/1kkal) 

✓ Yakın antropometrik öl-

çüm yapılır 

✓ Hastanın gelişim basa-

maklarının yakın takibi 

yapılır 

✓ Tekrar malnütrisyon ge-

lişmesi önlenir 

 

 

 

       2.2. OBEZİTE 

2.2.1. Obezitenin Tanımı 

Dünya Sağlık Örgütü obeziteyi, "vücutta sağlığı tehdit eden anormal ya da aşırı 

yağ birikimi" olarak tanımlamaktadır. Çocukluk dönemi obezitesi, yaş ve cinsiyete 

bağlı olarak VKİ’nin ≥95. persentilin üzerinde olmasıyla tanımlanır (52). VKİ 85. ve 

94. persentil arasındaki çocuklar ve ergenler fazla kilolu, 95. persentil ve üzerindeki 

değerler ise obez olarak kabul edilmektedir (53). Obezitede vücuda alınan enerji mik-

tarının, harcanan enerjiden fazla olması yağ dokusunun artmasına yol açmaktadır. Yağ 

dokusundaki artış ile birlikte, endokrin ve metabolik sistemlerde çeşitli değişiklikler 

meydana gelmektedir. Bu nedenle obezite, günümüzde önemli bir halk sağlığı prob-

lemi olarak öne çıkmaktadır (54-56). Obezite diyabetes mellitus, kardiyovasküler has-

talıklar, serebrovasküler bozukluklar, hipertansiyon, lipit dengesizlikleri ve çeşitli 

kanser türleri gibi bir dizi sağlık sorununa yol açarak bireylerin yaşam kalitesini olum-

suz etkiler ve ömürlerini kısaltır (57). Araştırmalar çocukluk döneminde görülen obe-

zitenin büyük bir kısmının yetişkinliğe taşındığını ve bu durumun bireyin yaşamı bo-

yunca olumsuz etkiler yarattığını göstermektedir. Bu nedenle obeziteyle mücadelede 

bu yaş grubuna odaklanarak sağlıklı yaşam alışkanlıklarının kazandırılması büyük bir 

önem taşımaktadır (58,59). 

2.2.2.Obezitenin Epidemiyolojisi 

2018 TNSA raporuna göre 5 yaş altı çocuklarda obezite oranı %8 olarak belir-

lenmiş ve fazla kilolu çocuk oranında önceki yıllara göre bir azalma gözlemlendiği 
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vurgulanmıştır. Türkiye genelinde fazla kilolu erkek çocuklarının oranı (%9) kız ço-

cuklarına (%7) göre daha yüksektir. Kentsel alanlarda kilo fazlalığı daha yaygın olup 

annenin eğitim düzeyi ve sosyoekonomik statüsündeki artışla birlikte bu oran da yük-

selmektedir (60). Atay ve arkadaşlarının İstanbul'da yaşayan 6-16 yaş arası kız çocuk-

ları üzerinde gerçekleştirdiği bir araştırmada, 2001 yılında %18 olan obezite prevalan-

sının 2009 yılında %23,5'e yükseldiği belirtilmiştir (61). Türkiye İstatistik Kuru-

mu'nun 2022 verilerine göre VKİ hesaplanarak yapılan değerlendirmede 15 yaş ve 

üzeri obez bireylerin oranı 2019 yılında %21,1 iken 2022 yılında %20,2'ye düşmüş-

tür.(62) İstanbul'da iki farklı okulda gerçekleştirilen bir araştırmada obezite prevalansı 

devlet okulundaki öğrenciler arasında %7 özel okulda ise %17,5 olarak belirlenmiştir 

(60).Dünya Obezite Federasyonu'nun 2019 yılında gerçekleştirdiği bir araştırmaya 

göre 5-19 yaş arasındaki obez birey sayısının 2025 yılında 206 milyona, 2030 yılında 

ise 254 milyona ulaşması beklenmektedir. 2030 yılında her birinde 1 milyondan fazla 

obez çocuğun bulunması beklenen 42 ülke arasında Çin ilk sırada yer almakta ardından 

Hindistan, Amerika Birleşik Devletleri, Endonezya ve Brezilya gelmektedir. Bu ülke-

lerin ise sadece yedisi yüksek gelirli ülkeler arasındadır (63). Dünya Obezite Atlası'nın 

2023 verilerine göre Türkiye Avrupa'daki en yüksek obezite oranına sahip ülke olup 

2035 yılında Türkiye'deki yetişkinlerin yarısının obez olacağına dair bulgular bulun-

maktadır  (64). 

2.2.3. Obezitenin Etiyolojisi 

Obezite genetik yatkınlıkların, bireyin yaşam tarzı ve çevresel faktörlerle bir-

leşmesi sonucunda gelişir (65). Genetik yatkınlıkla birlikte çevresel faktörlerin etkisi 

de obezite riskini yükseltmektedir (66). Son yıllarda dışarıda yemek yeme alışkanlık-

larının artması, porsiyon boyutlarının büyümesi, işlenmiş ve yüksek glisemik indeksli 

gıdaların tüketimi ile şekerli içeceklerin fazla tüketilmesi, çocuklarda obezitenin baş-

lıca sebepleri arasında yer almaktadır. Bebeklerin ilk 6 ay yalnızca anne sütüyle bes-

lenmesi obezite riskini azaltırken; formül mamalar ve erken dönemde başlayan ta-

mamlayıcı gıdalar ise bu riski artırmaktadır (67). Televizyon izleme süresindeki artış, 

çocuklardaki obezite prevalansının yükselmesiyle ilişkilidir (68,69). Ailenin beslenme 

alışkanlıkları ve fiziksel hareketsizlik çocukluk dönemi obezitesinin başlıca çevresel 

faktörlerindendir (70). Yapılan araştırmalar, yetersiz ve düşük kaliteli uykunun obezite 
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ile bağlantılı olduğunu göstermektedir (58). Obezite erken yaşlarda ortaya çıkarsa ge-

netik faktörler açısından mutlaka incelenmelidir. Melanokortin 4 reseptör gen mutas-

yonu monogenik obeziteye yol açan en yaygın genetik bozukluktur; diğer monogenik 

obezite nedenleri arasında ise leptin eksikliği, leptin reseptör defekti, proopiomelano-

kortin eksikliği ve proprotein konvertaz gen defektleri bulunmaktadır(71,72). 

            2.2.4. Obezite Tanısı 

Vücutta aşırı yağ birikimi olarak tanımlanan obeziteyi belirlemek amacıyla vü-

cut yağ oranını ölçen çeşitli yöntemler geliştirilmiştir. Bu yöntemlerin temel amacı 

vücuttaki yağ dokusunun ve yağ dışı dokuların miktarının belirlenmesidir (73). Man-

yetik rezonans görüntüleme ve bilgisayarlı tomografi yüksek maliyetleri ve bilgisa-

yarlı tomografinin iyonize radyasyon içermesi gibi nedenlerle sınırlı kullanım alanına 

sahip direkt değerlendirme yöntemleridir (74). Dünya Sağlık Örgütü tarafından obe-

zite tanısında en yaygın olarak tavsiye edilen ve kullanılan indirekt ölçüm yöntemi 

VKİ olarak belirlenmiştir. VKİ için referans aralıkları; yaş, cinsiyet ve etnik köken 

gibi faktörlere bağlı olarak ülkeler arasında farklılık göstermektedir. Türk çocukları 

için kız ve erkek çocuklarına özel ayrı VKİ persentil eğrileri oluşturulmuştur 

(75).Bel/kalça oranı VKİ’ye kıyasla vücut yağ dağılımını belirlemede daha güvenilir 

bir gösterge olarak kabul edilmektedir. VKİ yaygın olarak kullanılması ve obezite ta-

nısı koymada etkili olmasına rağmen vücuttaki yağ oranını ve dağılımını doğrudan 

yansıtmaz. Hatipoğlu ve arkadaşları tarafından oluşturulan bel çevresi persentil eğri-

leri Türk çocuklarının bel çevresi ölçümlerinin değerlendirilmesinde referans olarak 

kullanılmaktadır (76,77). Üst orta kol çevresi obezitenin değerlendirilmesinde yüksek 

duyarlılık ve özgüllüğe sahip bir yöntem olarak kullanılmaktadır. VKİ ile aşırı kilolu 

ve obez olarak sınıflandırılan bireylerin %86,4'ü bu ölçüm yöntemiyle doğru şekilde 

tanımlanabilmektedir (78).  

            2.2.5. Obezite Komplikasyonları 

Çocuklar ve ergenlerde obezitenin prevalansı ve şiddetindeki artış bir dizi ko-

morbidite ve komplikasyonun ortaya çıkmasına yol açmaktadır. Obezite kardiyovas-

küler, dermatoloji, endokrin, gastrointestinal, nöroloji, ortopedi ve pulmoner sistem ile 

alakalı çeşitli sağlık problemlerine neden olabilir (63). 

 Sol ventrikül hipertrofisi gibi durumlar erken yaşlarda da görülebilir. Obezite 

ile birlikte hipertansiyon, dislipidemi ve glukoz metabolizması bozuklukları mevcutsa 
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kardiyovasküler komplikasyonların sıklığı artmaktadır (67). DSÖ verilerine göre 2022 

yılında meydana gelen ölümlerin %30'u kardiyovasküler hastalıklar (KVH) nedeniyle 

gerçekleşmiştir (55). Obezitede insülin direnci; tromboliz bozuklukları, inflamasyon, 

endotel disfonksiyonu, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi gibi durumların gelişi-

mine yol açabilir (66). Dislipidemide HDL düzeylerinde azalma, LDL düzeylerinde 

artış ve trigliserid seviyelerinde yükselme gözlemlenmektedir (79). Hipertansiyon 

obeziteye sahip bireylerde daha yüksek sıklıkla görülmektedir. Vücut ağırlığındaki her 

10 kg artış sistolik kan basıncını 3 mmHg ve diyastolik kan basıncını 2,3 mmHg yük-

seltmektedir (80). Çocukluk dönemi obezitesi tedavi edilmediği ve önlenmediği tak-

dirde erişkinlikte koroner arter hastalığı riskini artırmaktadır (81). Obezitede insülin 

direnci sonucu akantozis nigrikans görülür (82). Obezitenin diğer dermatolojik komor-

biditeleri arasında stria, intertrigo, furunkuloz ve hidradenitis suppurativa yer almak-

tadır (83).  

Çocukluk ve ergenlik dönemindeki obezitenin endokrin komorbiditeleri ara-

sında bozulmuş glukoz toleransı, diabetes mellitus, kadınlarda hiperandrojenizm ve 

büyüme ile ergenlik süreçlerindeki anormallikler bulunmaktadır. Obeziteye sahip er-

genlerde tip 2 diabetes mellitus (DM) sık görülür ve yetişkinlik döneminde tip 2 DM 

gelişmesinin önemli bir öngörücüsüdür (84). 

Obezite, çocukluk çağındaki karaciğer hastalıklarının en sık görülen nedeni 

olan; Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı adı verilen klinik karaciğer anormallikleri 

spektrumu ile ilişkilidir (85). Obezite predispozan faktörleri bulunmayan çocuklarda 

safra kesesi taşlarının en sık görülen nedenidir (86).  

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (psödotümör serebri) çocuklar ve ergen-

lerde nadir görülmekle birlikte obeziteye sahip bireylerde prevalansı artmıştır (87). 

Obezite ortopedik komorbiditeler açısından femur başı epifiz kayması, kırıklar, 

genu valgus, genu varus ve kas-iskelet sistemi ağrıları gibi durumlarla ilişkilidir 

(88,89). 

Çocuklar ve ergenlerde obezitenin pulmoner komorbiditeleri arasında obstrük-

tif uyku apnesi ve obeziteye bağlı hipoventilasyon sendromu yer almaktadır. 

Obezite kronik bir inflamasyon süreci olarak tanımlanabilir ve bu durumun pa-

tolojik sonuçlarında makrofajlar ve monositler önemli bir rol oynamaktadır. Obez bi-



15 

 

reylerde adipoz doku makrofaj sayısı ile CD14+/CD16+ monosit yüzdesi arasında is-

tatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon bulunmaktadır (90). Yine 2016 yılında yapılan 

bir çalışmada CD16+ monositlerin yüzdesi ile vücut kitle indeksi ve açlık plazma in-

sülin düzeyleri arasında olumlu bir korelasyon saptanmıştır (91).  

            2.2.6. Obezite Laboratuvar İncelemeleri 

Obezite salgınının artışı ve obezitenin tıbbi komplikasyonlarla ilişkisi göz 

önünde bulundurularak, aşırı kilolu ve obez çocukların ilk değerlendirmelerinin bir 

parçası olarak laboratuvar testlerinin yapılması tavsiye edilmiştir (92). Obezite tanısı 

almış her çocuktan açlık kan şekeri, Alanin Aminotransferaz (ALT), Aspartat Ami-

notransferaz (AST), total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit serum düzeylerinin öl-

çülmesi önerilmektedir (93). Obezite insülin direncini artırarak insülinin etkinliğini 

azaltır, bu da kan şekeri seviyelerinin yükselmesine neden olabilir. Zamanla, bu durum 

prediyabet veya tip 2 diyabet gibi daha ciddi metabolik hastalıkların gelişmesine yol 

açabilir (92). Obezite karaciğerde yağ birikimi ile ilişkilendirilen bir durum olup bu 

birikim karaciğer fonksiyonlarını olumsuz yönde etkileyebilir ve neticesinde ALT ile 

AST düzeylerinde yükselmeye yol açabilir (94). Obezite özellikle insülin direnci ile 

ilişkilendirildiği için lipid profilini etkileyebilir. Obezite LDL seviyelerinin artışına 

yol açabilir; bu durum ise ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalık riskini artıran bir 

faktör olarak kabul edilmektedir. Obezite HDL seviyelerinin azalmasına yol açarak 

kardiyovasküler koruma sağlayan bu lipoproteinin işlevini zayıflatır. Obezite triglise-

rid düzeylerinde genellikle artışa neden olur; bu durum metabolik bozuklukların bir 

belirtisi olarak değerlendirilebilir (95).     

2.2.7.Obezite Tedavisi ve Obeziteden Korunma Önlemleri 

            Çocukluk çağı obezitesinin önlenmesi ve yönetilmesi için 2016 yılında DSÖ 

tarafından Ending Childhood Obesity raporu hazırlanmıştır. Bu rapor sağlıklı bes-

lenme, fiziksel aktivite, ekran süresi, uyku düzeni, sağlık eğitimi ve okul politikaları 

gibi alanlarda rehberlik ve destek sunmaktadır. (96).  

Çocukluk dönemi obezite tedavisinde kilo kaybının uzun bir süreye yayılması 

gerekmektedir. Kısa süreli kilo kayıpları önerilmemelidir; çünkü bu durum kolelitiya-

zis, hiperürisemi, hipotansiyon, ishal ve serum protein düzeylerinde azalma gibi 

komplikasyonlara yol açabilir veya kilo alımının tekrarına sebep olabilir. İlaç tedavisi 

çocukluk dönemi obezitesinde birinci basamak tedavi seçeneği olarak kullanılmaz. 
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Yeterli beslenme ve fiziksel aktivite planı takip etmeyen obez çocuklarda ilaç tedavi-

sinin etkili olmadığı gözlemlenmiştir (97).  

Beslenme: Obezite tanısı konan bir çocuğun günlük kalori alımı, yaşına uygun olmalı 

ve büyümeyi engelleyecek derecede kalori kısıtlaması uygulanmamalıdır. Besinler 

yüksek lif içeriğine sahip ve düşük glisemik indekse sahip olmalıdır (97). 

Egzersiz: Obez çocuklar üzerinde yapılan çalışmalarda yalnızca fiziksel aktivitenin 

insülin direnci ve dislipidemi üzerinde azalma sağladığı belirtilmiştir. Ağır egzersiz-

lerden kaçınılmalı, aktif bir yaşam tarzı benimsenmeli ve hareketsiz yaşam tarzından 

sakınılmalıdır. Diyetle birlikte uygulanan düzenli egzersizlerin obezite tedavisinde et-

kin sonuçlar sağladığı gösterilmiştir (97). 

Farmakolojik / Medikal Tedavi: VKİ> 95 olan ve obezite ile birlikte diyet ve yaşam 

tarzı değişikliklerinin zorluğu ile ek sağlık sorunları yaşayan çocuklarda ilaç tedavisi 

uygulanması tavsiye edilmektedir. Obezite tedavisinde kullanılan ilaçlardan Orlistat 

pankreatik lipaz inhibitörü olup yağların emilimini engeller. Metformin insülin diren-

cini azaltır ve hepatik glukoneogenez ile yağ dokusunda lipogenezi inhibe eder (98). 

2.3. MONOSİT/YÜKSEK YOĞUNLUKLU LİPOPROTEİN ORANI  

            2.3.1. Oksidatif Stres Tanımı 

İnsan vücudunda sürekli olarak serbest oksijen radikalleri ve antioksidanlar 

üretilmektedir. Fizyolojik olarak, vücut dokularında oksidan ve antioksidanlar ara-

sında bir denge bulunmaktadır ve normal koşullar altında bu denge antioksidanların 

yönünedir. Eğer antioksidanlar oksidanları nötralize etmede yetersiz kalırsa oksidan 

ve antioksidanlar arasındaki denge oksidanların lehine bozulur. Bu dengenin oksi-

danlar yönünde kayması, literatürde oksidatif stres olarak tanımlanan ve doku hasa-

rına yol açan bir durumu ortaya çıkarır (99). 

2.3.2.Monositler ve Fonksiyonları 

Monositler ve makrofajlar, doğal bağışıklık sisteminde mikroorganizmalara 

karşı vücudun savunmasında görev alan temel fagositik hücrelerdir. Monositler, lö-

kositlerin yaklaşık %10'unu oluşturur (100). Kemik iliğinde üretilen monositler kan 

dolaşımına geçer ve ihtiyaç duyulduğunda doku makrofajları ya da dendritik hücre-

lere dönüşebilir. Antijen sunumu ve T hücrelerinin aktivasyonu gibi immünolojik sü-

reçlerde özellikle önemli işlevlere sahiptirler. Monositler inflamatuar süreçlerin dü-

zenlenmesinde merkezi bir öneme sahiptir; sitokinler ve kemokinler gibi inflamatuar 
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mediyatörlerin üretimini modüle ederek akut ve kronik inflamasyonun yönetilme-

sinde etkili olurlar (101). Monositler ve makrofajlar inflamatuar yanıtlar sırasında en 

fazla proinflamatuar ve prooksidan sitokin üreten hücrelerdir. Monosit-makrofajlar 

sitokinler ve kemokinler aracılığıyla hem proinflamatuar hem de anti-inflamatuar iş-

levleri yerine getirirler (102).  

2.3.3.Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein  

Yüksek yoğunluklu lipoprotein antitrombotik özelliklere sahip olup kardiyo-

vasküler sistem üzerinde koruyucu etkiler gösterdiği kabul edilen bir lipoprotein sını-

fıdır. HDL'nin en tanınan işlevlerinden biri, periferik dokulardan serbest kolesterolün 

toplanarak karaciğer gibi organlara geri taşınmasını sağlayan ters kolesterol taşıma 

işlemidir (103-105). HDL antioksidan ve anti-inflamatuar özellikler de gösterir. 

HDL'nin endotel yüzeyini LDL'nin zararlı etkilerinden koruduğu ve LDL kolestero-

lünün oksidasyonunu engellediği belirtilmiştir (7). HDL'nin anti-inflamatuar özellik-

leri monositlerin proinflamatuar özellikleriyle ters yönde etki göstermektedir (106). 

Ayrıca CD11b ve apoA-I'in inhibisyonu yoluyla monosit aktivasyonunu azalttığı bil-

dirilmiştir (107). 

            2.3.4. Monosit/Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Oranı 

Monosit ve yüksek yoğunluklu lipoprotein oranı monosit sayısının HDL sevi-

yesine oranı olarak ifade edilir. Bu oran inflamasyon süreçlerinin önemli bir göstergesi 

olarak değerlendirilir. Monosit sayısındaki artış ve HDL seviyelerindeki azalma sa-

dece kardiyovasküler olaylar için değil; aynı zamanda inflamatuar hastalıklar için de 

önemli bir risk faktörü teşkil etmektedir (108-110). Son araştırmalar MHR’nin infla-

masyon ve oksidatif stresin bir göstergesi olabilecek potansiyel bir biyomarker oldu-

ğunu ortaya koymuştur (111). Monositlerin prooksidan etkisi ve HDL'nin antioksidan 

özellikleri göz önünde bulundurulduğunda MHR artışının oksidasyon yönünde bir eği-

lim oluşturduğu söylenebilir (112). 

            2.3.5. Obezitede ve Malnütrisyonda Monosit/Yüksek Yoğunluklu Lipo-

protein Oranı 

Obezite vücutta inflamatuar süreçleri başlatır ve monosit sayısının artmasına 

neden olur. Ayrıca obezite durumunda HDL seviyeleri azalır. Bunun sonucunda 

MHR artar (113). Literatürde yetişkin obez bireylerde MHR’nin yükseldiğini ortaya 

koyan çalışmalar mevcuttur (114). 
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Malnütrisyon vücudun gerekli besin öğelerini yetersiz bir şekilde aldığı du-

rumdur ve bu durum; inflamasyonla ilişkili biyomarkerlerin düzeylerinde değişiklik-

lere yol açabilir (115). Malnütrisyonun monosit ve HDL seviyeleri üzerindeki etki-

leri karmaşık olup bireysel farklılıklar gösterebilir. Malnütrisyonun monosit sayısı ve 

HDL düzeyleri üzerindeki etkileri literatürde tartışılmaktadır. Malnütrisyonda mono-

sit sayısının iki boyutu bulunmaktadır. Malnütrisyonda enflamasyon arttığı için mo-

nosit sayısının arttığını savunanlar olduğu gibi immün sistem baskılandığı için mono-

sit sayısının azaldığını savunanlar da vardır. Malnütrisyon HDL seviyelerinin düşme-

sine yol açan bir durumdur. Bunun başlıca nedenlerinden biri yetersiz enerji alımı ve 

özellikle yağların düşük düzeyde alımının HDL düzeylerini olumsuz etkilemesidir. 

Malnütrisyon durumunda vücutta daha az yağ depolanması HDL seviyelerinin azal-

masına neden olabilir. Ayrıca malnütrisyon genellikle inflamatuar yanıtları tetikler 

ve bu inflamasyon HDL'nin oksidasyonunu artırarak fonksiyonunu bozar. Bu süreç 

düşük HDL seviyelerinin gelişmesine zemin hazırlayabilir. Bunun yanı sıra bazı 

mikrobesin eksiklikleri özellikle vitamin A, D ve E gibi yağda çözünebilen vitamin-

lerin eksiklikleri HDL seviyelerinin düşmesine yol açabilmektedir (37,116,117). 
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                          3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 

          3.1. TEZ KONUSU ve ETİK KURUL ONAYI 

Bu çalışma malnütrisyonlu, normal kilolu ve fazla kilolu-obez çocuklarda 

MHR'yi karşılaştırmak amacıyla Sağlık Bilimleri Üniversitesi Sultangazi Haseki 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları kliniğinde gerçekleştiri-

len tek merkezli kesitsel bir çalışmadır. 

Araştırmamız Helsinki Bildirgesine uygun olarak herhangi bir çıkar çatışması olmak-

sızın ve mali destek alınmaksızın gerçekleştirilmiştir. Araştırma için 03.10.2024 tari-

hinde Haseki Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Bilimsel Araştırmalar Etik Ku-

rulundan onay alınmıştır (Ek-1). 

3.2. ÇALIŞMA KAPSAMINDA BİREYLERİN SEÇİMİ 

Bu çalışmaya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Sultangazi Haseki Eğitim ve Araş-

tırma Hastanesi Çocuk Polikliniği'ne başvuran 5-18 yaş arasında hemogram ve HDL 

bakılmış olan malnütrisyon tanılı 66 hasta, normal kilolu 83 çocuk ve fazla kilolu-

obezite tanılı 80 hasta olacak şekilde toplam 229 birey dahil edilmiştir. Hastanemizin 

çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniğine başvuran çocukların boy ve kiloları ölçülüp 

VKİ hesaplanarak verileri kaydedilmiştir. Bu ölçümler sonrasında çocuklar DSÖ tara-

fından belirlenen VKİ Z skorlamasına göre malnütrisyonlu, normal kilolu ve fazla ki-

lolu-obez olarak kategorize edilmiştir. Çalışma kapsamında katılımcıların MHR dü-

zeyleri hesaplanmıştır. Dahil etme kriterlerini sağlamayan veya dışlanma kriterlerine 

sahip çocuklar çalışmaya alınmamıştır. Çalışmaya katılanlara ve ebeveynlerine çalış-

mamız hakkında bilgi sunularak onamları alınmıştır. 

3.2.1.Örneklem Büyüklüğünün Hesaplanması  

Çalışmadan önce yapılan örneklem büyüklüğü belirlemesinde Ghone ve arka-

daşlarının yaptığı çalışma ile Marra ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalar baz alınmıştır 

(118,119). 

Literatürde yer alan bu iki çalışmadaki veriler ışığında G-Power ile yapılan güç 

analizinde her bir gruba 60 hasta alınması durumunda %5 hata payı ve 0,53 etki bü-

yüklüğü ile çalışmamızın gücünün %95 olacağı hesaplanmıştır. 

3.2.2. Çalışmaya Dahil Etme Kriterleri 

1.5-18 yaş arasında olmak 

2. Malnütrisyon grubu için VKİ persentilinin 5’in altında olması 
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3.Obezite ve fazla kilolu grubu için VKİ persentilinin 85’in üstünde olması 

4.Kontrol grubu için VKİ persentili 5-85 arasında olması 

5.Çalışmaya katılmak için aile ve çocuk tarafından bilgilendirilmiş gönüllü rıza for-

munun doldurulmuş olması. 

3.2.3. Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

1. Bilinen kronik hastalığı olanlar (MHR düzeyini etkileyebileceği için) 

2.Tetkik alınma sürecinde aktif enfeksiyonu olanlar 

3. 5 yaşından küçük veya 18 yaşından büyük hastalar 

4. Çalışmaya katılmayı istememek 

3.3.KLİNİK VE LABORATUVAR VERİLERİNİN DEĞER-

LENDİRİLMESİ 

3.3.1. Antropometrik Ölçümler 

Bütün çocukların boy ve kiloları ölçülüp veriler kaydedildi. Boy ve kilo ölçüm-

leri bireyler ayakkabısız ve yalnızca iç çamaşırlarıyla iken yapıldı. 

Boy ölçümü 5 yaş ve üzeri çocuklar için duvara sabitlenmiş ADE® marka boy ölçer 

ile yapıldı. 

Kilo ölçümü 5 yaş ve üzerindeki çocuklar için 100 gram hassasiyetine sahip ADE® 

marka yetişkin terazisiyle yapıldı. 

VKİ; vücut ağırlığının kilogram cinsinden değerinin, boy uzunluğunun metre cinsin-

den karesine bölünerek hesaplandı. VKİ persentil ve z skorları Çocuk Endokrinolojisi 

ve Diyabet Derneği tarafından geliştirilen ÇEDD-ÇÖZÜM uygulaması 

(https://www.ceddcozum.com/) kullanılarak hesaplandı.  

MHR; monosit hücre sayısının (103/uL) HDL seviyesine (mg/dL) bölünmesiyle he-

saplandı. 

LHR; lenfosit hücre sayısının (103/uL) HDL seviyesine (mg/dL) bölünmesiyle hesap-

landı. 

NLR; nötrofil hücre sayısının (103/uL) lenfosit hücre sayısına (103/uL) bölünmesiyle 

hesaplandı. 

TLR; trombosit hücre sayısının (103/uL) lenfosit hücre sayısına(103/uL) bölünmesiyle 

hesaplandı. 

https://www.ceddcozum.com/
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Tez yazım kılavuzu yönergelerine uygun olarak Turnitin®, LLC (2020) prog-

ramı kullanılarak filtreleme uygulanmadan oluşturulan orijinallik raporunda bu çalış-

manın benzerlik oranı %12 ile kılavuz önerisi olan %25’in altında saptanmıştır. 

 

3.4. VERİLERİN İSTATİKSEL ANALİZİ 

İstatistiksel analiz için verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart 

sapma, medyan en düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değiş-

kenlerin dağılımı Kolmogorov Simirnov, Shapiro-Wilk testi ile ölçüldü.  Dağılımı nor-

mal olan nicel bağımsız verilerin analizinde ANOVA (Tukey testi) kullanıldı. Dağı-

lımı normal olmayan nicel bağımsız verilerin analizinde Kruskal-Wallis testi kulla-

nıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde ki-kare testi kullanıldı. Analizlerde SPSS 

28.0 programı kullanılmıştır. İstatistiksel alfa anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak kabul 

edilmiştir.   
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                                         4.BULGULAR 

Çalışmaya 5-18 yaş arasında 66 malnütrisyonlu (39 kız,27 erkek), 83 normal 

kilolu (56 kız,27 erkek) ve 80 fazla kilolu-obez (48 kız,32 erkek) olmak üzere toplam 

229 çocuk dahil edildi. Katılımcıların %37,6’sı yaş ortalaması 11,3 ± 3,8 yıl olan er-

keklerdi. Hastaların demografik özellikleri ve gruplar arası karşılaştırmalar Tablo 8’de 

sunulmuştur. Malnütrisyon grubu, normal kilolu ve fazla kilolu-obez grupları arasında 

hastaların yaşı ve cinsiyet dağılımının anlamlı farklılık göstermediği saptandı (sıra-

sıyla p=0,101 ve p=0,493) (Tablo 8). 

 

Tablo 8: Grupların Demografik Özelliklerinin ve Antropometrik Verilerin Karşılaştırıl-

ması 

      ¹ Malnütrisyonlu   ² Normal Kilolu   ³ Fazla Kilolu-Obez p 

Yaş 
Ort.±ss 10.5 ± 3.8  11.8 ± 4.0  11.6 ± 3.4 

0.101 K 
Medyan 11.0  12.0  11.0 

Cinsiyet 
Kadın n-% 39   59.1%   56   67.5%   48   60.0% 

0.493 X² 
Erkek n-% 27   40.9%  27   32.5%  32   40.0% 

Boy 
Ort.±ss 132.0 ± 20.8   146.9 ± 20.9   150.1 ± 18.9 

<0.001 K 
Medyan 132.9 ²,³   153.01   152.81 

Kilo 
Ort.±ss 26.4 ± 10.8   43.7 ± 17.4   67.9 ± 25.0 

<0.001 K 
Medyan 24.6 ²,³   45.01   68.41 

VKİ 
Ort.±ss 14.3 ± 1.8   19.1 ± 3.0   28.9 ± 5.2 

<0.001 K 
Medyan 13.755 ²,³   19.61,3   28.81,2 

VKİ Per-

sentil 

Ort.±ss 1.9 ± 1.6   50.2 ± 20.4   98.6 ± 1.9 
<0.001 K 

Medyan 1.5 ²,³   52.7 1,3   99.31,2 

VKİ SDS 
Ort.±ss -2.25 ± 0.53   0.01 ± 0.62   2.62 ± 0.72 

<0.001 A 
Medyan -2.20 ²,³   0.07 1,3   2.581,2 

       A ANOVA / K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / X² Ki-kare test  

     Gruplar arası farklılığı göstermek için üst simge şeklinde rakamlar kullanılmıştır. 

   SDS: Standart deviasyon skoru, VKİ: Vücut kitle indeksi
 

 

 

Tüm bireylerin antropometrik ölçümleriyle ilgili verilerinin karşılaştırılması 

Tablo 8’de gösterilmiştir. Bireylerin antropometrik bulguları incelendiğinde kilo, 

VKİ, VKİ persentil, VKİ SDS değerleri fazla kilolu-obez grubunda malnütrisyonlu ve 

normal kilolu gruplardan anlamlı olarak daha yüksek saptandı (hepsi için p<0,001). 
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Aynı zamanda bu değerler normal kilolu grupta malnütrisyon grubundan anlamlı ola-

rak daha yüksek saptandı (hepsi için p<0,001) (Tablo 8). 

Grupların laboratuvar parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 9’da sunulmuş-

tur. Fazla kilolu-obez grubunda beyaz kan hücresi, trombosit, nötrofil değerleri mal-

nütrisyonlu ve normal kilolu gruplardan anlamlı olarak daha yüksek saptandı (sırasıyla 

p=0,022, p=0,020 ve p=0,002). Malnütrisyon grubu, normal kilolu ve fazla kilolu-obez 

grupları arasında kırmızı kan hücresi, lenfosit, monosit değeri bakımından anlamlı 

farklılık olmadığı saptandı (sırasıyla p=0,732, p=0,710 ve p=0,484). Malnütrisyon 

grubundaki HDL kolesterol seviyesi normal kilolu ve obez gruplarına kıyasla anlamlı 

şekilde daha yüksek saptandı (sırasıyla p=0,005 ve p<0,001). Ayrıca normal kilolu 

grubun HDL kolesterol değeri de obez gruptan anlamlı derecede daha yüksekti 

(p=0,001) (Tablo 9). 

Tablo 9: Grupların Laboratuvar Verilerinin Karşılaştırılması 
 

      ¹ Malnütrisyonlu   ² Normal Kilolu   ³ Fazla kilolu-Obez p 

WBC 
Ort.±ss 7201.8 ± 1571.2   7800.6 ± 2064.3   7938.9 ± 1203.1 

0.022 K 
Medyan 7095.0 ³   7750.0   7865.01 

HGB 
Ort.±ss 12.8 ± 1.0   12.8 ± 1.2   12.9 ± 1.1 

0.732 A 
Medyan 12.8   12.8   12.9 

Trombosit 

(x10³) 

Ort.±ss 301.7 ± 73.3   300.9 ± 59.8   328.0 ± 72.5 
0.020 A 

Medyan 297.0   298.0 ³   322.02 

Nötrofil 
Ort.±ss 3627.6 ± 1172.1   4072.8 ± 1632.0   4436.9 ± 1363.1 

0.002 K 
Medyan 3640.0 ³   3690.0 ³   4270.01,2 

Lenfosit 
Ort.±ss 3313.5 ± 3773.1   2973.6 ± 1221.4   2912.8 ± 859.9 

0.710 K 
Medyan 2535.0   2730.0   2795.0 

Monosit 
Ort.±ss 515.8 ± 189.3   502.7 ± 150.1   518.3 ± 136.8 

0.484 K 
Medyan 480.0   490.0   495.0 

HDL Koles-

terol 

Ort.±ss 51.0 ± 10.8   46.8 ± 9.6   41.8 ± 8.8 
<0.001 K 

Medyan 49.62,3   45.0 1,3   41.4 ¹,² 

      A ANOVA / K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / X² Ki-kare test  

Gruplar arası farklılığı göstermek için üst simge şeklinde rakamlar kullanılmıştır. 
 

WBC: Beyaz Kan Hücresi HGB: Hemoglobin HD: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein 

 

Hastaların hemogram ve HDL değerlerinden MHR (monosit/HDL oranı), TLR (trom-

bosit/lenfosit oranı), NLR (nötrofil/lenfosit oranı) ve LHR (lenfosit/HDL oranı) he-

saplandı ve Tablo 10’da sunulmuştur. 
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Tablo 10: MHR, TLR, NLR VE LHR’nin Gruplar Arasında Karşılaştırılması 

 

      ¹ Malnütisyonlu   ² Normal Kilolu   ³ Fazla Kilolu-Obez p 

MHR 
Ort.±ss 11.1 ± 7.9   11.2 ± 4.2   13.2 ± 5.0 

0.001 K 
Medyan 9.5 ³   10.2 ³   12.31,2 

TLR 
Ort.±ss 112.0 ± 37.8   111.0 ± 33.3   123.8 ± 57.3 

0.482 K 
Medyan 109.5   110.1   116.7 

NLR 
Ort.±ss 1.35 ± 0.59   1.58 ± 0.94   1.74 ± 1.09 

0.059 K 
Medyan 1.28   1.34   1.50 

LHR 
Ort.±ss 73.7 ± 111.1   66.3 ± 30.3   71.8 ± 23.4 

0.001 K 
Medyan 51.93   60.8 ³   65.6 1,2 

     A ANOVA / K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) 

   Gruplar arası farklılığı göstermek için üst simge şeklinde rakamlar kullanılmıştır. 

MHR: Monosit/HDL oranı TLR: Trombosit/Lenfosit oranı NLR: Nötrofil/Lenfosit Oranı LHR: Len-

fosit/HDL Oranı 

 

Fazla kilolu-obez grubunda MHR malnütrisyonlu ve normal kilolu gruplardan 

anlamlı olarak daha yüksek saptandı (sırasıyla p<0,001 ve p=0,008). Malnütrisyonlu 

ve normal kilolu gruplar arasında MHR anlamlı farklılık göstermediği saptandı 

(p=0,178) (Tablo 10) (Şekil 2). Malnütrisyonlu, normal kilolu ve fazla kilolu-obez 

grupları arasında TLR, NLR değeri anlamlı farklılık göstermediği saptandı (sırasıyla 

p=0,482 ve p=0,059). Malnütrisyon grubunda LHR değeri fazla kilolu-obez grubun-

dan anlamlı olarak daha düşük saptandı (p<0,001). Fazla kilolu-obez grubunda LHR 

değeri normal kilolu grubundan anlamlı olarak daha yüksek saptandı (p=0,027). Mal-

nütrisyonlu ve normal kilolu grup arasında LHR değeri anlamlı farklılık göstermediği 

saptandı (p=0,072) (Tablo 10) (Şekil 3). 
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Şekil 2: MHR’nin Malnütrisyonlu, Normal Kilolu ve Fazla Kilolu-Obez Gruplarda 

Karşılaştırılması 

 

 

Şekil 3: LHR’nin Malnütrisyonlu, Normal Kilolu ve Fazla Kilolu-Obez Gruplarda 

Karşılaştırılması 
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                                      5. TARTIŞMA 

Çocukların büyüme ve gelişme süreçleri nedeniyle besin gereksinimleri eriş-

kinlerden daha yüksek olup olumsuz çevresel faktörler ve beslenme eksikliklerinin 

etkileri, erişkinlere kıyasla daha belirgin bir şekilde gözlemlenmektedir (120,121). 

Malnütrisyon gelişmekte olan ülkelerde olduğu gibi ülkemizde de halk sağlığı açısın-

dan önemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Dünyada her yıl malnütrisyon ve buna 

bağlı hastalıklar nedeniyle yaklaşık 6 milyon çocuk hayatını kaybetmekte, bu da çocuk 

ölümlerinin yaklaşık üçte birinin malnütrisyon kaynaklı olduğunu göstermektedir 

(122,123).  

Monositler organizmanın inflamatuar yanıtını düzenleyen ve patojenlere karşı 

koruma sağlayan immün sistem hücreleridir (124). Monositler özellikle otoimmün 

hastalıklar, kronik inflamasyon durumları ve enfeksiyonlar gibi durumlarla karşılaşıl-

dığında etkin hale gelir (125). HDL ise monositlerin proinflamatuar, trombotik ve ok-

sidatif etkilerini azaltarak fonksiyon gösterir (18). HDL'nin ateroskleroz riskini azal-

tıcı etkisi yaygın olarak bilinmektedir (126). MHR inflamasyonu belirten bir gösterge 

olarak kullanılabilir (127).  

Malnütrisyon durumunda hücrelerdeki oksidatif stres seviyelerinin yükseldiği 

bilinmektedir (128). Oksidatif stres; proinflamatuar sitokinlerin salınımını tetikleyerek 

monosit sayısının artmasına yol açar (129) ve HDL'nin antioksidan ve antiinflamatuar 

özelliklerini olumsuz yönde etkiler (130). MHR inflamasyon ve oksidatif stresin gös-

terilmesinde kullanılan yeni bir parametredir (131). Khare ve ark.’nın gerçekleştirdiği 

araştırmada malnütrisyon tanısı almış çocukların daha yüksek oksidan hasar ürünle-

rine ve daha düşük antioksidan seviyelerine sahip olduğu belirlenmiştir (132). Ghone 

ve ark.’nın 2013 yılında gerçekleştirdiği araştırmada malnütrisyon sonucu besin yeter-

sizliğinin şiddetli oksidatif strese yol açtığı ve antioksidan takviyeleri ile oksidatif stre-

sin azaltılabildiği gösterilmiştir (118). Çelik 2011 yılında gerçekleştirdiği bir araştır-

mada Protein Enerji Malnütrisyonu tanısı olan çocuklarda oksidatif stres indeksinde 

artış gözlemiştir (133). Tatlı ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği bir diğer çalışmada ma-

rasmus tanısı almış çocuklarda antioksidan seviyelerinin azaldığı ve oksidatif stres dü-

zeylerinin arttığı tespit edilmiştir (134). Bu fikirlerden yola çıkarak malnütrisyonda, 

artmış olan oksidatif stresin bir göstergesi olarak, MHR’nin artacağını düşündük. Mal-
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nütrisyonda HDL düşüklüğü olmayacağı bilinen bir durumdur ancak monosit düzeyi-

nin nasıl değişeceğine dair literatürde fikir birliği yoktur. Malnütrisyonun immün yanıt 

üzerindeki etkileri hem inflamasyonun hem de immün sistemin işlevselliğinin değiş-

mesine bağlı olarak karmaşık bir yapıya sahiptir. Bu bağlamda malnütrisyonda mono-

sit sayısı iki şekilde değişebilmektedir. Bazı çalışmalar malnütrisyon ile birlikte enfla-

masyonun arttığını ve bunun da monosit sayısının yükselmesine neden olduğunu sa-

vunurken, diğerleri immün sistemin baskılanmasıyla birlikte monosit sayısının azala-

bileceğini ileri sürmektedir. Monositler vücudun savunma mekanizmasının önemli 

hücrelerinden biri olup inflamasyon durumunda hızla aktive olurlar. Malnütrisyon 

özellikle protein ve enerji yetersizliği durumunda immün yanıtın etkilenmesine yol 

açar. Enflamasyonun yükselmesiyle birlikte monositlerin sayısının da artabileceği bu 

durumun vücudun patojenlere karşı daha hızlı bir savunma mekanizması geliştirmeye 

çalıştığı şeklinde yorumlanabilir. İbrahim ve ark.’nın 2017 de yaptığı çalışmada mal-

nütrisyonun inflamasyonla birlikte monositlerin üretimini artırdığı ve bunun immün 

cevabı güçlendirmeye yönelik bir adaptasyon olduğu ileri sürülmektedir (135). 

Tarayabildiğimiz kadarıyla literatürde malnütrisyonlu çocuklarda MHR düze-

yinin araştırıldığı bir çalışma bulunmamaktadır. Malnütrisyon vücutta çeşitli sistemler 

üzerinde olumsuz etkiler yapabilir. Timus, malnütrisyonun etkilediği başlıca organlar-

dan biridir. Malnütrisyon CD-4 hücre kaybına yol açarak hücresel bağışıklık sistemini 

olumsuz etkiler ve immünsüpresyona sebep olur; bu da genellikle enfeksiyon riskini 

artırır (136). Literatür incelendiğinde MHR düzeyinin farklı hastalıklar arasında yük-

seldiğini ortaya koyan pek çok araştırma bulunduğu görülmektedir. Bolayir ve ark.’nın 

2018 yılında gerçekleştirdiği çalışmada akut iskemik inme geçiren hastalarda MHR 

düzeyinin belirgin şekilde daha yüksek olduğu bildirilmiştir (137). Akut iskemik inme 

sonrası MHR artışı; inflamasyonla beraber monosit sayısının artışı, HDL düzey ve 

fonksiyonunun bozulmasının bir sonucudur. MHR bazı hastalıklarda biyobelirteç ola-

rak çalışılmıştır. Karataş ve ark.’ları diyabetik nefropati tanısı almış hastalarda MHR 

düzeyinin anlamlı şekilde yüksek olduğunu ve bu parametreyi diyabetik nefropati için 

potansiyel bir biyobelirteç olarak önermişlerdir (138). Diyabetik nefropatide MHR'nin 

artışı yine inflamasyonun ve HDL fonksiyonunun bozulmasının bir sonucudur. Mal-

nütrisyonda artmış oksidatif stresin bir sonucu olarak enflamasyonda artış gelişeceği 
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ve artan monosit sayısına bağlı olarak MHR’nin artabileceğini düşündük. Ancak mal-

nütrisyonlu ve normal kilolu gruplar arasında MHR düzeyi anlamlı farklılık göster-

medi (p>0,05) (Tablo 10) (Şekil2). Bununla birlikte monosit sayısı açısından da grup-

lar arasında anlamlı bir fark bulmadık (p>0,05) (Tablo9).  Normal kilolu grubunda 

malnütrisyonlu gruptakine kıyasla HDL kolesterol seviyesi istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek, monosit sayısı ise istatistiksel olarak anlamlı olmasa bile daha yüksek 

olarak saptandığı için bu iki değişkenin birbirine oranı olan MHR’nin iki grup arasında 

benzer saptandığını düşünmekteyiz. Sonuç olarak malnütrisyon durumunda MHR dü-

zeyinin normal kilolu çocuklara göre istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik göster-

mediğini saptamış olmakla birlikte malnütrisyonda monosit sayısının iki yönlü olarak 

değişebileceği göz önünde bulundurularak daha geniş katılımcı gruplarıyla yapılacak 

çalışmalarla literatüre değerli katkılar sunulabileceğini düşünmekteyiz.  

Obezite vücutta aşırı yağ birikimine yol açarak endokrin ve metabolik deği-

şimlere neden olabilen bir sağlık problemidir (139). Çocukluk dönemi obezitesinin 

hızla artışı küresel düzeyde önemli bir halk sağlığı sorunu haline gelmektedir. Çocuk-

luk dönemi obezitesinin değerlendirilmesinde hem doğrudan hem de dolaylı ölçüm 

yöntemlerinden yararlanılabilir. Bununla birlikte doğrudan ölçüm yöntemleri uygu-

lama zorlukları ve yüksek maliyetleri nedeniyle genellikle tercih edilmemektedir. 

Araştırmalar obezite tanısının konulmasında cilt kıvrım kalınlığı, bel çevresi ölçümleri 

ve VKİ'nin kullanılabileceğini göstermektedir (140). Obezitenin değerlendirilmesinde 

yer alan antropometrik yöntemlerden biri olan VKİ yağ birikiminin doğrudan bir öl-

çüsünü sunmasa da non-invaziv bir yöntem olması ve özel beceri ya da ekipman ge-

rektirmemesi nedeniyle pratik bir seçenektir.  

Dislipidemi obezite tanısı ve izleme sürecinde dikkatle takip edilmelidir (141). 

Dislipidemide HDL düzeylerinde azalma, LDL düzeylerinde artış ve trigliserid sevi-

yelerinde yükselme gözlemlenmektedir (79). Wattigney ve ark.’nın yaptığı bir çalış-

mada obezite grubunda kontrol grubuna göre HDL düzeylerinin daha düşük olduğu 

bildirilmiştir (142). Skinner ve ark.’ları 2015 yılında gerçekleştirdikleri bir araştır-

mada obezitenin şiddeti arttıkça düşük HDL kolesterol seviyesi riskinin de yükseldi-

ğini ortaya koymuştur (143). 2017 yılında yapılan bir çalışmada obezitenin yalnızca 

düşük HDL ile değil; aynı zamanda yüksek trigliserit ve LDL kolesterol düzeyleriyle 

de ilişkili olduğu gösterilmiştir (144). Bu çalışmalarda obezitede HDL seviyelerindeki 
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düşüşün başlıca nedenlerinin insülin direnci, inflamasyon ve oksidatif stresle ilişkilen-

dirildiği görülmüştür. Vincent ve ark.’ları obezitenin oksidatif stres düzeylerini artır-

dığını ve oksidatif stresin kronik hastalıklarla ilişkili olduğunu ortaya koymuşlardır 

(145). 2008 yılında yapılan bir çalışmada oksidatif stres; obez bireylerde, özellikle 

metabolik sendromu olanlarda, belirgin şekilde yüksek bulunmuştur (146). Furukawa 

ve ark.'nın 2004 yılında yaptığı çalışmada obezitede birikmiş yağ dokusundaki artan 

oksidatif stresin metabolik sendrom için erken bir tetikleyici olduğunu ortaya koymuş-

lardır (147). 

Çocukluk çağı obezitesi ve MHR için literatür tarandığında; Zhang ve ark.’ları 

2024 yılında gerçekleştirdikleri çalışmada MHR'nin çocukluk dönemi obezitesi olan 

bireylerde NASH (nonalkolik steatohepatit) için geçerli ve faydalı bir belirteç olabile-

ceğini göstermişlerdir (148). 2021 yılında gerçekleştirilen bir diğer araştırmada obez 

çocuklarda yüksek MHR düzeylerinin kardiyovasküler hastalık riskiyle ilişkilendiril-

diği belirtilmiştir (149). Benzer şekilde Uslu ve ark.’ları metabolik sendrom tanısı al-

mış hastalarda daha yüksek MHR değerleri saptamış ve bu parametre ile metabolik 

sendromun şiddeti arasında anlamlı bir korelasyon olduğunu belirtmişlerdir (127). Ça-

lışmamızda literatürle uyumlu olarak fazla kilolu-obez grupta malnütrisyonlu ve nor-

mal kilolu gruplara göre MHR’nin istatistiksel olarak daha yüksek olduğunu tespit et-

tik (sırasıyla p<0,001 ve p=0,008) (Şekil 2) (Tablo 10). Gruplar arasında monosit dü-

zeyi bakımından anlamlı bir fark olmadığı da düşünüldüğünde bu sonucun obezite ile 

ilişkili metabolik bir değişiklik olan HDL düşüklüğüne bağlı olarak geliştiği görül-

mektedir. 

  

Marra ve ark.’ları 2024 yılında gerçekleştirdikleri çalışmada MHR ve LHR’nin 

obez çocuklarda yüksek olduğunu ve bu ölçümlerin metabolik sendrom ve kardiyo-

metabolik hastalık risklerini değerlendirmek için faydalı araçlar olabileceğini ortaya 

koymuştur (39). LHR; lenfosit sayısının HDL seviyesine oranını ifade eder. LHR özel-

likle inflamatuar hastalıklar, metabolik bozukluklar ve kardiyovasküler hastalıklarla 

ilişkilendirilen bir ölçüt olabilir. Yüksek lenfosit sayısı genellikle vücuttaki inflamas-

yonun bir göstergesi olarak kabul edilirken, düşük HDL seviyeleri de genellikle kar-

diyovasküler riskin bir işareti olarak kabul edilir (150). Biz de çalışmamızda fazla ki-
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lolu-obez grupta malnütrisyonlu ve normal kilolu gruplara kıyasla LHR’nin istatistik-

sel olarak anlamlı şekilde daha yüksek olduğunu tespit ettik (p<0,001 ve p=0,027) 

(Şekil 3) (Tablo 10). 

Her çalışma gibi bu çalışmanın da bazı güçlü yönleri ve kısıtlılıkları vardı. Ça-

lışmamızın tek merkezli ve kesitsel bir tasarıma sahip olmasının çalışma için en büyük 

kısıtlamayı oluşturduğunun farkındayız. Çalışmamızın diğer kısıtlılığı malnütrisyonlu 

çocuk sayısının sınırlı sayıda olmasıydı. Bu nedenle malnütrisyonla ilişkili olarak 

MHR’deki değişikliği daha ayrıntılı bir şekilde açıklamak amacıyla yeni araştırmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

Sonuç olarak çalışmamız fazla kilolu-obez çocuklarda hem normal kilolu hem 

de malnütrisyonlu çocuklara kıyasla MHR ve LHR düzeyinin daha yüksek olduğunu, 

normal kilolu ve malnütrisyonlu çocuklar arasında ise bu oranların benzer olduğunu 

göstermiştir. MHR ve LHR’nin obezitede kullanılabilir parametreler olabilecekleri an-

cak malnütrisyonda kullanılmalarının faydalı olmayacağı yorumu yapılabilir. Konuyla 

ilgili çok merkezli, daha fazla katılımcının dahil edildiği, daha ileri prospektif araştır-

malara ihtiyaç vardır. 
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                                          6. SONUÇLAR 

1. Çalışmaya 5 ile 18 yaş arasındaki 229 birey katılmıştır. Katılımcılardan 66'sı mal-

nütrisyon tanısı alırken, 80'inin obezite tanısı bulunmaktadır. Malnütrisyon tanılı ço-

cukların yaş ortalaması 11 yıl olup bunlardan 27'si erkek, normal kilolu çocukların ise 

27'si erkek ve yaş ortalamaları 12 yıldır. Obez çocukların yaş ortalaması ise 11 yıl olup 

32'si erkekten oluşmaktadır. 

2. Obez grupta kilo, VKİ, VKİ SDS ve VKİ persentil değerleri anlamlı şekilde daha 

yüksek saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 8). 

3. Malnütrisyonlu, normal kilolu ve fazla kilolu-obez grupları arasında monosit değeri 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p<0,05) (Tablo 9). 

4. Malnütrisyonlu ve normal kilolu gruptaki HDL kolesterol düzeyleri fazla kilolu-

obez grup ile kıyaslandığında anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur (p<0,001) 

(Tablo 9). 

5. Fazla kilolu-obez gruptaki MHR değeri malnütrisyonlu ve normal kilolu gruplara 

kıyasla anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur (p<0,001) (Şekil 2) (Tablo 10). 

6. Malnütrisyonlu, normal kilolu ve fazla-obez gruplar arasında TLR ve NLR değer-

lerinde anlamlı bir farklılık gözlemlenmemiştir (p>0,05) (Tablo 10). 

7. Fazla kilolu-obez grupta LHR değeri; malnütrisyonlu ve normal kilolu gruplarından 

anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur (p<0,001) (Tablo 10). 
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