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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obezite, genetik ve çevresel etkileşimleri olan; enerji dengesindeki bozulma 

sonucunda vücut yağ kitlesindeki artışla karakterize kronik, inflamatuvar bir 

hastalıktır (Altunkaynak ve Özbek, 2006). Çocuklarda obezite tanısında vücut ağırlığı 

ve boy uzunluğuna göre hesaplanan vücut kitle indeksinin (VKİ) yaş ve cinsiyete göre 

düzenlenmiş persentil eğrileri kullanılmakta; 85-95 persentil arası fazla kilolu, 95 

persentil üzeri obezite olarak tanımlanmaktadır. (Cole et al, 1995) (Must et al, 1991). 

Obezite çocukluk çağının en sık görülen kronik hastalıklarından birisidir. Çocukluk 

çağında obezite dünyada ve ülkemizde epidemik boyutlarda görülmektedir. Türkiye 

Çocukluk Çağı Şişmanlık Araştırması (COSI-TUR, 2016) verileri incelendiğinde 

çocuklarda obezite prevalansı %13-28,8 arasında değişmektedir (Obezite tanı ve 

tedavi kılavuzu., 2017). Çocukluk döneminde başlayan obezitenin 1/3’ü, adölesan 

dönemdeki obezitenin ise 2/3’ünün erişkin yaşa ulaştığında devam ettiği 

bilinmektedir. Ayrıca çocukluk çağındaki obezitenin erişkin yaşlarda devam 

etmesinin, erişkin dönemde başlayan obeziteye göre morbidite ve mortalite açısından 

daha yüksek riske sahip olduğu bildirilmektedir (Cinaz ve ark, 2003) (Styne D. , 2001). 

Çocukluk çağı obezitesi hemen hemen her organ sistemini olumsuz etkileyebilir ve 

genellikle hipertansiyon, dislipidemi, insülin direnci, prediyabet, tip 2 diabetes 

mellitus (T2DM), yağlı karaciğer hastalığı gibi ciddi sonuçları vardır (Kültürsay ve 

Yavuzgil, 2003). 

Dislipidemi obez ve fazla kilolu çocuklarda prevelansı artan bir komplikasyondur. Kan 

lipid parametrelerinde gelişen olumsuz değişiklikler erken yaşta gelişen ateroskleroz 

ve kalp damar hastalıklarına yol açmaktadır (Litwin and Niemirska, 2009) (Oliosa et 

al., 2019). 

Obez ve fazla kilolu çocuklarda uygunsuz, yüksek kalorili beslenme alışkanlıklarına 

bağlı beslenme bozukluğu ve buna bağlı besin öğesi yetersizlikleri (vitamin, demir, 

mineral yetersizlikleri gibi) sık görülmektedir. Yapılan çalışmalarda demir eksikliği 

ile obezite arasında inflamasyondan etkilenen vücut demir dengesi düzenleyicisi 

hepsidin üzerinden gelişen bir ilişki olduğu saptanmıştır. Obezlerde inflamasyonla 

artan hepsidin düzeylerinin enterositlerden demir emilimini engelleyerek demir 

eksikliğine neden olduğu bilinmektedir  (Başol ve ark., 2007) (Libby et al, 2002) 
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(Monteiro and Azevedo, 2010). Sullivan tarafından ileri sürülen “demir hipotezi” ne 

göre ise vücuttaki demir yükü, inflamasyon ve oksidatif stres üzerinden lipit 

metabolizmasına olumsuz katkıda bulunarak kardiyovasküler hastalık riskini 

artırmaktadır (Sullivan J. , 2007). Literatürde, ferritin ve serum demiri gibi demir 

depolarının göstergesi olan metabolik belirteçlerin oksidatif stress ve lipit 

düzeylerinde olumsuz değişiklilerle ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar vardır 

(Hutchinson et al., 2016) (Zhu et al, 2019). Ayrıca transferrin ve solubl transferrin 

reseptörünün (sTfR) obezite, metabolik sendrom ve diğer kardiovasküler olaylarla 

ilişkisi de gösterilmiş olup, yüksek sTfR düzeylerinin kardiyovasküler hastalık risk ve 

mortalitesinin önemli bir demir biyobelirteci olduğu vurgulanmıştır (Weidmann et al., 

2020)  (Sierpinski et al., 2020). Ancak fazla kilolu ve obez çocuklarda demir 

metabolizması parametreleri ile dislipidemi arasındaki ilişki henüz yeterince 

araştırılmamıştır. Obez çocuklarda demir depolarının değerlendirilmesi sorun 

oluşturmaktadır, çünkü obezite inflamatuvar bir hastalıktır ve inflamasyon ferritin 

artışına neden olarak, demir depolarının yanlış değerlendirilmesine yol 

açabilmektedir. Yine serum demiri obezlerde görülen hemodilüsyona bağlı olarak 

yanlış sonuçlar verebilmektedir. Son çalışmalar sTfR’nin obezlerde demir eksikliğini 

belirlemede daha iyi bir belirteç olarak kullanılabilirliğini sorgulamaktadır 

(Koulaouzidis et al., 2009) (Castanedo-Cazares, 2013).  

Bu çalışmanın amacı fazla kilolu ve obez çocuklarda demir metabolizması belirteçleri 

ile lipit profili arasındaki ilişkileri araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. OBEZİTENİN TANIMI 

Obezite, genetik ve çevresel etkileşimleri olan; enerji dengesindeki bozulma 

sonucunda vücut yağ kitlesindeki artışla karakterize kronik, inflamatuvar bir 

hastalıktır (Altunkaynak ve Özbek, 2006). Çocuk ve ergenlerde dengesiz beslenmeye 

bağlı olarak gelişen obezite; enerji alımının enerji tüketiminden fazla olduğu 

durumlarda, yağ dokusu artışıyla ortaya çıkar (Yılmaz C. , 1999). Dünya Sağlık Örgütü 

(DSÖ) ise obeziteyi “yağ dokusunda sağlığı bozacak ölçüde anormal veya aşırı 

miktarda yağ birikmesi” şeklinde tanımlamıştır (World Health Organization, 2000).  

Obezite, vücuttaki yağ dokusu ile yağsız dokunun oranlarının ölçülmesi ile 

değerlendirilir. Direkt laboratuvar ölçümleri ve indirekt antropometrik ölçümler 

kullanılarak vücuttaki yağ miktarı ölçülebilmektedir (Şanlıer, 2005). Vücutta yağın 

direkt ölçümünü sağlayan yöntemler: Su altı tartımı ile vücut dansitesinin 

hesaplanması, toplam vücut suyunun izotop dilüsyon ile saptanması, toplam vücut 

potasyumunun ölçülmesi, biyoelektirik impedans analizi (BİA), yağda eriyen gaz 

yöntemi, nötron aktivasyonu, radyolojik görüntülemelerdir. İndirekt ölçümlerde ise 

deri kıvrım kalınlığı (triceps, biceps, subscapula, suprailiac vb.), çevre ölçümleri (üst 

orta kol, bel, kalça, uyluk, baldır) ve VKİ yer almaktadır (Kayıhan ve Ersöz, 2009). 

Doğrudan vücut yağını ölçmek için kullanılan teknikler günlük pratikte kullanımı 

zordur. Bu nedenle obezite genellikle kilo ve boy arasındaki ilişki yani antropometri 

ile değerlendirilir. Obezite tanısında yaygın olarak kullanılan antropometrik parametre 

vücut kitle indeksidir (VKİ) ve DSÖ tarafından VKİ’nin kullanılması önerilmektedir 

(Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD), 2019). 

 



4 

2.1.1. Vücut Kitle İndeksi 

Vücut kitle indeksi (Quatalet İndeksi), obezitenin tanısında en pratik ve en yaygın 

olarak kullanılan, vücut yağ oranı ile iyi korele olan antropometrik parametredir 

(Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD), 2019). VKİ’nin vücuttaki 

yağ miktarını %90’ın üzerinde doğrulukta gösterdiği kanıtlanmıştır (Poskitt E., 2000). 

Vücut kitle indeksi, vücut ağırlığının kilogram (kg) cinsinden, metrekare cinsinden 

boya bölünmesiyle hesaplanır (VKİ=ağırlık/boy²=kg/m²). Çocuk ve adölesanlar için 

obezite tanımlanırken, yaş ve cinsiyete göre uyarlanmış VKİ kullanılmaktadır (Raj and 

Kumar, 2010). Birleşik Devletler Ulusal Sağlık İstatistikleri Merkezi ve Hastalık 

Kontrol ve Önleme Merkezi, antropometrik ölçümler için VKİ-Z (VKİ SSS) 

skorlamasını geliştirmiştir. VKİ-Z skoru izlenen değer ile referans popülasyonun yaşa 

ve cinsiyete göre ortanca değeri arasındaki farkın, referans popülasyonun standart 

sapmasına oranıdır. Bu skorlamaya göre yaşa ve cinsiyete göre z skorunun sıfır olması 

50 persentile, +1 olması 84 persentile, +2 olması 94 persentile, +2,85 olması 99 

persentile eşittir (Wang and Lobstein, 2006) (Çalışkan ve Atak, 2013). DSÖ 2006 

yılında 0-5 yaş çocuklar için büyüme standartlarını, 2007 yılında ise 5-19 yaş grubu 

çocuklar ve adölesanlar için büyüme referans değerlerini yayımlamış olup günümüzde 

çocuk ve adölesanlarda yaşa göre VKİ değerleri kullanılmaktadır (World Health 

Organization (WHO), 2007) (Şekil-1, Şekil-2). Çocuk ve adölesanlarda fazla kilolu ve 

obezite sınıflandırmasında kullanılması önerilen tablolara göre 5 persentilin altı düşük 

kilolu, 5- 85 persentil arası normal kilolu, 85- 95 persentil arası fazla kilolu, 95 

persentil ve üzeri ise obezite olarak tanımlanmaktadır. (Türkiye Endokrinoloji ve 

Metabolizma Derneği (TEMD), 2019) (Tablo-1).  

Türk çocuklarının büyümelerinin değerlendirilmesinde kullanılabilecek güncel 

referans değerlerini saptamak ve bu verileri DSÖ ve Avrupa ülkelerinden gelen 

referans verileriyle karşılaştırmak amacıyla Neyzi ve arkadaşları son güncellemelerini 

2015 yılında yapmışlardır. 0-18 yaş Türk çocukların cinsiyetlere göre boy, kilo, VKİ 

persentil eğrilerini yayınlamışlardır (Neyzi ve ark., 2015). (Şekil-3) 
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Tablo 1. VKİ’ye göre antropometrik değerlendirme 

Gruplar Erişkinler 

VKİ 

 (kg/m2) 

Çocuk ve 

Adolesanlar  

VKİ-Z Skoru (SD) 

Çocuk ve 

Adolesanlar  

VKİ-Persantil (%) 

Zayıf <18,50 <-2,00  <5,0 

Normal 18,5-24,99 ≥-2,00-<1,00  ≥5,0-<85,0 

Fazla Kilolu 25,00-29,99 ≥1,00-<2,00  ≥85,0-<95,0 

Obez  ≥30,00 >2,00  ≥95,0 

Hafif obez  

 

30,00-34,99 - 95. persantile karşılık 

gelen VKİ’nin 

%100,0-120,0’si 

Orta derecede 

obez  

 

35,00-39,99 - 95. persantile karşılık 

gelen VKİ’nin 

%120,0-140,0’ı 

Ağır-Morbid 

obez 

 

Süper obez                       

≥40,00 

 

 

≥50,00 

 

- 

 

- 

95. persantile karşılık 

gelen VKİ’nin 

>%140,0’ı 

(Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD), 2019) 
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Şekil 1. 5-19 yaş arası erkek çocuklarının VKİ-persentil değerleri 

 

Şekil 2. 5 -19 yaş arası kız çocuklarının VKİ-persentil değerleri 
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Şekil 3. 0-18 yaş Türk çocukları için VKİ-persentil değerleri 

(Neyzi ve ark., 2015) 

 

2.2. OBEZİTENİN PREVALANSI  

Dünyada ve ülkemizde epidemik boyutlarda görülen obezite çocukluk çağının en sık 

görülen kronik hastalıklardan birisidir. Genel olarak obezite bir erişkin hastalığı gibi 

algılansa da özellikle az gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde çocuk ve ergenlerdeki 
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prevelansın artış göstermesi, çocukluk çağı obezitesinin küresel boyutta halk sağlığı 

sorunu oluşturacağının bir göstergesidir (World Health Organization, 2000). 

Obezite gelişimini etkileyen sosyokültürel, biyolojik ve demografik faktörlerin etkisi 

ile dünyanın farklı ülkelerinde yaşayan çocuklarda obezite değişken sıklıklarda 

görülmektedir. Çocukluk çağında obezite prevalansı, dünya çapında kaynak 

bakımından zengin ülkelerin çoğunda yüksektir (NCD Risk Factor Collaboration, 

2017). 1980 ile 2015 yılları arasında çocuklar ve yetişkinler arasında aşırı kilo ve 

obezite prevalansındaki eğilimleri değerlendirmek için 192 ülke ve 68,5 milyon 

kişiden alınan verileri analiz eden küresel bir çalışmada, obezite prevalansının 70'den 

fazla ülkede iki katına çıktığını ve sürekli olarak artma eğiliminde olduğunu, 2015 

yılında toplam 107,7 milyon çocuk ve 603,7 milyon yetişkinin obez olduğunu, yüksek 

VKİ’ne bağlı ölümlerin üçte ikisinden fazlasının kardiyovasküler hastalığa bağlı 

olduğunu bildirmişlerdir (GBD 2015 Obesity Collaborators, 2017). Yine aynı 

çalışmada çoğu ülkede çocukluk çağı obezitesindeki artış oranı yetişkin obezitesinde 

görülen artış oranından daha fazla bulunmuştur. 

WHO tarafından 2007’de çocukluk çağı obezitesi prevalansının 1970’lerdeki 

değerlerden 10 kat fazla olduğu bildirilmektedir. ABD’de çocuklarda ve adölesanlarda 

obezite prevalansının NHANES (ABD-Ulusal Beslenme ve Sağlık Araştırması) 

çalışmasının değerlendirilmesi sonucunda 2003-2006 yıllarında 2-19 yaş grubu çocuk 

ve adölesanların %16,3’ünün obez olduğu bildirilmiştir (WHO, 2007). 

Dünyada çocukluk çağında obezite ve fazla kiloluluk yaygınlığı 2005 ve sonrası 

veriler eşliğinde Uluslararası Obezite Görev Gücü (IOTF) referans standartları 

kullanılarak Şekil-4 de gösterilmiştir.  
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Şekil 4. Dünya’da çocukluk çağında obezite ve fazla kiloluluk yaygınlığı 

 

Türkiye’de çocuklarda obezite prevelansı ile ilgili yeterli ulusal veri tabanı olmamakla 

birlikte yapılan çeşitli çalışmalar vardır. Türkiye Çocukluk Çağı Şişmanlık 

Araştırması (COSI-TUR, 2016) verilerine göre çocuklarda obezite prevalansı %13-

28,8 arasında değişmektedir. COSITUR 2013 ve COSI-TUR 2016 çalışmalarında kız 

ve erkek çocuklarında fazla kiloluluk ve obezite prevalansı Şekil-5 de gösterilmiştir 

(Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD), 2019). 

Sağlık Bakanlığı’nın yapmış olduğu Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA) 

2010 araştırmasında 0-5 yaş grubu 2567 çocuğun %8,5’ i obez, %17,9’u fazla kilolu, 

%10,3’ü zayıf ve %5,6’sının ise çok zayıf olduğu belirlenmiştir. Yine aynı araştırmada 

6-18 yaş grubu 2248 çocuğun %8,2’ si obez, %14,3’ü  fazla kilolu, %14,9’u zayıf ve 

%3,9’unun ise çok zayıf olduğu belirlenmiştir (Türkiye Beslenme ve Sağlık 

Araştırması (TBSA), 2014). Hacettepe Üniversitesi işbirliği ile gerçekleştirilen 6-10 

yaş grubunda “Türkiye Okul Çağı Çocuklarında Büyümenin İzlenmesi Projesi” 
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araştırmasına göre obezite oranı %6,5, fazla kiloluluk oranı ise %14 bulunmuştur 

(Türkiye’de Okul Çağı Çocuklarında Büyümenin İzlenmesi (TOÇBİ), 2011).  

Türkiye, Litvanya, Almanya, Bulgaristan, Romanya, Hollanda ve İtalya’nın katılıdığı 

yedi ülkeden 5206 okul çocuğunun incelendiği bir kesitsel çalışmada, Türkiye’de okul 

çocuklarında fazla kiloluluk prevelansı %21, obezite prevalansı %7,7 olarak bulunmuş 

olup Romanya’nın (fazla kiloluluk: %21,1, obezite: %10,3)  ardından ikinci sırada yer 

almaktadır (Olaya et al, 2015) . 

 

 

Şekil 5. COSI-TUR 2013 ve COSI-TUR 2016 Çalışmaları: Türkiye’de 7-8 yaş 

çocuklarda fazla kiloluluk ve obezite prevalansı 

 

2.3. OBEZİTENİN ETİYOLOJİSİ 

Çocukluk çağında başlayan obezite günlük alınan enerjinin harcanan enerjiden fazla 

olması nedeniyle enerji dengesinde oluşan bozulma sonucu meydana gelmektedir 

(Huang and Qi, 2015). Obeziteye genetik bir yatkınlığın olduğu bilinse de gelişmiş 

ülkelerde hızla artan obezite prevalansı genetik nedenlerden daha çok çevresel 

faktörler ile ilişkilendirilmektedir. Çevresel faktörlerin başında sedanter yaşam, 

fiziksel inaktivite, enerji ve yağdan zengin beslenme alışkanlıkları gelmektedir 

(Brown et al, 2015). Çocukluk çağında başlayan obezitenin erişkin çağa gelince de 

yüksek oranlarda devam ettiği görülmektedir (Wabitsch, 2000). Bir obez ebeveyne 



11 

sahip olmak obezite riskini 2-3 kat artırırken, her iki ebeveynin de obez olması obezite 

riskini 15 kat artırmaktadır (Whitaker et al, 1997). 

2.3.1. Obezite Üzerine Etkili Risk Faktörleri 

2.3.1.1. Yaş 

Obezite her yaşta görülebilen kronik bir hastalıktır. Obezitenin gelişiminde önemli olduğu 

düşünülen dönemler; 6-12 ay, 5-7 yaş ve ergenliktir (Peker ve ark., 2000). Doğumda vücut 

ağırlığının %16’sını yağ dokusu oluşturmaktadır. Yağ kütlesi erken süt çocukluğu 

döneminde artarken, 5-6 yaş civarında azalmaya başlayarak vücut ağırlığının %12-15’ 

ine kadar geriler (Whitaker et al, 1997). Süt çocukluğu döneminde gelişen hızlı kilo 

alımının çocukluk çağı obezitesi riskinde artış ile ilişkili olduğu bilinmektedir (Ong 

and Loos, 2006). VKİ’nin erken çocukluk döneminde 85. persentilin üzerinde olması, 

12 yaşında obezite riskini 5 kattan daha fazla arttırmaktadır  (Nader et al, 2006). 

Bebeklik döneminde başlayan obezite büyüme gelişmeyle birlikte kendiliğinden 

gerilemesine karşın, adölesan dönemde başlayan obezite erişkin dönemde de yüksek 

oranda devam etmektedir (Styne D. , 2001). Obez çocukların 1/3’ü, obez adolesanların 

ise 2/3’ü erişkin yaşa ulaştıklarında da obez olmaktadır. Erişkin yaşlarda görülen 

obezite vakalarının %30 kadarının başlangıcı da çocukluk çağlarına dayanmaktadır 

(Günöz, 2002). Ayrıca obezitenin çocukluk çağında başladığı yaşın, erişkin çağdaki 

ciddiyeti ile de yakından ilişkili olduğu düşünülmektedir (Trost et al, 2001). Düşük ya 

da iri doğum ağırlıklı bebeklerin, çocukluk ve erişkin dönemde obez olma riskleri 

yüksektir (Cinaz ve ark, 2003).  

2.3.1.2. Cinsiyet 

Obezite, iki cinsiyette de görülmektedir (Akgül, 2019). Kız çocuklarda obezitenin 

görülme ve devam etme riski erkeklere göre daha yüksektir, bunun östrojenin yağ 

dokusunu artırıcı etkisine bağlı olabileceği düşünülmektedir (Gill et al, 2018). Obezite 

kızlarda ergenliğin erken başlaması ve erken menarş ile daha sık görülmektedir 

(Deshmukh-Taskar et al, 2006). Adölesan kızlarda obezite kaynaklı morbiditenin 

erkeklere göre daha yüksek oranda olduğu görülmüştür (Çınar, 2013).  
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2.3.1.3. Genetik Faktörler 

Yaşam tarzı ve çevresel faktörler önemli belirleyiciler olmakla beraber obezitenin 

genetik bir yanı olduğu da bilinmektedir. Yapılan çalışmalar genetik faktörlerin 

obezitenin %40-85’inden sorumlu olduğunu gösterse de sorumlu olan genetik 

polimorfizmlerin çoğu henüz izole edilememiştir (Silventoinen et al, 2016). 

İkizler, evlat edinenler ve ailelerle yapılan çalışmalar obeziteye sahip insanlarda 

genetik faktörlerin varlığını göstermektedir. Evlat edilenlerde VKİ, evlat edinen 

ebeveynlerininkinden ziyade biyolojik ebeveynlerininki ile benzerlik göstermektedir 

(Wardle et al, 2008). 

Genetik ve çevresel faktörler birbirini etkilemektedir, sağlıklı bir ev ortamı genetik 

faktörlerin etkisini hafifletebilir. 1850 ikiz çift ile yapılan bir çalışmada, obezojenik ev 

ortamlarında yaşayan çocuklar arasında VKİ'nin kalıtsallığı, erken çocukluk 

döneminde daha sağlıklı ortamlarda yaşayanlara kıyasla daha yüksek bulunmuştur 

(Schrempft et al, 2018). 

Çocukluk çağı obezitesinin %1’den daha azını oluşturan çeşitli sendromlar 

tanımlanmıştır (Tablo-2). Aşırı kilolu olmanın yanı sıra, obezite ile ilişkili genetik 

sendromlu çocuklar tipik olarak erken başlangıçlı obeziteye ve fiziksel muayenede 

karakteristik bulgulara sahiptir. Bunlar, dismorfik özellikler, kısa boy, gelişimsel 

gecikme, zihinsel gerilik, retina değişiklikleri veya sağırlığı içerir.  

 

Tablo 2. Obezitenin eşlik ettiği genetik sendromlar 

Prader-Willi Sendromu 

Laurence-Moon-Biedl Sendrom 

Down Sendromu 

Cohen Sendromu 

Carpenter Sendromu 

Alström Sendromu 

Borseson-Forssmann-Lehmann Sendromu 

Beckwith-Widemann Sendromu 
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Prader-Willi bu sendromların en yaygın olanıdır, %70 paternal kaynaklı 15. 

kromozomun uzun kolunda q11-q13 delesyonu sonucu ortaya çıkan konjenital, 

multisistemik bir gelişim bozukluğudur. Hipotoni, beslenme güçlüğü, hiperfaji, 

hipogonadizm, karakteristik yüz görünümü, gelişme geriliği ve erken çocukluk 

döneminde gelişen obezite ile karakterizedir (Cassidy et al, 2012).  

Obezitenin eşlik ettiği tek gen kusurları çok nadir görülmektedir. Bunlar içerisinde 

Melanokortin 4 reseptör kusurları en yaygın olanıdır ve erken başlangıçlı obezitesi 

olan bireylerin yaklaşık yüzde 2 ila 6'sından sorumludur (Vaisse et al, 2000). Leptin 

veya reseptöründe eksikliklere neden olan mutasyonlar nadirdir ve genellikle 

akrabalık ile ilişkilidir (Ozsu ve ark., 2017).  

2.3.1.4. Çevresel Faktörler 

Obezitenin, genetik faktörlerin bazı çevresel faktörler ile etkileşmesiyle meydana 

geldiği düşünülmektedir. Şehirleşmenin sonucu olarak değişen yaşam tarzı, artmış 

kalori alımı ve azalan fiziksel aktivite, tetiği çeken en önemli çevresel faktörler olarak 

görülmektedir (Ludwig, 2007). Günümüzde gıda üreticileri enerji açısından zengin ve 

aşırı yeme için uygun ortamlar yaratmıştır. Bu ortam obezitenin gelişimine katkıda 

bulunarak çocuklara obezojenik bir çevre ortaya çıkarmıştır. Obezojenik çevre 

kavramı ise 1990’lı yıllarda ortaya çıkmış ve kilo alımını kolaylaştıran çevre, obezite 

riskini artıran sağlıksız beslenme ortamı olarak tanımlanmıştır (Rendina et al, 2019). 

Günümüzde çocukların içinde bulunduğu çevre koşulları enerjisi yüksek besinlerin 

tüketimine ortam hazırlamaktadır. Kentsel yayılma sonucunda yeşil alanlara erişim 

daha zor hale gelmiş ve fiziksel olarak çocukların aktif olabileceği alanlar 

kısıtlanmıştır (Ozanne, 2015). 

2.3.1.5. Beslenme Alışkanlıkları 

Günümüzde özellikle gelişmekte olan ülkelerin beslenmesinde yağdan, 

karbonhidrattan, sodyumdan zengin, posadan fakir bir diyetin yer aldığı 

görülmektedir. İşlem görmemiş gıdaların tüketimi ise giderek azalmaktadır. Aşırı 

kilolu çocukların diyetlerinde fazla enerjiyi yağdan aldıkları belirtilmektedir 

(Durukan, 2001). Karbonhidrat içeren besinlerin hızlı emilimi kanda glukoz ve 
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insülinin hızla artmasına, bu da reaktif hipoglisemi, iştah artışı ve vücut yağ kitlesinde 

artışa sebep olmaktadır (Çınar, 2013). Hızlı yeme ve az çiğneme de obezite oluşumunu 

kolaylaştırıcı faktörlerdendir (Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği 

(TEMD), 2019). 

Gelişimin kritik dönemlerindeki beslenme alışkanlıkları ve çevresel etkenlerin bir 

bireyin obezite ve metabolik hastalığa yatkınlığı üzerinde kalıcı etkilere sahip olabilir. 

Bu durum "metabolik programlama" olarak adlandırılmıştır, genetik faktörlere ek 

olarak epigenetik mekanizmalar yoluyla obezitenin nesiller arası aktarımının bir 

bileşenini oluşturduğu düşünülmektedir (Gillman and Ludwig, 2013) (Mantzoros, ve 

diğerleri, 2009). Çeşitli popülasyonlarda yapılan çalışmalar, bebeklik veya erken 

çocukluk dönemindeki hızlı kilo alma oranları ile erken çocukluk, ergenlik ve 

yetişkinlik dönemlerinde obezite arasında tutarlı ilişkiler olduğunu göstermiştir (Baird 

et al, 2005) (Leunissen et al, 2009) (Ong and Loos, 2006). Anne sütü ile beslenmenin 

obeziteye karşı koruyucu olduğu bilinmektedir (Owen et al, 2005). Yapılan bir 

çalışmada 134.557 oyun çağı çocuğu arasında anne sütü ile beslenmemiş olanlarda 

obezite görülme sıklığının anne sütü alanlara oranla 2 kat daha fazla olduğu 

bulunmuştur (Kries et al., 2000). Başka bir çalışmada mama ile beslenen bebekler ile 

anne sütü ile beslenen bebekler karşılaştırıldığında mama ile beslenenlerin obezite 

sıklığının daha fazla olduğu gözlenmiştir  (Armstrong and Reilly, 2002). 

2.3.1.6. Fiziksel Aktivite 

Sedanter yaşam tarzının artışı ile ortaya çıkan yetersiz fiziksel aktivite, obezitenin en 

önemli nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Fiziksel aktivite ile harcanan 

enerji, özellikle obezite patogenezinde ve tedavisinde rolü olan enerji dengesinin 

önemli bir bileşenidir (Lee et al, 2014). Kentte yaşama, oyun alanlarının yetersizliği, 

uzun süreli televizyon seyretme ve bilgisayar kullanımının artmasının çocukların 

fiziksel aktivitesini azalttığı gösterilmiştir (Blair et al, 2007). Artmış televizyon izleme 

süresi fiziksel aktiviteyi azaltan bir davranış olması dışında; çocuklar televizyon 

karşısında bilinçsizce daha fazla yemek yemekte ve çocukların yiyecek tercihleri 

televizyon reklamlarından etkilenmektedir (Hancox et al, 2004).  
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2.3.1.7. Sosyoekonomik Düzey 

Sosyoekonomik düzeyin obezite üzerindeki etkileri ülkeler arasında farklılık 

göstermektedir. Obezite, özellikle yüksek gelirli ya da üst-orta gelir grubundaki 

ülkelerde daha sık görülsede tahminler gelişmekte olan ülkelerde de obezitenin hızla 

artacağını ortaya koymaktadır (Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği 

(TEMD), 2019). Ülkemizde ise obezite daha çok sosyoekonomik düzeyi yüksek veya 

orta olan kesimlerde görülmektedir (Günöz, 2002). 

Sosyoekonomik düzeyi yüksek olan ailelerin çocuklarında obezite aşırı beslenmeye, 

sosyoekonomik düzeyi düşük ve kalabalık ailelerin çocuklarındaki obezite ise 

dengesiz beslenmeye bağlıdır (Cinaz ve ark, 2003).  

2.3.1.8. Psikolojik Faktörler 

Anne baba ayrılıkları, anne baba ve çocuk arasındaki ilişkiler, ev ve okul ortamındaki 

problemler, arkadaş grupları tarafından kabul edilmeme, derslerdeki başarısızlıklar 

çocukların ruhsal yapısını etkileyerek beslenme bozukluklarına neden olmaktadır 

(Babaoğlu ve Hatun, 2002). Obez çocuklarda özellikle ergenlik döneminde arkadaş 

edinememe, grup faaliyetlerine katılmama gibi ortaya çıkan psikolojik faktörler 

çocuğun obezite derecesini artırabilmektedir (Yiğit ve ark., 2002). 

2.3.1.9. Hormonal Faktörler 

Hipotalamustaki Arkuat çekirdek vücutta besin alımı ve enerji harcanması arasındaki 

dengenin sağlanmasında ana merkez olarak görev yapmaktadır. Arkuat çekirdekte ters 

yönde çalışan 2 ayrı nöron sistemi vardır. Peptid nörotransmitter nöropeptid Y (NPY) 

ve Aguiti related peptid (AgRP) aktivasyonu iştahı artırır ve metabolizmayı yavaşlatır. 

Pro-opiomelanokortin (POMC) ve amfetamin ile regüle edilmiş transkript nöronlar 

melanosit stimüle edici hormon serbestleşmesine neden olarak iştahı azaltmaktadır 

(Önal ve Adal, 2014). 

Aynı zamanda yağ dokusundan salınan adipokinler de beslenme üzerinde etkilidirler. 

Son yıllarda en çok üzerinde durulan adipokin olan leptin, ventrolmedial hipotalamus 

üzerine etkili periferal bir sinyal molekülüdür (Aktaş ve ark., 2013). Leptin; NPY 
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salgısını baskılamakta ve tokluk hissini sağlamaktadır. Vücut yağının artışı ile leptin 

düzeyindeki artış arasındaki ilişki zıt yöndedir (Önal ve Adal, 2014). Leptin sinyal 

yolağında bozukluk veya leptin geninde mutasyon olduğunda tokluk sinyali 

oluşamadığından aşırı yemeye bağlı obezite görülür (Babaoğlu ve Hatun, 2002). 

Ghrelin ve peptid YY sindirim sisteminde üretilen, günlük beslenme sıklığını ve 

miktarını belirleyen, iştah artırıcı peptit hormonlardır (Önal ve Adal, 2014). 

 

2.4. OBEZİTENİN KOMPLİKASYONLARI 

Obezite prevalansı arttıkça, ilişkili komorbiditelerin prevalansı da artmaktadır ve bu 

obezitenin dünya çapında bir halk sağlığı sorunu olmasına neden olmaktadır (Jehan et 

al, 2020). Özellikle kardiyovasküler, endokrin, pulmoner, gastrointestinal, 

genitoüriner, ortopedik ve psikososyal bozukluk ile ilişkili olarak birçok 

komplikasyona sebep olmaktadır (Tablo-3) (Aygün, 2014). 
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Tablo 3. Obezitenin komplikasyonları 

Kardiyovasküler Sistem Hipertansiyon 

Dislipidemi(hiperkolesterolemi, 

hipertrigliseridemi, LDL ve VLDL 

yüksekliği, HDL düşüklüğü) 

Ateroskleroz ve KAH 

Kardiyomyopati  

Endokrinolojik Sistem Hiperinsülinemi ve insulin direnci 

Tip 2 DM 

Metabolik sendrom (MS) 

Subklinik hipotroidi 

Polikistik over sendromu 

Erken menarş-menopoz 

Fertilitede azalma 

Azalmış testosteron 

Oligospermi 

Pulmoner Sistem Obstruktif uyku apnesi 

Astım  

Primer alveolar hipoventilasyon 

Gastrointestinal Sistem Hepatosteatoz  

Gastroözefagiyal reflü hastalığı (GÖRH) 

Kolelitiyazis  

Dermatolojik  Akantozis nigrikans 

Stria  

Kas-iskelet Sistemi Femur başı epifiz kayması 

Gut  

Osteoartrit  

Tibia vara  

Nörolojik Sistem Psödotümör serebri 

Immünolojik Sistem Azalmış hücresel immünite 

Psikiyatrik  Depresyon  

Davranış bozuklukları  

Kanser  Kadınlarda meme, over ve endometriyum Ca 

Erkeklerde kolon, rektum ve prostat Ca 

(Aygün, 2014). 
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2.4.1. Kardiyovasküler Sistem Komplikasyonları 

Obeziteye bağlı kardiyovasküler sorunların çocuk ve adolesanlarda da görülebilmesi 

ileriki yaşamda kardiyovasküler risk için önemli belirleyicilerdendir (Weihrauch-

Blüher et al., 2019) (Ting, 2009). Obez kişilerin çoğunda, insülin rezistansı, 

hipertansiyon, Tip 2 DM, dislipidemi gibi kardiyovasküler hastalık için birden fazla 

risk faktörü vardır. Adipositler salgıladıkları TNF-α ve IL6 gibi proinflamatuvar ve 

prokoagülan faktörler ile kardiyometabolik komplikasyonların oluşumuna katkıda 

bulunurlar (Chung et al, 2018). Obeziteye bağlı kardiyovasküler komplikasyonların 

gelişiminde, insülin rezistansının da önemli rolü vardır. İnsülin rezistansına bağlı 

olarak trombolizde bozukluk, inflamasyon, endotel disfonksiyonu, hipertansiyon, 

diabet ve dislipidemi gelişebilir (Cannon, 2008). 

2.4.1.1. Hipertansiyon 

Çocuklarda yaş, cinsiyet ve boya göre belirlenmiş persentil tablolarına göre ölçülen 

sistolik ve/veya diyastolik tansiyonun 90-95 persentil arasında olması 

prehipertansiyon, 95 persentil ve üzerinde olması hipertansiyon olarak 

tanımlanmaktadır (Çivilibal, 2013). Obez çocukların normal kilolu çocuklara göre 

hipertansif olma olasılıklarının üç kat daha fazla olduğu bildirilmiştir (Sorof and 

Daniels, 2002). 

Obez kişilerde hipertansiyon daha sık görülmekte, her 10 kg fazlalık sistolik kan 

basıncını 3 mmHg, diastolik kan basıncını 2.3 mmHg arttırmaktadır (Poirie et al, 

2006). Obezlerde hipertansiyonun patofizyolojisinde, obezitenin hemodinami üzerine 

direkt etkileri rol oynamaktadır. Kan hacminde ve atım hacminde artış vardır. Ayrıca, 

endotel disfonksiyonu, insülin direnci (İD), sempatik sinir sistemi aktivasyonu, 

adipositlerce salınan IL6 ve TNFα gibi madiyatörlere bağlı olarak periferik damar 

direncinde artış olur (Ünsal, 2013). Obezite bozulmuş glukoz toleransı, artmış serum 

insülin miktarı ve İD ile de ilişkilidir. İnsülinin doğrudan etkisi ile renal tübüllerde 

sodyum tutulumu artar ve bu da kan basıncında artışa yol açar (Helvacı ve ark, 2014) 

Bu nedenle obez hastalarda diyet önerileri arasında tuz kısıtlaması mutlaka 

önerilmektedir. Obez hastalar kilo verdikleri zaman tansiyon değerlerinde düşüş 

görülmektedir (Barbosa and Rodrigues, 2011). 
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2.4.1.1.2 Ateroskleroz ve koroner arter hastalığı 

Ateroskleroz multifaktöriyel bir hastalık olup büyük musküler arterlerin duvarlarında 

kolesterol ve kolesterol esterleri depolanması ile başlamaktadır (Woo et al, 2004). 

Koroner arter hastalığı (KAH)’nın temel nedeni olan ateroskleroz, çocukluk 

döneminde başlayıp genellikle orta ve ileri yaş grubunda klinik semptom verir (Kırış, 

2009). Çocukluk çağı obezitesi, erişkin dönem koroner arter hastalığı için erken yaşta 

zemin hazırlayıcı bir faktördür (Baker et al, 2007). Özellikle abdominal obezitesi 

olanlarda hiperdinamik dolaşım ve insülin direnci arterlerde gerilmeye, damar 

duvarında kalınlaşma ve sertleşmeye neden olur. Yapılan çalışmalarda, obezite 

koroner arter hastalığı için bağımsız risk faktörü olarak kabul edilmiştir (Shah et al, 

2014) (Atabek ve ark., 2007) 

2.4.1.1.3. Kardiyomiyopati 

Obezlerde kardiyomiyopati riski artmıştır. Obezite kardiyomiyopatisi tipik olarak 

şiddetli ve uzun süredir obezitesi olan kişilerde daha sık görülmektedir (Alpert et al, 

2005). Kalp kası fibrilleri arasında artan yağ birikimi miyositlerde dejenerasyona ve 

kardiyak disfonksiyona neden olurken, myokard hücrelerinde lipidle yüklü hücrelerin 

apoptozisi ile oluşan serbest yağ asitlerinin indüklediği lipotoksisite de 

kardiyomiyopati gelişimini kolaylaştırmaktadır (Poirie et al, 2006)  

2.4.1.1.4. Dislipidemi  

Çocuklarda normal lipit ve lipoprotein değerleri yaşa ve cinsiyete göre değişir (Dai et 

al, 2014). Lipoproteinler doğumda kord kanında çok düşüktür ve ilk iki yaşta yavaş 

yavaş yükselir. Anne sütünün yüksek doymuş yağ içeriğine bağlı olarak anne sütüyle 

beslenen bebeklerde daha yüksek kolesterol seviyeleri görülmektedir (Innis et al, 

1992). Lipit seviyeleri, iki yaşından puberteye kadar nispeten sabit kalır. Total 

kolesterol (TK) ve düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL-K) seviyeleri puberte 

dönemine kadar değişmeyip, pubertede erkeklerde belirgin olmak üzere her iki cinste 

de düşer ve puberte döneminden sonra tüm kolesterol düzeylerinde artış olur. Erkekler 

geç ergenlik döneminde yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL-K) seviyelerinde bir 
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düşüş yaşarken, HDL-K seviyeleri kadınlarda menopoza kadar sabit kalır (Lois et al, 

1999). 

Lipit parametrelerindeki değişiklikler dislipidemi olarak tanımlanmaktadır. Çocuk ve 

adölesanlarda lipoprotein konsantrasyonları sınıflandırılması Tablo 4 de verilmiştir.  

Tablo 4. Çocuk ve adölesanlarda lipoprotein konsantrasyonlarının sınıflandırılması 

Kategori Kabul edilebilir 

(mg/dl) 

Sınırda yüksek 

(mg/dl) 

Yüksek 

(mg/dl) 

TK <170 170–199 ≥200 

LDL-K  <110 110–129 ≥130 

Non-HDL-K  <120 120–144 ≥145 

ApoB  <90 90–109 ≥110 

TG 
   

0-9 yaş <75 75–99 ≥100 

10-19 yaş <90 90–129 ≥130 

HDL-K  >45 40–45 <40 

ApoA-1  >120 115–120 <115 

(Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD), 2019). 

Obezite ile kan lipit parametreleri de olumsuz şekilde etkilenmektedir. Obezite 

sıklığının artması genellikle doymuş yağ ve kolesterol tüketiminin artması ile 

birliktedir. Obezlerdeki plazma lipoprotein düzeyleri değişken olmakla birlikte 

genellikle TG, TK ve LDL-K yüksek, HDL-K ise düşüktür (Türkiye Endokrinoloji ve 

Metabolizma Derneği (TEMD), 2019) (Nebigil ve ark., 1997) (Cruz et al, 2004) (Savar 

ve ark., 2008). Obez ve normal kilolu çocuklar ile yapılan bir çalışmada, obez erkekler 

ve kızların, sırasıyla 2 ve 1,6 kat artmış dislipidemi riskiyle karşı karşıya oldukları 

bildirilmiştir (Kuo et al, 2014). Erişkin ve çocuklarda dislipidemi ile ateroskleroz 

oluşumu arasında ilişki olduğu gösteren çalışmalar mevcut olup LDL-K’ün 130 

mg/dL’nin üzerinde olması, HDL-K’ ün 40 mg/dL’nin altında olması ve TK’ün 200 

mg/dL’nin üzerinde olması KVH gelişimi için risk faktörü sayılmaktadır (Oliosa et al., 

2019).  

Egzersizin serum lipit düzeyleri üzerinde pozitif yönde düzenleyici etkisi bildirilmiş 

olup günlük orta derecede egzersiz yapılması önerilmektedir. Egzersiz ile LDL-K 

düşerken, HDL-K yükselmektedir (Arı ve Süzek, 2008). 
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2.4.2. Endokrin Sistem Komplikasyonları 

Obeziteye bağlı görülen endokrinolojik komplikasyonların en önemlileri insülin 

direnci, Tip 2 DM ve metabolik sendromdur.  

2.4.2.1. Hiperinsülinemi ve insülin direnci 

Enerji metabolizmasının primer düzenleyici hormonlarından olan insülin, yağ doku ve 

kas hücrelerinde glikozun hücre içine girişi ve kullanımını arttırır. İnsülinin etkisi ile 

fazla karbonhidratlar karaciğer ve yağ dokuda trigliseridlere dönüşür. Sonuç olarak 

insülin dolaşımdaki lipit seviyesini azaltarak fazla kalorinin depolanmasını sağlamış 

olur. İnsülin direnci ise dolaşımda normal konsantrasyondaki insüline karşı azalmış 

cevap olarak tanımlanmaktadır (Savaş ve Gültekin, 2017). İnsülin direnci açlık insülin 

düzeyi, insülin, glikoz, C-peptit ve HOMA-IR ölçümleri ile saptanabilir. Çocuklarda 

insülin direncinin en önemli nedeni obezitedir ve obez çocuklarda insülin düzeyi 

obezite şiddeti ile paralellik göstermektedir (Alemzadeh et al, 2007). Hiperinsülinemi 

lipolizi inhibe ederek obezitenin devam etmesine neden olur (Lustg, 2001). Obezlerde 

adiponektin, ghrelin, leptin, tümör nekroz faktör- α (TNF-α), C-Reaktif Protein (CRP), 

interlökin-6 (IL-6), fibrinojen gibi inflamasyon belirteçlerinin insülin direnci ve 

kardiyovasküler risk faktörleri ile ilişkili olduğunu ileri sürülmüştür (Vendrell et al, 

2004). İnsülin direncinin neden olduğu bazı klinik durumlar Tablo-6’da özetlenmiştir 

(Styne, 2001). 

 

Tablo 5. İnsülin direncinin neden olduğu klinik özellikler 

Glukoz Homeostazisi BGT, Hipoglisemi, DM 

Üreme Sistemi Virilizasyon, Amenore, Hirşutizm, İnfertilite 

Yağ Dokusu Lipoatrofi, Lipodistrofi, Obezite 

Lipit Metabolizması Hipertrigliseridemi 

Kas-İskelet Sistemi Kramplar, Kas hipertrofileri, Psödoakromegali 

Cilt Bulguları Akantozis Nigrikans, Cilt polipleri, Alopesi 
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2.4.2.2. Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) 

Poliüri, polidipsi veya nokturi şikayetleriyle birlikte bakılan HbA1c ≥ %6,5, açlık kan 

şekeri ≥ 126 mg/dL ya da oral glukoz tolerans testi (OGTT) 2. saat kan şekeri ≥ 200 

mg/dL olması Tip 2 DM tanısını koydurmaktadır (American Diabetes Association, 

2011). Tip 2 DM prevalansı son yıllarda giderek artmakta olup hastaların çoğunda 

görülen obezite ve azalan fiziksel aktivite dikkat çekmektedir (Sullivan et al, 2005). 

Obez çocuklarda ise %1-4 oranında tip 2 DM görülmekte ve erken yaşta başlayan tip 

2 DM’de komplikasyonların görülme hızı artmaktadır (Kürekçi, 2019). Birçok 

çalışma, obeziteyi hem diyabet hem de ateroskleroz patogenezine bağlayan ortak bir 

aracı olarak kronik inflamasyonun rolüne odaklanmıştır (Vandanmagsar et al, 2011) 

(Shoelson et al, 2006). 

Yetişkinlerde yapılan büyük araştırmalara dayanarak obezitesi olan çocuklarda Tip 2 

DM gelişimini önlemeye yönelik ilk ve en uygun yaklaşım, orta düzeyde etkinliğe 

sahip olduğu gösterilen yaşam tarzı değişikliğidir (Weiss et al, 2004). 

2.4.2.3. Metabolik Sendrom (MS)  

Metabolik sendrom patogenezinde en çok obezite ve insülin direnci suçlanmaktadır. 

Obezite derecesi ile metabolik sendrom sıklığı arasındaki ilişkiyi inceleyen bir 

çalışmada orta derecede obez adolesanlarda %38,7, şiddetli obezlerde %49,7 oranında 

MS saptanmıştır (Weiss et al, 2004). Obez çocuklar ile yapılan bir diğer çalışmada MS 

oranı %20 olarak bulunmuştur (Çizmecioğlu ve ark., 2004). 

Çocuklardaki pubertal büyüme ve gelişme, MS’u karakterize eden özelliklerde 

değişkenliğe neden olmaktadır. Bu durum tanı koymayı ve izlemi zorlaştırmaktadır. 

1098 adölesan üzerinde yapılan bir çalışmada, başlangıçta metabolik sendrom olarak 

sınıflandırılan ergenlerin yarısı kadarı 3 yıllık gözlem döneminde tanıyı kaybetmiş, bir 

kısmı ise yeni tanı almıştır (Goodman et al, 2007). 2007 yılında ‘International Diabetes 

Federation’ (IDF) grubu tarafından yayınlanan uzlaşı raporuna göre tanı için belirlenen 

parametreler; BÇ>90 p olması, TG ≥150 mg/dl, HDL-K ≤40 mg/dl olması, SAB >130 

mmHg ve DAB ≥ 85 mmHg olması ve AKG ≥100 mg/dl olmasıdır. Bu 
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parametrelerden 2 veya daha fazlasının olması MS tanısını koydurmaktadır (Parikh 

and Mohan, 2012). 

2.4.3. Solunum Sistemi Bozuklukları 

Abdominal ve torasik boşluk ile mediastinal alanda yağ birikimi akciğer ve göğüs 

duvarının mekanik özelliklerini etkileyerek diyafragmanın yukarı pozisyonda 

kalmasına ve aşağı doğru hareketlerinin kısıtlanmasına neden olmaktadır. Bu durum 

plevral basıncın artmasına ve fonksiyonel rezidüel kapasitenin (FRK) azalmasına 

neden olmakta ve akciğerler yeteri kadar havalanamamaktadır (Turgut ve Erdal, 2018). 

Bu azalma aşırı kilolularda %10, obezlerde %22 ve ciddi obezlerde %33 kadardır 

(Jones and Nzekwu, 2006) (Ubong et al, 2018) Çocuk ve ergenlerde obezitenin 

pulmoner komorbiditeleri arasında görülen obstrüktif uyku apnesi sendromu (OUAS) 

ve obezite hipoventilasyon sendromu (OHS) sıklığı ve şiddeti obezite derecesi ile 

doğru orantılı olarak artmaktadır (Kalra and Inge, 2006). OUAS, uykuda üst hava 

yollarında tekrarlayıcı tam ya da kısmi tıkanması sonucunda gelişen, oksijen 

satürasyonunda azalma ve uyanayazma atakları ile seyreden ciddi bir uyku 

bozukluğudur. OHS, gündüz uyanıklıkta saptanan alveoler hipoventilasyon sonucunda 

oluşan hiperkapninin uykuda daha da derinleşmesidir. Tanı konabilmesi için 

hipoventilasyona yol açan diğer nedenlerin ekarte edilmesi gerekmektedir (Köktürk 

ve Çifçi, 2003). Obez hastalar artmış astım riskine sahiptir ve obez astımlı hastalarda 

daha fazla semptom, daha sık ve şiddetli alevlenmeler, tedaviye daha az yanıt ve düşük 

yaşam kalitesi vardır (Ubong et al, 2018).  

2.4.4. Gastrointestinal Sistem Bozuklukları 

Obezite, çocuklarda karaciğer hastalıklarının en yaygın nedeni olan non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı (NAYKH) ile ilişkili bulunmuştur (Lavine and Schwimmer, 2004). 

Hiperinsülinemiye bağlı olarak VLDL üretiminde artış sonucu karaciğerde yağlanma 

oluştuğu düşünülmektedir. NAYKH prevalansı, normal çocuklar ve ergenler arasında 

yaklaşık %7 iken obezitesi olan çocuklar arasında %34'e kadar çıkmaktadır (Anderson 

et al, 2015).  
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Obezite, predispozan durumları olmayan çocuklarda kolelitiyazisin en yaygın 

nedenidir. Kolelitiyazis riski VKİ ile doğru orantılı olarak artar ve kızlarda erkeklerden 

daha fazla oranda görülür (Brara et al, 2012). 

2.4.5. Dermatolojik Sistem Bozuklukları 

Akantozis nigrikans obez hastalarda sık görülen bir cilt bozukluğudur ve İD ile 

ilişkilidir. Obezitenin diğer dermatolojik komorbiditeleri arasında stria (çatlaklar), 

intertrigo, furunculosis ve hidradenitis suppurativa bulunur. Strialar çok yaygındır ve 

mekanik faktörlerden ve yüksek adrenokortikosteroid seviyelerinden etkilenmektedir 

(Simkin and Arce, 1962). 

2.4.6. Kas İskelet Sistemi Bozuklukları 

Femur başı epifiz kayması, tibia vara (Blount hastalığı), omurga disk sorunları, aseptik 

nekroz, taban çökmesi, eklem yüzeyinde aşınma, menisküs, osteoporoz, kırıklar, 

ekstremite ağrıları ve yürüme bozuklukları gibi ortopedik problemler obez çocuklarda 

sık görülmektedir. Ortopedik sorunlar çocukların fiziksel aktivite yapmasını 

kısıtladıkları için fazla kilo birikimini sürdüren kısır döngünün bir parçası haline 

gelmektedir (Taylor et al, 2006). 

2.4.7. Nörolojik Sistem Bozuklukları 

İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (psödotümör serebri) çocuk ve ergenlerde nadir 

görülen, ancak obezitesi olanlarda prevalansı artan bir nörolojik komplikasyondur 

(Brara et al, 2012). 

2.4.8. Psikososyal Bozukluklar 

Çocukluk çağı obezitesinin psikososyal komplikasyonları yaygın olarak 

görülmektedir. Bunlar arasında sosyal izolasyon, zayıf öz saygı, bozulmuş beden imajı 

algısı, anksiyete ve depresyon yer alır (Zametkin et al, 2004). Psikososyal morbidite 

riski yaşla birlikte artar ve kızlarda erkeklerden daha fazla oranda görülür (Erickson et 

al, 2000) (Falkner et al, 2001). 
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2.4.9. Kanser 

Çocuklarda pre B ALL’nin obezite ile ilişkili olabileceği ve sağ kalımın daha kötü 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (Orgel et al, 2014). Ergenlik döneminde 

görülen obezitenin yetişkinlikteki lösemi, Hodgkin hastalığı, kolorektal kanser, meme 

kanseri gibi maligniteler için artmış risk ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (Weihrauch-

Blüher et al., 2019).  

2.5. DEMİR METABOLİZMASI 

Demir elementinin biyolojik ve hayati önemi uzun yıllardır bilinmekte olup son 

yıllarda normal demir metabolizması ve bununla ilişkili yeni mekanizmaların ortaya 

konulması konusunda önemli gelişmeler kaydedilmiştir. Hem demir eksikliğini hem 

de aşırı yüklenmeyi önlemek için sıkı bir demir dengesi düzenlemesi gereklidir. Demir 

metabolizmasının düzenlenmesi, bir dizi spesifik proteinin etkileşiminin yanı sıra 

demir emilimi, geri dönüşüm ve demir kaybı arasındaki ilişkileri içermektedir (Hentze 

et al, 2010).  

Demir birçok canlı için esansiyel bir elementtir. Vücutta yeterli miktarda demir olması 

elektron transfer reaksiyonu, gen düzenlenmesi, oksijenin bağlanması ve transferi, 

dokularda depolanması, hücre büyüme ve farklılaşması ve oksidatif enerji 

metabolizması gibi biyokimyasal reaksiyonların gerçekleşebilmesi için zorunludur 

(Anak ve ark., 2011). 

2.5.1. Demirin Vücutta Dağılımı 

Yeni doğan bir bebek yaklaşık 0,5 mg demirle doğmakta, erişkin çağlarda ise vücuttaki 

demir miktarı 3,5-4,5 gr olmaktadır. Günlük demir ihtiyacı erişkinlerde %95’i yaşlı 

eritrositlerin makrofajlarda yıkımı ile açığa çıkan demirden sağlanırken çocuklarda bu 

oran %70 kadardır. Dolayısıyla çocuklar günlük demir ihtiyacının %30 kadarını 

diyetle almak zorundadırlar (Anak ve ark., 2011). Vücutta bulunan demirin %60-70’i 

hemoglobin ve dolaşımdaki eritrositlerde, %10’u miyoglobin ve demir içeren 

enzimlerde, kalan %20-30’u gerekli olduğunda kullanılmak üzere karaciğer ve 

makrofajlarda depolanmaktadır (Evim ve ark., 2012). Günlük diyet toplamda 15-20 

mg demir içerir ve diyet demirinin yalnızca 1-2 mg’ı başta duedenumdan olmak üzere 
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geri emilir. Organizmadan demirin atıldığı fizyolojik bir mekanizma yoktur. 

Gastrointestinal sistemden dökülen epitelial hücreleri ve kan kayıpları (menstruasyon, 

kanama vb) ile günlük 1-2 mg demir atılır. (Şekil-6) 

 

 

 

Şekil 6. Demirin vücuttaki döngüsü  (Evim ve ark., 2012) 

2.5.2. Demir Emilimi 

Organizmada demirin fizyolojik bir atılım mekanizması olmadığı için emilimin 

düzenlenmesi çok önemlidir. Demir emilimi primer olarak duodenum ve proksimal 

jejunumda özelleşmiş villöz enterositler tarafından gerçekleştirilir. Diyetteki demir 

hem ve non-hem (iyonik) yapılarında olabilir ve bu farklı yapıdaki demirlerin emilimi 

enterositlerin apikal yüzeylerindeki farklı mekanizmalarla olur (Andrews and Roy, 

2005). Beslenmeyle vücuda alınan demirin %90’ı non-hem demirdir ve bunun ancak 

%5’i duodenumdan geri emilir. Non-hem demiri gıdalarda Fe +3 kompleksler şeklinde 

olup, emilimi diyetteki faktörlerden ve kişinin vücudundaki demir durumundan 

etkilenir. Hem demiri ise diyetle alınan demirin %10 kadarıdır. Yüksek emilim oranına 

sahip olup, diyetteki faktörlerden çok az etkilenir (Evim ve ark., 2012). 
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Diyetle alınan Fe +3 haldeki non-hem demirin intestinal epitel içerisine taşınabilmesi 

için Fe +2 haline indirgenmesi gereklidir. Duodenum fırçamsı kenarına yerleşmiş 

DcytB enzimi ile bu indirgenme reaksiyonu gerçekleşir. İndirgenmiş demir Fe +2 

fırçamsı kenar apikal membranında bulunan demirin ana taşıyıcısı DMT-1 tarafından 

hücre içine taşınır. Enterosit içerisine alınan demir, vücudun ihtiyaç durumuna göre ya 

ferritin olarak hücre içinde depo edilir ya da bazolateral membrandan demir aktarıcı 

FPN aracılığı ile dolaşıma aktarılır. Dolaşıma geçen ferröz Fe +2 plazmada Tf’ne 

bağlanabilmesi için hephaestin ile tekrar Fe +3 haline okside edilir (Anak ve ark., 

2011). İntestinal demir emilimi Şekil-7‘de özetlenmiştir. 

 

 

 

Şekil 7. İntestinal demir emilimi (Gürbüz ve Aktaç, 2019) 

2.5.3. Demirin Depolanması ve Transportu 

Karaciğer ve retiküloendotelyal sistem (RES) makrofajları vücudun temel demir 

depolarıdır. RE makrofajlar indirekt yoldan demir emilimi yaparlar. Yaşlı ve hasarlı 

eritrositler hemoglobin demirinin yeniden kullanılabilmesi için makrofajlar tarafından 

fagosite edilirler. Fagosite edilen yaşlı eritrositlerin hemoglobini hem oksijenaz ile 

demire parçalanır. Açığa çıkan demirin kullanılmayacak kısmı ferritin olarak 

depolanır. Kalan kısmı ise Tf’e bağlanarak dolaşıma katılır (Anak ve ark., 2011).  
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2.5.3.1. Transferin (Tf) 

Apotransferin, geni 3 nolu kromozomun uzun kolunda kodlanan, 80 kDa mol 

ağırlığında, bir veya iki ferrik (Fe +3) demir molekülünü sıkıca bağlayarak plazma 

demir trafiğinin ana taşıyıcısı olan bir glikoproteindir. 8 günlük yarılanma ömrüne 

sahip olan transferinin demir eksikliği durumlarında karaciğerde yapımı artar (Hentze 

et al, 2010). Vücuttaki bütün hücreler demiri hücre yüzeyinde bulunan transferin 

reseptörleri ile plazma transferininden almaktadırlar. Normalde transferinin demirle 

saturasyonu %30 kadardır, transferinin demir bağlama kapasitesi dolduğunda 

plazmada serbest kalan demir özellikle karaciğer ve kalp hücrelerinde hasar 

oluşturabilir. Demirini bırakmış transferin-reseptör kompleksi tekrar hücre yüzeyine 

gönderilir ve transferin tekrar kullanılmak üzere plazmaya salınır (Anak ve ark., 2011). 

2.5.3.2. Transferin reseptörü (TfR) 

Transferin reseptörü disülfid bağları ile bağlı iki ayrı subünitten oluşmuştur. İki ayrı 

genle kodlanan TfR1 ve TfR2 şeklinde iki farklı formu vardır. TfR1 enterosit kript 

bazolateral kısımda ve demiri transferinden alan tüm hücrelerde bulunurken, TfR2 

daha çok karaciğer, kan hücreleri ve duodenal kript hücrelerinde bulunur. Transferin 

reseptörünün ekstrasellüler parçası serumda bulunur ve serum transferin reseptör (s-

TfR) düzeyi ölçümü organizmadaki demir ihtiyacını gösterir. Demir eksikliğinin ilk 

döneminde ferritin düşmeden önce yükselir. Ferritinden farklı olarak demir eksikliği 

ile birlikte enfeksiyon, eflamasyon olduğunda bile demir eksikliğini gösteren bir 

parametredir. Serumda ölçülen sTfR seviyeleri doğrudan plazma demir döngüsü ve 

eritropoetik aktivite ile ilişkilidir (Anak ve ark., 2011; Parrow et al, 2019).  

2.5.3.3. Ferritin  

24 hafif (L) ve ağır (H) alt zincir grubunun oluşturduğu protein kılıfın ortasında 4500 

demir atomu içeren, 440 kDa ağırlığında multimerik bir proteindir. Hücre içi demir 

havuzundan demiri alır ve kimyasal olarak daha az reaktif ferrihidrat şekline getirerek 

hem depolama hem de detoksifikasyon sağlamış olur. Ferritin Fe +2 halindeki demiri 

Fe +3 haline çevirecek enzimatik özelliğe de sahiptir (Anak ve ark., 2011). Ferritin aynı 

zamanda transferrin ve transferrin reseptörü ile oksidatif stres ve inflamasyona karşı 
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hücresel savunmayı düzenleyen protein ailesinin bir üyesi ve bir akut faz reaktanıdır 

(Wang et al, 2010) (Arosio and Levi, 2010).  

 

2.5.4. Demir Metabolizmasının Düzenlenmesi 

Demirin taşınması, depolanması, kullanımı ile ilgili tüm ana proteinlerin sentezi 

posttranskripsiyonel düzeyde hücre içi demirle düzenlenmektedir. Bu düzenlenme 

sitoplazmada bulunan ve hücresel demire duyarlı proteinler olan IRE-BP ile demir 

proteinlerinin mRNA’ları üzerinde 30 nükleotidlik bölgeyi içeren IRE arasındaki 

ilişkiye bağlıdır. Hücre içinde demir azaldığında IRE-BP’ler IRE’lere bağlanırlar. Bu 

bağlanma transferin reseptörü ve DMT1’in yıkılımını azaltıp, translasyonunu 

artırırken, ferritin, FPN ve aminolevülinik asit sentazın sentezlerini durdurur. Hücresel 

demir fazlalığında ise IRE-BP yapısal olarak değişip IRE’lere bağlanamayacağı için 

TfR mRNA stabilizasyonu bozulur, yıkılımı artar ve hücre içine demir alımı dururken, 

ferritin sentezi artarak demir depolanır (Gürsel ve ark., 2015).  

2.5.4.1. Hepsidin ve Organizmadaki Demir Dengesi 

Park ve arkadaşları 2001 yılında yaptıkları bir çalışma sırasında, idrarda karaciğer 

kaynaklı ve in vitro antibakteriyel özelliklere sahip yeni bir peptid keşfetmiş ve onu 

hepsidin olarak adlandırmışlardır (Park et al). Karaciğer tarafından sentezlenip 

plazmaya salınan ve idrarla atılan hepsidin, 19. kromozomda yer alan HAMP geni 

tarafından kodlanan 25 aminoasit içeren peptit yapılı bir hormondur (Hugman, 2006) 

(Şekil-8)  
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Şekil 8. Hepsidinin yapısı (Helvacıoğlu, 2012) 

Hepsidinin vücuttaki en önemli iki görevi; antimikrobiyal etki ve demir dengesinin 

düzenlenmesidir. İnsan hepsidininin yüksek konsantrasyonları antimikrobiyal 

özellikler göstermektedir. İdrarda ölçülen hepsidin konsantrasyonu ortalama 3-30 nM 

aralığındadır ve infeksiyon durumunda 10 kata kadar çıkabalmektedir. Hepsidin-FPN 

sistemi patojenlerin demiri almalarına engel olarak konakçı savunmasına da katkı 

sağlamaktadır. Sow ve arkadaşları tarafından 2007 yılında yapılan bir çalışmada 

hepsidinin M.Tüberkülosis’te yapısal hasar oluşturarak bakterinin çoğalmasını 

engellediği gösterilmiş olup bu çalışma hepsidinin direk antimikrobiyal etkinliğini de 

kanıtlamaktadır (Sow ve ark., 2007). 

Diyetsel demir ile hepsidin sentezi üzerine farelerde yapılan çalışmalar sonucunda; 

hepsidinin duodenal enterositlerde demir emilimi, plasental demir taşınması ve 

makrofajlarda demir salınımını negatif yönde düzenlediği gösterilmiştir (Ganz, 2005). 

Hepsidin bu düzenlemeyi demirin plazmaya çıkışını engelleyerek yapmaktadır. 

Ferroportin hepsidinin reseptörüdür. FPN demirin hücreden plazmaya atılmasını 

hefaestinin yardımı ile sağlar. FPN hepatositlerde, RE makrofajlarda, plesantada ve 

barsakta bulunur (Anak ve ark., 2011). Ganz ve Nemeth yaptıkları çalışma ile, 

Hepsidinin FPN’ye bağlanarak FPN’nin yıkılmasına neden olduğunu ve hücresel 

demir atılımını durdurduğunu göstermişlerdir. Demir depoları yüksek olduğunda 

hepsidin üretimi artar, düşük olduğunda ise hepsidin üretimi azalır. Hepsidin FPN 

etkileşimiyle demirin makrofajlar içerisinde birikimi artmış olur (Ganz and Nemeth, 

2006). 
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Yaşlı eritrositlerin fagositozuyla elde edilen ve diyetle alınan demir; kan kaybı veya 

hipoksi gibi eritropoetik uyaranların ardından üretimi artan eritrositlere yönelir. 

Eritropoetik uyarılar hepsidin üretimini azaltarak demir emilimi ve makrofajlardan 

demir salınımı üzerine olan inhibitör etkisini ortadan kaldırır. Böylece daha fazla 

demirin eritropoez için kullanılmasını sağlanmış olur (Nicolas et al, 2002). Aneminin, 

hepsidini iki yolla regüle edebileceği düşünülmektedir. Bunlar, hepsidin gen 

ekspresyonunu düzenleyen hipoksi ve eritropoezin uyarılmasıyla transferrin 

satürasyonunun azalmasıdır (Ganz and Nemeth, 2006).  

Hepsidin, konak savunması, inflamasyon ve demir metabolizması arasında önemli bir 

bağ oluşturmaktadır. Enfeksiyon ve inflamasyonla hepsidin sentezinin arttığı 

bilinmektedir. Çeşitli hayvan ve insan çalışmalarında IL-6’nın bu artıştan sorumlu 

olduğu gösterilmiştir (Ganz and Nemeth, 2006) (Başol ve ark., 2007). Vücut savunma 

mekanizmasının bir parçası olduğu düşünülen inflamasyon anemisi patogenezinde 

demir dengesinde meydana gelen değişiklikler ve hepsidin suçlanmaktadır (Andrews 

and Roy, 2005). İnflamasyonun, sitokin aracılı hepsidin üretimindeki artış ile 

hipoferremiye yol açtığı gösterilmiştir. Hipoferremi, makrofajlardan, hepatositlerdeki 

demir depolarından, enterositlerden demirin plazmaya taşınmasının hepsidin aracılı 

inhibisyonu sonucu meydana gelir. Sonuçta infeksiyon ve inflamasyona hipoferremik 

cevabın bir yan etkisi olarak, hemoglobin sentezi ve eritrosit üretimi için gerekli olan 

demir miktarı azalır ve inflamasyon anemisi meydana gelir (Başol ve ark., 

2007)(Şekil-9).  
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Şekil 9. Hepsidin salınımını etkileyen faktörler ve vücut demir dengesi (Nicolas et al, 

2002). 

Hepsidin regülasyonunda bozulma önemli demir hastalıklarına sebep olmaktadır. 

Hepsidinin fazlaca yapılması kronik hastalık anemisine neden olurken, az yapılan 

hepsidin hayati organlarda demir birikimi ile sonlanan herediter hemakromatozise yol 

açar (Hugman, 2006). Gelecekte hepsidin agonist ve antagonistlerinin önemli ilaçlar 

olacağı, hemakromatoziste hepsidin replasmanı, eritropoetine yanıt vermeyen 

inflamasyon anemilerinde de hepsidin antagonistlerinin kullanılmasının işe yarayacağı 

öngörülmektedir (Anak ve ark., 2011) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışma, T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Çocuk Endokrinoloji ve Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Poliklinikleri’nde 01.08.2019-

03.11.2020 tarihleri arasında prospektif olarak yapılmıştır. 12-18 yaş arası, VKİ’ ne 

göre 85-95 persentil arası fazla kilolu olarak değerlendirilen 51 hasta, VKİ’ ne göre 95 

persentil üzeri obez olarak değerlendirilen 61 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Kontrol 

grubu ise hastaneye sağlık raporu alma, basit cerrahi işlem öncesi preoperatif 

değerlendirme veya rutin çocuk sağlığı muayenesi için başvuran 12-18 yaş arasında, 

VKİ 5-85 persantil arası olan 50 sağlıklı çocuğu kapsamaktadır. 

Çalışma için T.C. Sakarya Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan (Etik 

kurul no: 26.06.2019/4) onay alınmıştır. Tüm katılımcılar ve ailelerinden iyi klinik 

uygulamalar kılavuz kapsamında bilgilendirilmiş onamları alınmıştır. Çalışmaya 

katılmayı kabul eden hasta ve sağlıklı kontrollerden 12 saat açlık sonrası hafta içi 

günlerden birisinde sabah saatlerinde başvurmaları istenmiştir. Çalışma ile ilgili 

veriler olgu rapor formuna kaydedilmiştir. 

3.1. ÇALIŞMAYA DAHİL ETME VE DIŞLAMA 

Obez Grubunda Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Çocuk Endokrinoloji veya Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği’ne 

başvuran 12-18 yaş arası, VKİ >95 persantil olan hastalar. 

 Çalışmaya katılmayı kabul edenler.  

 Kronik hastalığı bulunmayanlar. 
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 Sürekli ilaç kullanımı olmayanlar. 

Obez Grubunda Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

 Vücut fonksiyonlarını önemli ölçüde etkileyecek sistemik hastalığı (tiroid 

disfonksiyonu, kardiyovasküler hastalık, kas hastalığı, DM, herhangi bir 

kronik hastalık) ve akut enfeksiyonu olanlar. 

 Steroid, büyüme hormonu, metformin, diüretik, levotiroksin, demir gibi 

hormon profiline, antropometrik ölçümlere ve biyokimyasal değerlere etki 

edecek ilaç kullananlar. 

 Katılımcı ve aileden çalışmaya katılmayı kabul etmeyenler. 

Fazla Kilolu Grubunda Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Çocuk Endokrinoloji ve Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği’ne başvuran 

12-18 yaş arası, VKİ 85-95 persentil arasında olan hastalar. 

 Çalışmaya katılmayı kabul edenler.  

 Kronik hastalığı bulunmayanlar. 

 Sürekli ilaç kullanımı olmayanlar. 

Fazla Kilolu Grubunda Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

 Vücut fonksiyonlarını önemli ölçüde etkileyecek sistemik hastalığı (tiroid 

disfonksiyonu, kardiyovasküler hastalık, kas hastalığı, DM, herhangi bir 

kronik hastalık) ve akut enfeksiyonu olanlar. 

 Steroid, büyüme hormonu, metformin, diüretik, levotiroksin, demir gibi 

hormon profiline, antropometrik ölçümlere ve biyokimyasal değerlere etki 

edecek ilaç kullananlar. 

 Katılımcı ve aileden çalışmaya katılmayı kabul etmeyenler. 
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Kontrol Grubunda Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ne 

sağlık raporu alma, basit cerrahi işlem öncesi preoperatif değerlendirme veya 

rutin çocuk sağlığı muayenesi için başvuran, sağlıklı 12-18 yaş arası çocuklar.  

 Kronik hastalığı bulunmayanlar.  

 Sürekli ilaç kullanımı olmayanlar. 

 Çalışmaya katılmayı kabul edenler.  

Kontrol Grubunda Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

 Vücut fonksiyonlarını önemli ölçüde etkileyecek sistemik hastalığı (tiroid 

disfonksiyonu, kardiyovasküler hastalık, kas hastalığı, DM, herhangi bir 

kronik hastalık) ve akut enfeksiyonu olanlar. 

 Katılımcı ve aileden çalışmaya katılmayı kabul etmeyenler. 

3.2. HASTA VE KONTROLLERİN ANTROPOMETRİK 

ÖZELLİKLERİNİN BELİRLENMESİ VE KAN BASINCI ÖLÇÜMÜ 

Tüm katılımcıların ayrıntılı öyküleri alınarak olgu rapor formuna kaydedildi. 

Katılımcıların sistemik muayeneleri, boy, vücut ağırlığı ve kan basıncı ölçümleri aynı 

hekim tarafından yapıldı. 

Boy ölçümü; Seca 213 model standart ölçüm aleti ile aynı kişi tarafından yapıldı. 

Ağırlık; TESS elektronik boy kilo ölçer tartı ile (maksimum 300 kg tartım kapasitesi 

ve minimum 50 gr hassasiyet gösteren) ayakkabısız olarak, sadece iç çamaşırları 

varken ölçüldü. 

Kan basıncı ölçümü; katılımcıların yaklaşık 10 dakika dinlenme sonrasında Omron 

M2 marka otomatik tansiyon aleti ile uygun manşon kullanılarak yapıldı. 

Vücut kitle indeksi; kilonun boyun karesine bölünmesiyle hesaplandı. 
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Vücut kitle indeksi persentil değeri Neyzi ve ark. nın oluşturduğu yaşa ve cinse göre 

değişen standartlara göre hazırlanmış eğrilerden yararlanılarak belirlendi (Neyzi ve 

ark., 2015).  

3.3. NUMUNELERİN TOPLANMASI VE SAKLANMASI 

Venöz kan örnekleri 12 saat açlık sonrasında sabah saatlerinde, oturur pozisyonda 

antekubital venlerden vakumlu tüplere alındı. Hepsidin ve sTfR dışındaki parametreler 

aynı gün içerisinde hantanemiz biyokimya ve mikrobiyoloji laboratuvarlarında 

çalışıldı. Hepsidin ve sTfR için alınan numuneler ise pıhtılaşma süreci tamamlanana 

kadar oda sıcaklığında bekletildikten sonra 1500 x g’de 10 dakika santrifüj edilip 

serum örnekleri ayrılmış olup çalışma gününe kadar -80C’de saklanmıştır. Çalışma 

gününde serum numuneleri oda ısısında çözdürülüp yeniden homojenize edilmiştir. 

Analizler hastanemiz Biyokimya Laboratuvarında yapılmıştır.  

3.4. SERUMDA DEMİR VE LİPİT PARAMETRELERİNİN ÖLÇÜMÜ 

Total kolesterol, trigliserit, HDL-K ve LDL-K, Demir, TIBC düzeyleri 

spektrofotmetrik yöntemle Olympus AU5800 (Beckman Coulter, Inc. Brea, CA92821 

USA) otoanalizöründe tespit edildi. TIBC düzeyi ise UIBC ve Demir düzeylerinin 

toplanması sonucu elde edildi. Hs-CRP (N:0-5 ng/mL), BNII Nefelometre cihazı 

(Siemens Healthcare Diagnostics, Deerfield, IL) kullanılarak immünonefelometrik 

analiz ile ölçülmüştür. Tam kan sayımı parametreleri CELL-DYN 3700 CD-3700SL 

(Abbott Diagnostics Division, Abbott Laboratories Abbott Park IL, 60064, USA) 

cihazında laser ölçüm ve LED Flow Cell yöntemiyle, Ferritin düzeyi ise ABBOTT 

ARCHITECT I 2000 SR (Abbott Laboratories Abbott Park IL, 60064, USA) cihazında 

kemilüminesans yöntemle ölçüldü. İkterik, hemolize ve lipemik örnekler çalışma dışı 

bırakılmıştır.  

Serum Hepsidin ve sTfR düzeyleri ise sandwich ELİSA yöntemiyle (SinoGeneclon 

Co., Ltd, Hangzhou, China) ölçüldü. Üretici firma tarafından Hepsidin için ölçüm 

aralığı 7,5-150 ug/L, kitin analitik duyarlılığı 1,2 ug/L; sTfR için ölçüm aralığı 26-

1500 pg/mL kitin analitik duyarlılığı 8 pg/mL olarak belirtilmiştir. Ayrıca üretici firma 
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tarafından yapılmış presizyon çalışmasında kitlerin çalışma içi ve çalışmalar arası 

%CV'si <%10 olarak belirtilmiştir. 

3.5. DİSLİPİDEMİK GRUPLARIN BELİRLENMESİ 

Obez ve fazla kilolu gruplarındaki katılımcıların ölçülen kan lipit parametreleri 

sonuçlarına göre, HDL<40 mg/dL, TK≥200 mg/dl, LDL≥130 mg/dl ve TG≥130 mg 

/dl referans değerlerinden bir veya daha fazlasına sahip olanlar dislipidemik olarak 

değerlendirilmiştir.  

3.6. İSTATİSTİKSEL ANALİZLER 

Tanımlayıcı istatistiklerde; kategorik değişkenler için sayı ve yüzde, sayısal 

değişkenler için normal dağılım gösterenlerde ortalama ve standart sapma; normal 

dağılım göstermeyenlerde ortanca ve minimum-maksimum değerleri verilmiştir. 

Bağımsız gruplarda sayısal değişkenlerin karşılaştırmaları için normal dağılım 

koşulunu sağladığında iki grup karşılaştırılmasında Student T Test, üç ve üzeri grup 

için One Way Anova ve Post Hoc Tukey testi kullanılmıştır. Normal dağılım koşulu 

sağlanmadığında ise Kruskall Wallis ve Mann Whitney U testi yapılmıştır. Bağımsız 

gruplarda oranların karşılaştırılması Ki-Kare ve Fisher’s Exact Ki-Kare testi ile 

yapılmıştır. Sürekli sayısal değişkenlerin birbirleri arasında anlamlı korelasyon olup 

olmadığı Spearman’ın sıra sayıları korelasyon analizleri ile lineer ilişkileri ise lineer 

regresyon analizi kullanılarak yapılmıştır. İstatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 

for Windows, Version 20.0 (IBM Corp. Armonk, NY: USA.) paket programı 

kullanılarak yapılmıştır. Tüm analizlerde p<0,05 anlamlılık düzeyi olarak kabul 

edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 12-18 yaş arasında 61 obez, 51 fazla kilolu ve 50 normal kilolu olmak üzere 

162 katılımcı alındı ve verileri incelendi. Gruplara göre katılımcıların yaş ortalaması, 

boy, kilo, persentil, VKİ verileri ve grupları oluşturan kişi sayısı Tablo-6 da 

gösterilmiştir.  

Katılımcıların antropometrik bulguları değerlendirildiğinde ağırlık, VKİ persentil, 

VKİ değerleri obez ve fazla kilolu grupta kontrol grubundan yüksek saptandı. Ayrıca 

obez grup ve fazla kilolu grup değerlendirildiğinde ise obez grupta fazla kilolu gruba 

göre daha yüksek ağırlık, VKİ persentil, VKİ değerleri saptandı (p<0,001). Gruplar 

arasında hastaların yaş ve boyları arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,072, p=0,147) 

Obez grupta %62, fazla kilolu grupta %59 ve kontrol grubunda ise %50 kız cinsiyette 

katılımcı olup gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,417) (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Gruplar arası demografik ve antropometrik verilerin karşılaştırılması 

  
Kontrol Grubu 

(n=50) 

Fazla Kilolu 

Grup 

(n=51) 

Obez Grup 

(n=61) 
p  

CİNSİYET 

n (%) 

KIZ 25 (%50) 30 (%59) 38 (%62) 
0,417 

ERKEK 25 (%50) 21 (%41) 23 (%38) 

YAŞ (yıl) 14,7 ± 4,04 13,86 ± 1,65 14,34 ± 1,7 0,072 

AĞIRLIK (kg) 53 (35-80) 64 (43-86) a  86 (52-126) b,c <0,001 

BOY (cm) 162 (138-186) 160 (135-177) 162,9 (138-182)  0,147 

VKİ 19,3 (12,4-24,8) 24,9 (21,7-28,4)a 32,3 (25,5-43,8) b,c <0,001 

VKİ PERSENTİL 42,1 (3,7-84) 92 (85,1-94,9) a  99,2 (94,5-99,9) b,c <0,001 

 

Grupların karşılaştırılmasında Kruskal Wallis testi (Grup içi karşılaştırmalar Mann Whitney U testi ile 

yapılmıştır) kullanılmış, veriler ortalama±standart sapma ve ortanca(min-max) olarak verilmiştir. Yaş 

Kruskal Wallis testi ile cinsiyet ise Ki Kare testi ile karşılaştırılmıştır.  

a: kontrol ve fazla kilolu grup karşılaştırıldığında, b: fazla kilolu ve obez grup karşılaştırıldığında, c: 

kontrol ve obez grup karşılaştırıldığında 
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Obez, fazla kilolu ve kontrol grubu katılımcılarına yaşam tarzı ve aile öyküsüne 

yönelik sorular içeren anket verilerinin gruplara göre karşılaştırılması Tablo-7’de 

görülmektedir. Ağırlıklı beslenme şekli et-süt ürünleri, sebze-meyve ve karışık 

beslenme şeklinde gruplandırılmış olup gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,398). Fiziksel aktivite düzenli spor yapıyor, düzensiz spor yapıyor ve spor 

yapmıyor şeklinde sınıflandırılmış olup obez ve fazla kilolu gruptaki katılımcıların 

%59 ve %64,7’ si spor yapmadığını ifade ederken kontrol grubunda bu oran %84 ile 

anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0,018). Daha önce demir tedavisi kullanıp 

kullanmadıkları sorgulandığında gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,069). Uyku durumu düzenli ve düzensiz uyuma şeklinde sorgulanmış olup 

gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,617). Evde sigara içilip içilmediği 

sorgulandığında gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,503). Ailede 

kardiyak hastalık ve annede GDM öyküsü sorgulandığında gruplar arasında anlamlı 

fark saptanmamıştır (p=0,725, p=0,058). Katılımcıların doğum ağırlıkları 

değerlendirildiğinde obez ve fazla kilolu grupların doğum ağırlığı ortalamasının 

kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu bulunmuştur (p= 0,034). Obez 

ve fazla kilolu grupların doğum ağırlıkları arasında anlamlı fark saptanmamıştır 

(p>0,05). Obez grubun sistolik kan basıncı ölçümleri fazla kilolu ve kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<0,001). Fazla kilolu ve kontrol grupları 

arasında sistolik kan basıncı değerleri arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Obez grubun diyastolik kan basıncı ölçümleri fazla kilolu ve kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0,001). Fazla kilolu ve kontrol grupları 

arasında diyastolik kan basıncı değerleri arasında anlamlı fark saptanmamıştır 

(p>0,05). Obez grupta obezite süresi 3,9 ± 1,97 yıl olarak bulunmuştur. 

Tablo 7. Obez, fazla kilolu ve kontrol grupları arası aile öyküsü ve yaşam tarzı 

verilerinin karşılaştırılması 

  
Kontrol 

Grubu 

(n=50) 

Fazla Kilolu 

Grup 

(n=51) 

Obez Grup 

(n=61) 
p değeri 

Ağırlıklı Beslenme 

Şekli  

n (%) 

Et-Süt 

Ürünleri  
9 (18) 14 (27,5) 11 (18) 

0,398 Sebze-Meyve 15 (30) 9 (17,6) 12 (19,7) 

Karışık 

Beslenme 
26 (52) 28 (54,9) 38 (62,3) 
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Önceki Demir Tedavisi  

n (%) 

Evet 6 (12) 14 (27,5) 18 (29,5) 
0,069 

Hayır 44 (88) 37 (72,5) 43 (70,5) 

Spor Yapma Durumu  

n (%) 

Spor 

Yapmıyor 
42 (84) 33 (64,7) 36 (59) 

0,018* 
Düzensiz 

Yapıyor 
6 (12) 14 (27,5) 18 (29,5) 

Düzenli 

Yapıyor  
2 (4) 4 (7,8) 7 (11,5) 

Uyku Durumu n (%) 

Düzenli Uyku 42 (84) 42 (84) 47 (77,0) 
0,617 

Düzensiz Uyku 8 (16) 9 (17,6) 14 (23) 

Evde Sigara İçilme 

Durumu  

n (%) 

Var 17 (34) 22 (43,1) 27 (44,3) 
0,503 

Yok 33 (66) 29 (56,9) 34 (55,7) 

Ailede Kardiyak  

Hastalık Öyküsü  

n (%) 

Var 2 (4) 4 (7,8) 4 (6,6) 
0,725** 

Yok 48 (96) 47 (92,2) 57 (93,4) 

Obezite Süresi (yıl) - - 3,9 ± 1,97   

Doğum Ağırlığı (gr) 
3100 (2200-

4300) 

3400 (1750-

6800)a 

  3400 (2000-

4750)c 
0,034 

Annede GDM Öyküsü  

n (%) 

Var 0 (0) 3 (5,9) 6 (9,8) 
0,058** 

Yok 50 (100) 48 (94,4) 55 (90,2) 

SAB 
113,1 (94-

130) 
    116 (90-135) 

120,6 (90-

135)b,c 
<0,001 

DAB 68,4 (54-86)   71,0 (53-85)   75,1 (60-90)b,c 0,001 

 n:Kişi sayısı, sayısal değerlerin karşılaştırılmasında Kruskal Wallis ve Mann Whitney U testi 

kullanılmış, veriler ortanca(min-max) olarak verilmiştir. Kategorik değişkenler için çoklu gruplarda ki 

kare testi yapılmıştır.*Gruplar kontrol ve aşırı kilolu (obez ve oweight) olarak gruplandırılarak ki kare 

testi yapılmıştır.** Fisher’s Exact test yapılmıştır.  

a: kontrol ve fazla kilolu grup karşılaştırıldığında, b: fazla kilolu ve obez grup karşılaştırıldığında, c: 

kontrol ve obez grup karşılaştırıldığında 

 

Gruplara göre hsCRP, demir ve lipit parametreleri incelendiğinde fazla kilolu grupta 

kontrol grubuna göre hsCRP düzeyi anlamlı olarak yüksek saptandı (p<0,05) Obez 

grupta ise demir ve HDL-K Parametreleri kontrol grubuna göre düşük olarak saptandı 

(p<0,05). Obez grupta hsCRP, TIBC, LDL-K ve TG düzeyi ise kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak yüksek saptandı (p<0,05). Fazla kilolu ve obez hastalar 

karşılaştırıldığında ise hsCRP ve TG düzeyi obez grupta anlamlı olarak yüksek; HDL-

K düzeyi ise anlamlı olarak düşük saptandı (p<0,05). Gruplar arasında HGB, MCV, 

Tf, Ferritin, TK, Hepsidin ve sTfR düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05). Demir /Hepsidin Oranı obez grupta kontrol ve fazla kilolu gruplara göre 

anlamlı derecede düşük saptandı (p<0,05). Kontrol ve fazla kilolu gruplar arasında 



41 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Demir/Ferritin oranında gruplar arasında anlamlı 

fark saptanmadı (p>0,05).  Gruplar arası hsCRP, demir ve lipit parametrelerinin 

karşılaştırılması Tablo 8 ve 9’da görülmektedir. 

Tablo 8. Gruplar arası hsCRP ve demir parametrelerinin karşılaştırılması 

 Kontrol Grubu 
Fazla Kilolu 

Grup 
Obez Grup p  

HGB (g/dL) 12,8 (11,3-17,1) 12,7 (10,1-16,0) 13 (10,4-15,2) 0,274 

MCV (fl) 86,7 (75,7-98,0) 85,3 (69,5-93,7) 
85,3 (67,1-

105,0) 
0,13 

hsCRP(ng/mL) 0,2 (0,0-8,8) 0,8 (0,1-8,3) a 1,3 (0,1-17,4) b, c <0,001 

Demir (µg/L) 88 (18-199) 77 (13-166) 62 (21-149) c 0,003 

TIBC (µg/L) 368,5 (128-528) 393 (129-533) 
408,5 (183-515) 

c 
0,014 

Tf (g/L) 2,6 (1,6-3,8) 2,8 (0,01-4,4)  2,64 (2,13-3,85) 0,093 

Ferritin (µg/L) 32,3 (6,1-81,5) 25,4 (1,4-128) 23,0 (1,0-98,5) 0,114 

Hepsidin (µg/L) 30,4 (17,4-74,1) 31,2 (9,8-51,0) 31,8 (8,6-496,5) 0,667 

sTfR (pg/ml) 
   375,4 (236,9-

1632) 

363,6 (116,6-

629,4) 

355,7 (217,7-

1586) 
0,136 

Demir/Ferritin  2,79 (0,27-18,16) 3,09 (0,29-21,11) 2,93 (0,0-38,89) 0,634 

Demir /Hepsidin  2,82 (0,24-6,44) 2,5 (0,55-8,45) 
1,75 (0.0-10,23) 

b, c 
0,002 

 

Grupların karşılaştırılmasında Kruskal Wallis ve Mann Whitney U testi kullanılmıştır, veriler ortanca(min-max) olarak 

verilmiştir. a: kontrol ve fazla kilolu grup karşılaştırıldığında, b: fazla kilolu ve obez grup karşılaştırıldığında, c: kontrol ve obez 

grup karşılaştırıldığında 

 

Tablo 9. Gruplar arası lipit parametrelerinin karşılaştırılması 

 Kontrol 

Grubu 

Fazla Kiolu 

Grup 
      Obez Grup     p 

HDL-K (mg/dL) 50 (45-70) 50 (31,2-78)   43 (31-101) b ,c <0,001 

LDL-K (mg/dL) 94,0 ± 23,0 100,1 ± 23,8 108,2 ± 22,6 c 0,007 

TK (mg/dL) 157,7 ± 28,6 166,3 ± 29,55 168,0 ± 28,2 0,152 

TG (mg/dL) 74 (29-127) 81 (38-256) 108 (48-308) b, c <0,001 

 

Grupların karşılaştırılmasında One Way ANOVA ve post hoc tukey testi kullanıdığında veriler ortalama ± standart sapma; 

Kruskal Wallis ve Mann Whitney U testi kullanıldığında, veriler ortanca(min-max) olarak verilmiştir 

a: kontrol ve fazla kilolu grup karşılaştırıldığında, b: fazla kilolu ve obez grup karşılaştırıldığında, c: kontrol ve obez grup 

karşılaştırıldığında 

 

Fazla kilolu ve obez gruplarda demir parametreleri Tablo-10 ve Tablo-11 ‘de cinsiyete 

göre karşılaştırıldı. Fazla kilolu grupta HGB ve ferritin değerleri kızlarda erkeklere 

oranla anlamlı derecede düşük saptandı. (p:0,012) (p:0,008). Obez grupta yine aynı 

şekilde kızlarda HGB ve ferritin değerleri erkeklere göre anlamı oranda düşük 
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saptandı. (p<0,001) (p:0,001). Obez ve fazla kilolu kızlarda bakılan demir/ferritin 

oranı erkeklere göre anlamlı derecede yüksek saptandı (p:0,017) (p:0,009). Obez ve 

fazla kilolu gruplarda bakılan demir, TIBC, Tf, hepsidin, sTfR, demir/hepsidin 

düzeylerinde kız ve erkek cinsiyete göre anlamlı fark saptanmadı. (p>0,05) 

Tablo 10. Fazla kilolu grup demir parametrelerini cinsiyete göre karşılaştırma 

 Kız Erkek p  

HGB (g/dL) 12,5 ± 0,89 13,2 ± 0,94 0,012 

Demir (µg/L) 71 (13-156) 82 (42-166) 0,467 

TIBC (µg/L) 388,9 ± 75,3 384 ± 63,1 0,833 

Tf (g/L) 2,83 (2,3-4,4) 2,9 (0,01-3,5) 0,259 

Ferritin (µg/L) 20,3 (1,4-128) 
31,7 (11,3 -

69,7) 
0,008 

Hepsidin (µg/L) 31,5 (18,2-51,07) 30,6 (9,8-44,4) 0,258 

sTfR (pg/ml) 
           375,4 (116,6-

629,4) 

327 (187,8-

545,8) 
0,063 

Demir/Ferritin  4,31 (0,29-21,11) 
2,18 (0,75-

6,27) 
0,017 

Demir /Hepsidin  2,37 (0,55-4,40) 
2,63 (1,30-

8,45) 
0,138 

Cinsiyete göre fazla kilolu grupta student t testi yapıldığında ortalama ± standart sapma; Mann Whitney 

U testi kullanıldığında, veriler ortanca(min-max) olarak verilmiştir 

 

Tablo 11. Obez grup demir parametrelerini cinsiyete göre karşılaştırma 

PARAMETRELER Kız Erkek p  

HGB (g/dL) 12,5± 0,97 13,5 ± 1,02 0,001 

Demir (µg/L) 60 (21-149) 80 (33-140) 0,184 

TIBC (µg/L) 392,6 ± 70,8 411,6 ± 41,6 0,252 

Tf (g/L) 2,58 (2,1-3,8) 2,72 (2,1-3,5) 0,259 

Ferritin (µg/L) 21,6 (1-59) 36,3 (11,0-98,5) 0,001 

Hepsidin (µg/L) 31,7 (17,6-60,1) 31,8 (8,6-496,5) 0,982 

sTfR (pg/ml) 355,1 (217-595,3) 355,7 (262-1586) 0,789 

Demir/Ferritin  3,47 (0,0-38,89) 2,07 (0,68-6,13) 0,009 

Demir /Hepsidin   1,62 (0,0-7,41) 1,82 (0,17-10,23 0,341 

Cinsiyete göre obez grupta, student t testi yapıldığında ortalama ± standart sapma; Mann Whitney U 

testi kullanıldığında, veriler ortanca(min-max) olarak verilmiştir 

Demir ve lipit parametreleri arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için her grupta ilgili 

parametrelerin korelasyon analizi yapıldı. Fazla kilolu ve obez grup demir ve lipit 



43 

parametreleri arasındaki korelasyon analizleri sırasıyla Tablo 12 ve Tablo 13’ de 

verilmiştir.  

Fazla kilolu grupta lipit parametreleri ve hsCRP ile demir parametreleri arasındaki 

ilişki değerlendirildiğinde;  

HDL-K, LDL-K, TK, TG ve hsCRP ile demir parametreleri HGB, MCV, demir, TIBC, 

ferritin, hepsidin, sTfR, demir/ferritin ve demir/hepsidin karşılaştırıldığında değerler 

arasında anlamlı korelasyon saptanmadı (Tablo 12). 

Tablo 12. Fazla kilolu grup lipit parametreleri ve hsCRP ile demir parametreleri 

arasında korelasyon analizi 

    HGB MCV Demir TIBC Tf Ferritin Hepsidin sTfR Demir/Ferritin  Demir/Hepsidin  

HDL-

K 

r 0,093 0,261 0,063 -0,14 -0,12 0,15 -0,204 
-

0,029 
-0,038 0,113 

p 0,516 0,065 0,663 0,343 0,395 0,3 0,155 0,844 0,791 0,435 

LDL-

K 

r 
-

0,066 
-0,047 0,163 -0,02 -0,04 0,272 -0,049 -0,13 -0,119 0,129 

p 0,643 0,744 0,253 0,892 0,766 0,056 0,738 0,368 0,411 0,372 

TK 
r -0,05 0,026 0,135 -0,09 -0,02 0,253 -0,124 -0,16 -0,117 0,144 

p 0,73 0,854 0,346 0,518 0,87 0,076 0,392 0,266 0,418 0,32 

TG 
r 

-

0,183 
-0,144 -0,196 -0,02 -0,03 0,069 0,157 

-

0,258 
-0,216 -0,239 

p 0,198 0,313 0,168 0,88 0,811 0,636 0,275 0,071 0,132 0,094 

hsCRP 
r 0,058 -0,085 -0,251 -0,1 -0,06 0,178 -0,085 

-

0,248 
-,361* -0,154 

p 0,686 0,555 0,075 0,47 0,68 0,216 0,556 0,082 0,01 0,286 

Spearman korelasyon analizi yapılmıştır. 

Obez grupta lipit parametreleri ve hsCRP ile demir parametreleri ilişkisi 

değerlendirildiğinde;  

HDL-K düzeyi ile Demir arasında anlamlı negatif korelasyon izlenirken, HBG, MCV 

TIBC, Tf, Ferritin, Hepsidin, sTfR değerleri arasında anlamlı korelasyon saptanmadı. 

LDL-K ile Hepsidin arasında anlamlı pozitif korelasyon izlenirken, HBG, MCV, 

Demir, TIBC, Tf, Ferritin, sTfR değerleri arasında anlamlı korelasyon saptanmadı. TK 

ile Hepsidin arasında anlamlı pozitif korelasyon izlenirken, HBG, MCV, Demir, 

TIBC, Tf, Ferritin, sTfR değerleri arasında anlamlı korelasyon saptanmadı. TG ile 

HBG, MCV, Demir, TIBC, Tf, Ferritin, Hepsidin, sTfR değerleri arasında anlamlı 

korelasyon saptanmadı. HsCRP ile Demir arasında negatif korelasyon izlenirken, 
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HBG, MCV, TIBC, Tf, Ferritin, Hepsidin, sTfR değerleri arasında anlamlı korelasyon 

saptanmadı (Tablo 13) (Şekil 10-13). 

Tablo 13. Obez grup lipit parametreleri ve hsCRP ile demir parametreleri arasında 

korelasyon analizi 

    HGB MCV Demir TIBC Tf Ferritin Hepsidin sTfR Demir/Ferritin  Demir/Hepsidin 

HDL-

K 

r -0,129 -0,18 -,258* -0,04 -0 -0,095 0,045 0,091 -0,026 -0,236 

p 0,327 0,17 0,049 0,743 0,985 0,472 0,732 0,488 0,843 0,069 

LDL-

K 

r 0,1 0,043 0,066 -0,1 0,113 0,215 ,330* -0,13 -0,155 -0,145 

p 0,445 0,741 0,62 0,456 0,4 0,102 0,01 0,336 0,242 0,269 

TK 
r 0,009 -0,02 

-

0,016 
-0,09 0,114 0,201 ,303* -0,14 -0,173 -0,19 

p 0,947 0,867 0,904 0,481 0,393 0,127 0,019 0,282 0,191 0,146 

TG 
r 0,142 -0,1 0,128 0,242 0,057 0,245 0,023 -0,2 -0,148 0,044 

p 0,278 0,446 0,333 0,067 0,671 0,062 0,859 0,122 0,263 0,736 

hsCRP 
r -0,192 -0,13 

-

,349** 
0,017 -0,16 -0,101 0,166 -0,14 -0,065 -,357** 

p 0,138 0,325 0,007 0,897 0,222 0,442 0,2 0,278 0,621 0,005 

Spearman korelasyon analizi yapılmıştır. 

 

 

Şekil 10. Obez grubunda HDL-K ve demir arasında korelasyon analizi 
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Şekil 11. Obez grubunda LDL-K ve hepsidin düzeyleri arasında korelasyon analizi 

 

 

 

Şekil 12. Obez grubunda TK ve hepsidin düzeyleri arasında korelasyon analizi 
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Şekil 13. Obez grubunda hsCRP ve demir düzeyi arasında korelasyon analizi 

 

Çoklu doğrusal regresyon analizinde hepsidin düzeyleri ile lipit parametreleri 

arasında korelasyon izlenmedi (p>0,05) (Tablo 14) 

Tablo 14. Obez grupta hepsidin üzerine etkisi olan bağımsız değişkenlerin çoklu 

doğrusal regresyon analizi sonuçları 

 

 
Coeffiicients β p  95,0% Confidence 

Interval 

HDL-K 0,077 0,730 -1,717 - 2,440 

LDL-K 0,312 0,502 -1,493 - 3,025 

TK -0,215 0,665 -2,439 - 1,564 

TG 0,211 0,144 -,067 - 0,455 

 

Obez ve fazla kilolu gruplardaki katılımcılar dislipidemik olan ve olmayanlar şeklinde 

iki gruba ayrıldı. Obez ve fazla kilolu gruplarda dislipidemik olan ve olmayanlar 

arasında demir parametreleri incelendi. Dislipidemik olan gruplarda sTfR düzeyi fazla 

kilolu grupta obez gruba göre anlamlı derecede düşük saptandı (p=0,002). 

Dislipidemik gruplar arasında bakılan diğer parametrelerde anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,005) (Tablo-15). 

 



47 

Tablo 15. Dislipidemik obez ve fazla kilolu gruplar arası demir parametrelerinin 

karşılaştırılması 

 Fazla Kilolu Grup 

(n=13) 

Obez Grup 

(n=25) 
p  

Demir (µg/L) 57(37-132) 66 (21-149) 0,293 

TIBC (µg/L) 410(275-465) 414 (183-468) 0,094 

Tf (g/L) 3,01 (0,01-4,35) 2,65 (2,19-3,85) 0,148 

Ferritin (µg/L) 25,2(2,7-128) 31,7(6,09-98,5) 0,172 

Hepsidin (µg/L) 31,5(14,7-45,4) 31,3 (17,6-496) 0,896 

sTfR(pg/ml) 293(116,6-343,9) 330 (217,7-1586)  0,002 

Grupların karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi kullanıldığında, veriler ortanca(min-max) olarak 

verilmiştir 

 

Dislipidemik fazla kilolu grup lipit parametreleri ve hsCRP ile Demir parametreleri 

incelendiğinde; Ferritin ile LDL-K arasında anlamlı pozitif korelasyon izlendi 

(r:0,564, p:0,045). Karşılaştırılan diğer parametreler arasında anlamlı fark görülmedi 

(p>0,05) (Tablo 16) 

Tablo 16. Dislipidemik fazla kilolu grup lipit parametreleri ve hsCRP ile demir 

parametreleri arasında korelasyon analizi 

    Demir TIBC Tf Ferritin Hepsidin sTfR 

HDL-K 
r 0,178 -0,03 0,061 0,42 -0,033 -0,1 

p 0,561 0,914 0,843 0,153 0,914 0,746 

LDL-K 
r 0,238 -0,09 0,157 0,564* -0,242 -0,28 

p 0,434 0,761 0,608 0,045 0,426 0,362 

TK 
r 0,29 -0,2 0,043 0,536 -0,162 -0,39 

p 0,336 0,517 0,89 0,059 0,596 0,185 

TG 
r 0,34 0,124 0,018 0,138 0,217 -0,11 

p 0,255 0,687 0,954 0,654 0,476 0,734 

hsCRP 
r -0,287 -0,05 -0,04 0,066 0,038 -0,16 

p 0,341 0,873 0,886 0,831 0,901 0,603 

Spearman korelasyon analizi yapılmıştır. 

Dislipidemik obez grup Lipit parametreleri ve hsCRP ile Demir parametreleri 

incelendiğinde; karşılaştırılan parametreler arasında anlamlı fark izlenmedi (p>0,05) 

(Tablo-17). 
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Tablo 17. Dislipidemik obez grup lipit parametreleri ve hsCRP ile demir 

parametreleri arasında korelasyon analizi 

    Demir TIBC Tf Ferritin Hepsidin sTfR 

HDL-K 
r -0,256 -0,08 0,078 -0,098 0,095 -0,233 

p 0,227 0,715 0,717 0,649 0,651 0,261 

LDL-K 
r 0,255 -0,257 0,249 0,283 0,356 -0,217 

p 0,23 0,236 0,241 0,18 0,081 0,296 

TK 
r 0,033 -0,225 0,294 0,145 0,312 -0,311 

p 0,88 0,301 0,163 0,5 0,128 0,13 

TG 
r 0,089 0,05 0,393 0,305 0,19 -0,216 

p 0,679 0,821 0,057 0,147 0,364 0,299 

hsCRP 
r -0,354 0,179 0,012 -0,332 0,161 -0,235 

p 0,089 0,414 0,955 0,113 0,442 0,259 

Spearman korelasyon analizi yapılmıştır. 

Obez ve fazla kilolu gruplarda dislipidemik olan ve olmayanlar arasında demir 

parametreleri karşılaştırıldığında; fazla kilolu grupta sTfR düzeyi dislipidemik 

olanlarda dislipidemik olmayanlara göre anlamlı derecede düşük bulundu (p<0,001). 

Karşılaştırılan diğer parametrelerde anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 18). 

Tablo 18. Obez ve fazla kilolu gruplarda dislipidemik olan ve olmayanların demir 

parametreleri karşılaştırması 

  Fazla Kilolu Grup Obez Grup 

 Dislipidemik   

(n=13) 

Dislipidemik 

Olmayan  

(n=38) 

p  
Dislipidemik 

 (n=25) 

Dislipidemik 

Olmayan 

(n=36) 

p  

Demir (µg/L) 57(37-132) 83,5 (13-166) 0,098 66 (21-149) 62 (25-140) 0,27 

TIBC (µg/L) 410(275-465) 384(129-533) 0,538 414 (183-468) 402 (279-515) 0,836 

Tf (g/L) 
3,01 (001-

4,35) 
2,83(1,84-4,47) 0,567 

2,65 (2,19-

3,85) 
2,57 (2,13-3,55) 0,877 

Ferritin(µg/L) 25,2(2,7-128) 25,7(1,45-69,7) 0,799 
31,7(6,09-

98,5) 
22,35 (1-73,25) 0,115 

Hepsidin (µg/L) 
31,5(14,7-

45,4) 

30,6(9,85-

51,07) 
0,965 

31,3 (17,6-

496) 
32,5(8,6-60,1) 0,953 

sTfR (pg/ml) 
293(116,6-

343,9) 

405 (223,9-

629,4) 
0,001 

330 (217,7-

1586) 

363,9(244,8-

595,3) 
0,428 

 Dislipdemik olan ve dislipidemik olmayan grupların karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi 

kullanılmıştır, veriler ortanca(min-max) olarak verilmiştir 
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5. TARTIŞMA 

Çocukluk çağında obezite ve fazla kilo prevalansı tüm dünyada giderek artmaktadır. 

Çocukluk çağı obezitesi hemen hemen her organ sistemini olumsuz etkileyebilir ve 

dislipidemi, insülin direnci, prediyabet, Tip 2 DM, yağlı karaciğer hastalığı, 

hipertansiyon gibi ciddi komplikasyonların yanı sıra uygunsuz ve yüksek kalorili 

beslenme alışkanlıklarına bağlı besin öğesi yetersizliklerine neden olabilir (Güngör, 

2014). Demir eksikliği en sık görülen besin öğesi yetersizliklerinden birisidir. Son 

yıllarda yapılan çalışmalarda obezite ve demir metabolizması arasındaki ilişkiler 

araştırılmaktadır (Pinhas-Hamiel et al, 2006)  (Hutchinson, 2016) (Zhu et al, 2019). 

Sullivan tarafından ileri sürülen “demir hipotezi” ne göre ise vücuttaki demir yükü, 

inflamasyon ve oksidatif stres üzerinden lipid metabolizmasına olumsuz katkılarıyla 

damar duvarı hasarı ve plak oluşumu yaparak ateroskleroz riskini artırmaktadır 

(Sullivan J. , 2007). Demir ve lipit metabolizması arasındaki ilişkileri işaret eden 

Sullivan’ın araştırmalarına göre demir metabolizmasının ana düzenleyicisi olan 

hepsidinin yüksek seviyeleri, makrofaj içinde demiri tutup gastrointestinal demir 

alımını engellemekte olup, aterosklerotik lezyonlarda makrofajlardan demir 

mobilizasyonunu önleyerek lipid peroksidasyonu ve köpük hücrelere ilerlemeye katkı 

sağlar ve plak stabilizasyonu desteklenmiş olur (Sullivan J. , 1981) (Sullivan J. , 2007). 

Ayrıca transferrin ve sTfR yetişkinlerde ve çocuklarda obezite, metabolik sendrom ve 

diğer kardiyovasküler risk faktörleri ile ilişkili olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur 

(Hämäläinen et al, 2012) (Zhao et al, 2015). Yüksek sTfR düzeylerinin, 

kardiyovasküler hastalık risk ve mortalitesinde demir metabolizmasıyla ilgili önemli 

bir biyobelirteç olduğu bildirilmiştir (Weidmann et al., 2020). 

Çocukluk çağındaki obezitenin erişkin dönemde devam etmesi, özellikle 

kardiyovasküler hastalık ile ilişkili morbidite ve mortaliteyi arttırmakta olması 

nedeniyle obeziteyi önleyici tedbirlerin erken dönemde alınması, oluşan besin öğesi 

yetersizliklerinin giderilmesi önemini korumaktadır. Çalışmamızda fazla kilolu ve 

obez çocuklarda demir ve lipit metabolizması arasındaki ilişkileri araştırmak üzere aile 
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öyküsü, yaşam tarzı, antropometrik ölçümler, kan basıncı değerleri, kan lipit ve demir 

düzeyleri belirlenerek sağlıklı kontrollerle karşılaştırılmıştır. 

VKİ obezitenin tanısında yaygın olarak kullanılan, vücut yağ oranı ile iyi korele olan 

antropometrik parametredir (Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği 

(TEMD), 2019) Yapılan çalışmalarda obez ve kontrol grupları karşılaştırmalarında 

ağırlık, VKİ, bel ve kalça çevresi ölçümleri arasında anlamlı yükseklikler bulunmuştur 

(Tyson and Frank, 2018; Kim et al, 2007) (Taşkesen ve ark., 2012). Aydın’da 

çocuklarda obezite tanısında kullanılabilecek yöntemleri belirlemek amacıyla yapılan 

çalışmada obez çocukların VKİ, deri kıvrım kalınlığı ve bel çevresini kontrol grubuna 

göre yüksek olduğu saptanmıştır (Yılmaz D. , 2006). 2019 yılında obezite tanı ve 

izleminde kullanilan farklı yöntemlerin karşılaştırıldığı bir çalışmada obez ve fazla 

kilolu çocuklarda VKİ değerleri anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (Akbay, 2019). 

Çalışmamızda literatür ile benzer şekilde obez ve fazla kilolu gruplarına ait ağırlık ve 

VKİ değerleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur. Gruplar arasında boy değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Çalışmamızda obez çocukların ortalama VKİ değeri 32,3 kg/m2, fazla 

kilolu çocukların ortalama VKİ değeri 24,9 iken kontrol grubunun ortalama VKİ 

değeri 19,3 kg/m2 idi. Obez ve fazla kilolu grupların VKİ değerleri kontrol grubundan 

anlamlı derecede yüksekti (p<0.001). Bu sonuçlar eşliğinde biz de obezite 

değerlendirmesinde VKİ’nin değerli bir yöntem olduğunu düşünmekteyiz. 

Obezite her yaş grubunda görülmesine karşın belirli yaş gruplarında daha sık 

görülmektedir (Peker ve ark., 2000). Süt çocukluğu, 5-7 yaş ve ergenlik dönemlerinde 

artan obezite oranları göz önünde bulundurularak daha homojen bir grup olması için 

çalışmamızda 12-18 yaş arası adölesan yaş grubu tercih edilmiştir. Çalışmamızda obez 

grupta yaş ortalaması 14,34 ± 1,7, fazla kilolu grupta 13,86 ± 1,65 ve kontrol grubunda 

14,7 ± 4,04 olarak bulunmuştur ve gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p:0,072).  

Obezitenin her iki cinsiyette görülmekle birlikte özellikle kız adölesanlarda östrojenin 

yağ dokusunu artırıcı etkisi ile daha sık görüldüğü düşünülmektedir (Gill et al, 2018). 

Plachta- Danielzik’ in yaptığı çalışmada 5-16 yaş arası 6249 çocukta obezite 

prevalansını erkeklerde %18,3 kızlarda %19,2 olarak bulunmuştur (Plachta-Danielzik 
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et al, 2010).  Birleşmiş Milletler Çocuk Fonu (UNICEF), DSÖ, Sağlık Ölçütleri ve 

Değerlendirme Enstitüsü (IHME), Küresel Hastalık Yükü Çalışması (NCD) Risk 

Faktörü İş birliği (NCD-RisC) verilerinin derlendiği bir çalışmada kız ve erkeklerde 

obezite görülme sıklığının bölgelere göre farklılık gösterdiği bildirilmiştir (Di Cesare 

et al., 2019). Çalışmamızda obez grupta %62 kız %38 erkek, fazla kilolu grupta ise 

%59 kız %41 erkek bulunmakta olup prevelans çalışması olmamasına karşın kızlarda 

obezitenin daha fazla görülebileceğini düşündürmektedir. Obez ve fazla kilolu 

gruplarda cinsiyete göre demir parametreleri karşılaştırıldığında, kızlarda erkeklere 

göre anlamlı oranda düşük HGB ve ferritin değerleri bulunmuştur (p<0,05). Pubertal 

gelişimini tamamlamış adölasan kızlarda görülen bu düşük değerlerin menstürasyon 

kanamasına bağlı demir kaybı ve demir depolarının azalmasına bağlı olabileceğini 

düşünmekteyiz. 

Doğum ağırlığını değerlendirmek yetişkin ve çocukluk çağı obezitesinde önemlidir. 

Yapılan çalışmalarda yüksek doğum ağırlığı obezite gelişiminde bir risk faktörü olarak 

bulunmuştur  (Giampietro, 2002) (Yang and Huffman, 2013).  Woo ve arkadaşlarının 

çocukluk çağı obezitesi için risk faktörlerini belirlediği sistematik incelemede yüksek 

doğum ağırlığı ve obezite arasında tutarlı ilişkiler saptanmıştır (Woo Baidal et al, 

2016) Grube ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise doğum ağırlığının yüksek olması 

çocukluk ve adölesan çağda fazla kilolu olma açısından risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir (Grube et al, 2013). Çalışmamızda literatürdeki çalışmalarla benzer 

olarak obez ve fazla kilolu gruptaki çocukların doğum ağırlıkları kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,034) 

Uygunsuz ve dengesiz beslenme alışkanlıklarının obezite üzerindeki etkisi 

bilinmektedir. Günümüzde artan fast-food, karbonhidrattan zengin, bitkisel liflerden 

fakir, yağ oranı yüksek, enerji-yoğun beslenme tarzı obeziteye yol açan önemli 

faktörler olarak sayılmaktadır (Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği 

(TEMD), 2019). Çalışmamızda anket soruları ile ele aldığımız ağırlıklı beslenme 

alışkanlıklarında gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır 

(p:0,398). Bu ilişkinin daha iyi anlaşılabilmesi için yüksek katılımcı sayısı ile besin 

tüketiminin günlük ölçümlerle değerlendirildiği epidemiyolojik çalışmaların daha 

faydalı olabileceği düşüncesindeyiz. 
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Sedanter yaşam tarzı ile gelişen yetersiz fiziksel aktivite, kentleşme ile azalan oyun 

alanları, güvensiz sosyal çevre, salgın hastalık nedenli spor faaliyetlerine katılımın 

azalması, TV ve video oyunlarına olan ilginin artması çocukluk çağı obezitesine 

hazırlayıcı etmenler olarak sayılabilir. Mamun ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

2439 çocukta TV izleme ile obezite ilişkisi araştırılmış ve günde 3 saatten fazla TV 

izleyen çocuklarda obezite riskinde artış saptanmıştır (Mamun et al, 2014). Drenowatz 

ve arkadaşları Almanya’daki 995 ilkokul çocuğu ile yaptığı çalışmada haftada bir veya 

iki kez organize sporlara katılımın fazla kilolu olma olasılığını neredeyse %50 

oranında azalttığını belirtmişlerdir (Drenowatz et al, 2013). Çalışmamızda spor yapma 

durumu düzenli spor yapma, düzensiz spor yapma ve hiç spor yapmama olarak 

katılımcılara sorulmuş ve gruplar arasında anlamlı fark tespit edilmiştir. Obez grupta 

görülen spor yapma oranındaki yüksekliğin literatür ile çelişmesini, katılımcıların bir 

kısmının obezite nedenli takipli olup kilo vermek için egzersiz yapmalarına ve diğer 

grupların pandemi dolayısıyla spor faaliyetlerinden uzak kalmalarına bağlamaktayız. 

Kısa uyku süreleri ve kötü kalitede uykunun obezite riskinde artışa neden olduğu 

bilinmektedir (Fatima et al, 2016; Ogilvie and Patel, 2017). Fatima ve arkadaşlarının 

2015 yılında yaptığı 24.821 katılımcıyı içeren 11 çalışmanın meta-analizi, kısa süre 

uyuyan çocukların, uzun süre uyuyan çocuklara kıyasla iki kat fazla obez olma riskine 

sahip olduğunu ortaya koymuştur (Fatima et al, 2016). Kısa uyku saatleri ve obezite 

arasındaki ilişkiyi araştıran bir diğer çalışmada 8-10 saat uyuyanlardaki obezite 

riskinin 10,5-11,5 saat uyuyanlara göre daha yüksek bulunduğu bildirilmektedir 

(Chaput et al, 2006). Çalışmamızda katılımcıların düzenli veya düzensiz uyumaları 

sorgulanmıştır ve gruplar arasında anlamlı fark bulunamamıştır (p:0,617). Bu sonucu 

uyku ile ilgili net süre belirtmememize ve uyku kalitesini tespit edemeyişimize 

bağlamaktayız.  

Çocukluk çağı obezitesi prevalansında artış ile hipertansiyon sıklığında da artış olduğu 

bilinmektedir (Gülnar ve Demir, 2017). Obezite ile ilişkili hipertansiyonun önemli 

ölçüde artmış kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile ilişkili olması nedeniyle kan 

basıncı kontrolü ve kilo azaltma için erken tanı ve tedavinin önemi giderek artmaktadır 

(Wühl, 2019). Obez çocuklar, obez olmayan çocuklara göre yaklaşık 3 kat daha yüksek 

hipertansiyon riski altındadır. Yetişkinlerde olduğu gibi sempatik sinir sistemi aşırı 

aktivitesi, insülin direnci ve endotel disfonksiyonu gibi faktörlerin kombinasyonu obez 
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çocuklarda hipertansiyon gelişmesine katkıda bulunmaktadır (Sorof and Daniels, 

2002). Aristimuno ve arkadaşlarının, 2230 çocuk üzerinde yaptıkları çalışmada, obez 

grubun obez olmayanlara göre kan basıncı değerlerinin daha yüksek olduğunu 

saptamışlardır (Aristimuño et al, 1984). Batı Ukrayna'daki okul çocuklarında obezite 

ve sistemik hipertansiyonun araştırıldığı bir çalışmada fazla kilolu veya obez 

öğrencilerin %50'sinde yüksek kan basıncı bulunmuştur (Pavlyshyn et al, 2017). Zhu 

ve arkadaşları yaptıkları çalışmada SKB ortalaması (119,8 ± 13,3 mmHg) ve DKB 

ortalamasının (73,5 ± 8,2 mmHg) kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu 

göstermiş olup yüksek kan basıncı değerlerinin ileri yaşlarda ateroskleroz için risk 

faktörü olabileceğini belirtmişlerdir (Zhu et al, 2005). Brion ve ark’ı da artmış kan 

basıncının erken kardiyovasküler hastalık için risk faktörü olabileceğinden VKİ ve kan 

basıncı arasında ilişkiyi saptamak için 6863 çocukta çalışma yapmış olup pozitif ilişki 

saptamışlardır (Brion et al, 2007). Wang ve arkadaşları 6-18 yaşları arasındaki 1330 

erkek ve 1170 kızdan oluşan, VKİ ve vücut yağ yüzdesi ölçümlerinin kan basıncı 

değerleri ile karşılaştırıldığı çalışmada özellikle sistolik kan basıncı değerlerinin 

adipozite ölçümleriyle ilişkili olduğunu bulmuşlardır (Wang et al, 2008). 

Çalışmamızda literatüre benzer şekilde obez grupta sistolik ve diyastolik kan basıncı 

değerleri kontrol ve fazla kilolu gruplarına göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur 

(p<0,001). Fazla kilolu ve kontrol grupları arasında sistolik ve diyastolik kan basıncı 

değerleri arasında anlamı fark bulunmamıştır (p>0,05). 

Yanlış beslenme alışkanlıklarına ve sedanter yaşam koşullarına bağlı olarak gelişen 

obezite ile kan lipid parametreleri de olumsuz şekilde etkilenmektedir (Türkiye 

Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD), 2019). Lipit parametrelerindeki 

değişiklikler dislipidemi olarak tanımlanmaktadır. Çocukluk çağında obezite ile 

gelişen proaterojenik lipid değişiklikleri artmış KVH riski ile yakından ilişkilidir 

(Franssen et al, 2008). Obezite, artan açlık plazma trigliseridleri, yüksek LDL-K, 

düşük HDL-K, yüksek kan şekeri ve insülin seviyeleri ve yüksek tansiyon gibi risk 

faktörleri yoluyla KVH riskini artırmaktadır (Klop et al, 2013).  Sur ve arkadaşları 

KVH risk faktörleri ile fazla kilo arasındaki ilişkiyi incelemek için okul çağındaki 

1044 çocuk ile yaptıkları çalışmada, obez çocuklarda düşük ağırlıklı olanlara göre 

serum LDL-K, TK, TG düzeyini daha yüksek, HDL-K düzeyi ise daha düşük 

saptamıştır (Sur et al, 2005). Sapunar ve ark.’nın çocuk ve adölasanlarda dislipidemi 
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prevalansını araştırmak üzere yaptığı çalışmada dislipidemi sıklığını, obezitesi olan 

çocuklarda %54 ve bel çevresi 90 persentil üzeri olanlarda ise %61 olarak bulmuşlardır 

(Sapunar, ve diğerleri, 2018). Fazla kilolu ve obez çocuk ve ergenlerde 

kardiyometabolik risk faktörlerini araştıran bir çalışmada PreHT / HT, dislipidemi ve 

MS riski, fazla kilolu ve obezlerde normal kilolulara göre sırasıyla 5.14, 3.26 ve 119.56 

kat daha fazla bulunmuştur (Rincon & Luis, 2015). Dislipidemi için risk faktörlerini 

araştıran 6-18 yaş arası 962 çocuktan oluşan bir çalışmada, yüksek VKİ, bel çevresi, 

bel-kalça oranı, sistolik-diyastolik kan basıncı değeri ve pozitif aile öyküsü varlığı 

dislipidemik olan ve olmayan çocuklar arasında anlamlı derecede fark bulunmuştur ve 

dislipideminin yetişkinlerde olduğu gibi pediyatrik popülasyonda da araştırılması 

gerekliliğine vurgu yapılmıştır (Liao et al, 2008). Çalışmamızda obez, fazla kilolu ve 

kontrol gruplarında LDL-K, HDL-K, TK ve TG değerlendirilmiş olup HDL-K obez 

grupta kontrol ve fazla kilolu grubuna göre anlamlı oranda düşük saptanmıştır 

(p<0,001). LDL kolesterol obez grupta kontrol grubuna göre anlamlı oranda yüksek 

saptanmıştır (p=0,007). TG obez grupta kontrol ve fazla kilolu gruba göre anlamlı 

oranda yüksek saptanmıştır (p<0,001). Gruplar arası total kolesterol değerleri arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır. Obezite tanısı almış hastalarda literatür ile uyumlu 

şekilde yüksek LDL-K ve TG, düşük HDL-K değerleri bulunmuştur. Obez hastalardan 

elde ettiğimiz yüksek kan lipit seviyelerini, kaloriden zengin gıda tüketimi ile artan 

insülin seviyelerinin lipid metabolizmasını olumsuz etkilemesi sonucunda ortaya 

çıktığını düşünmekteyiz.  Gruplar arası dislipidemik olanların oranlarına bakıldığında 

ise obez grupta %40, fazla kilolu grupta %25 olarak bulunmuş olup obezlerde 

dislipidemi sıklığına dikkat çekmekteyiz.  

Obez hastalarda adipoz doku endokrin bir organ olarak fonsiyon göstermektedir. 

Adipoz doku adipositokinler ile kronik düşük dereceli inflamasyona sebep olarak 

obezite ile ilişkili metabolik komplikasyonların gelişmesine zemin hazırlamaktadır 

(Halberg et al, 2008). Adipositokinler glikoz ve lipit dengesini etkileyerek metabolik 

komplikasyonları neden olurken, artmış adipoz dokudan salgılanan serbest yağ asitleri 

insülin duyarlılığını bozarak aterosklerotik vasküler hastalıklar arasında önemli bir 

bağlantı oluşturmaktadır (Boden, 2008). Obezite ile gelişen dislipidemide adipoz 

dokudan üretilen IL-6, TNF-α, IL-1, adiponektin ve serum amiloid -A (SAA) gibi 

inflamatuar moleküller ve makrofajların da önemli rol oynadığı bilinmektedir (Klop 
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et al, 2013). Adipoz dokudan sentezi artan yağ asitleri ve enflamasyon üzerinden 

açıklanan dislipidemi gelişim mekanizmalarına yeni bir bakış açısı olarak 

makrofajlardaki demir yükü ve inflamasyona bağlı lipit metabolizması değişikliklerini 

de çalışmamızda araştırdık.  

Obezite ve demir metabolizması arasındaki ilişki üzerine birçok çalışma yapılmıştır. 

Demir eksikliği tüm dünyada en sık görülen besin öğesi eksikliklerinden birisidir. 

Fazla kilolu ve obez çocukların normal vücut ağırlığına sahip olanlara göre daha 

yüksek demir eksikliği riski taşıdığını gösteren çalışmalar vardır (Zimmermann et al, 

2008) (Moschonis et al, 2012) (Nead et al, 2004). Bu durumu açıklayan 

mekanizmalardan birisi; fazla kilolu ve obez çocukların diyetlerinin dengesiz, 

özellikle karbonhidratlar ve yağ açısından zengin, aşırı kalori alımının varlığında bile 

demir bakımından fakir olmasıdır. ABD araştırması NHANES III'ün bir analizinde, 

düşük besin yoğunluklu gıdaların çocuklarda ve ergenlerde günlük enerji alımının 

%30'undan fazlasını kapsadığı ve mikro besin alımının bu popülasyonda düşük besin 

yoğunluklu gıdaların alımıyla ters orantılı olduğu sonucuna varılmıştır (Kant, 2003). 

Garcia ve arkadaşları çocuklarda mikro besin durumu ile obezite, lipidler, insülin 

direnci ve kronik inflamasyon arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için 197 çocuk ile 

yaptıkları araştırmada, fazla kilolu ve obez çocuklardaki düşük A ve E vitamini, demir 

ve çinko seviyelerini lipidler, iltihaplanma ve insülin direnci ile ilişkilendirmiştir 

(García et al, 2013). Obezite ve demir eksikliği arasındaki diyetsel ilişkileri araştıran 

çalışmaların bir kısmında besinler ile demir alımı ve emilimi arasında çok az fark 

olduğu ya da hiç fark olmadığı yönündedir (Hutchinson, 2016) (Aeberli et al, 2009) 

(Frelut et al, 2018). Bu durumun yine en olası açıklaması demir duodenal emiliminde 

bir azalmaya ve retiküloendotelyal sisteme sekestrasyonuna neden olan kronik 

inflamasyona bağlı dolaşımdaki hepsidindeki artış olup obez çocuklarda gerçek bir 

demir alımı eksikliğinden ziyade, demir metabolizmasının retiküloendotelyal sisteme 

sapması ve inflamasyonla olan ilişkilerdir (Frelut et al, 2018).  Yunanistan’da yapılan, 

%42'si obez veya fazla kilolu olan 9-13 yaşları arasındaki 2500 çocuk ve ergenden 

oluşan Sağlıklı Büyüme Çalışması’nda demir eksikliği prevalansı obez çocuklarda 

%29, normal kilolu çocuklarda %15, demir eksikliği anemisi (DEA) prevalansını ise 

obezlerde %5-8 ve normal kilolu çocuklarda %1,5-2 olarak tespit etmişlerdir (Manios 

et al, 2013). Obez çocuklarda görülen demir eksikliği anemisinin tedavisinde oral 
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demir tedavisi yeterli düzeyde etkili olamaması kronik enflamasyona bağlı demir 

emiliminin bozulmasına bağlanmaktadır. Sanad ve arkadaşları yaptıkları çalışmada, 

demir eksikliği anemisi olan 35 obez, 35 normal kilolu çocuk 30 sağlıklı kontrol ile 

karşılaştırılmış olup, demir eksikliği anemisi olan obez çocuklarda demir eksikiği olan 

ve olmayan normal kilolu çocuklara göre daha yüksek hepsidin, CRP ve ferritin 

değerleri bulunmuştur. Aynı çalışmada demir eksikliği anemisi olan gruplara 3 aylık 

demir tedavisi verildikten sonra bakılan değerlere göre obezitenin hepsidin düzeylerini 

artırdığı ve çocukluk çağı demir eksikliği anemisinde oral demir tedavisine yanıtı 

azalttığı sonucuna varmışlardır (Sanad et al, 2011). Çalışmamızda katılımcıların daha 

önceki demir tedavisi kullanımları sorgulanmış olup, gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0,05). Demir tedavisi ve tedaviye yanıt ile ilgili sonuç elde 

edemeyişimizi hastalarımızın demir eksikliği anemisi tablosunda olmayışlarına ve 

hastalara demir tedavisi verip sonuçlarının değerlendirilmemiş olmasına 

bağlamaktayız. 

Obezlerde demir eksikliği için bir diğer olası mekanizma, obezlerin daha büyük kan 

hacmi ve yüksek bazal demir kaybının olması nedeniyle artan demir gereksinimine 

bağlı demir depolarının yetersizliği olarak düşünülmektedir (Ferrari et al, 2015). 

Kronik enflamatuvar bir süreç olan obezitede demir düzeylerinin düzenlenmesinde 

karaciğerde sentezlenen bir protein olan hepsidin artışının anahtar rolü olduğu 

bilinmektedir. Hepsidin, sistemik demir homeostazisini FPN üzerinden düzenler ve 

serumdaki konsantrasyonu vücut demir düzeyi, anemi, hipoksi ve inflamasyondan 

etkilenir. Serum hepsidin düzeyinin artması düşük diyetsel demir emilimi ve sistemik 

demir biyoyararlanımının düşmesi ile sonuçlanmaktadır (Darshan and Anderson, 

2009). Obezite ve demir eksikliğini bağlayan mevcut hipotez, obez hastaların düşük 

dereceli sistematik inflamasyona maruz kalmasıyla artan hepsidin sentezinin bağırsak 

enterositlerindeki FPN’yi bozarak plazmadaki demir emilimini azaltmasına bağlı 

serum demir seviyelerini düşürmesidir (Aigner et al, 2014). Zhao ve arkadaşlarının 

13.393 obez ve 26.621 normal kilolu katılımcıdan oluşan toplam 26 kesitsel ve vaka-

kontrol çalışmasını analiz ettikleri araştırmada, normal kilolularla karşılaştırıldığında 

obezlerin daha düşük serum demir ve transferrin saturasyonuna sahip oldukları ve 

dolayısı ile demir eksikliği riski altında olduklarını, sTfR düzeyleri arasında gruplar 

arasında anlamlı fark bulunmadığını, ferritin temelli tanı koyma çalışmalarında obezite 
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ve demir eksikliği arasında korelasyon bulamadıklarını, ferritinin enflamasyona yanıt 

olarak artan bir akut faz reaktanı olması nedeniyle obezite ile ilişkili demir eksikliği 

olan hastalarda normal hatta yüksek seviyelerinin tespit edildiğini bildirmişlerdir 

(Zhao et al, 2015). Çalışmamızda obez, fazla kilolu ve kontrol grupları arası serum 

demir ve TIBC değerleri karşılaştırıldığında literatüre uyumlu şekilde obez grupta 

kontrol grubuna göre serum demiri anlamlı oranda düşük (p=0,003), TIBC değeri 

anlamlı oranda yüksek saptandı (p:0,014).  Bakılan HGB, Tf, ferritin ve sTfR değerleri 

arasında gruplar arasında fark saptanmadı (p>0,05).  Bu sonuçlar da obezitenin kronik 

inflamasyona yol açarak serum demirini düşürdüğünü göstermektedir. Zira serum 

demir düzeyi azalmasına rağmen hücresel demir ihtiyacı artmadığı için sTfR düzeyi 

de artmamış; serum ferritin düzeyi de düşmemiştir. Aşağıda belirtildiği gibi 

çalışmamızda obez hastalardaki hsCRP artışı da bu yorumu desteklerken hepsidin 

düzeylerinin kontrol grubu ile benzer olması sürpriz olmuştur. Literatürde, kronik 

inflamasyon sırasında artan hepsidin sentezinin barsak endotelinden demir emilimini 

engelleyip retiküloendotelyal sistem hücrelerinden salınımını azaltarak serum demir 

düzeyini düşürdüğü belirtilmektedir (Weiss et al., 2019) (Ganz, 2005). Bizim 

sonuçlarımız obez çocuklardaki serum demir düzeyi düşüklüğündeki hepsidinin 

rolünü desteklememektedir.  

Bozulmuş demir düzeyi, hepsidin ve CRP arasındaki ilişkiyi araştıran bir çalışmada, 

12-18 yaş arası 40 obez 40 obez olmayan hasta değerlendirilmiş olup, obez grupta daha 

düşük hemoglobin, serum demiri, serum ferritin ve transferrin satürasyonu, önemli 

ölçüde daha yüksek TIBC, sTfR, serum hepsidin ve hs -CRP değerleri izlenmiş olup 

obezitenin, hepsidin ve CRP gibi inflamatuar belirteçlerin üretimini uyaran düşük 

dereceli bir inflamatuar hastalık olduğuna vurgu yapılmıştır (Nazif et al, 2015). 

Aeberli ve arkadaşlarının yaptığı 6-14 yaş arası toplam 121 fazla kilolu ve normal 

kilolu çocukta, demir durumu ve dolaşımdaki hepsidin, CRP ve interlökin-6 (IL-6) 

seviyelerini karşılaştırdıkları çalışmada, normal ve fazla kilolu çocuklar arasında 

diyetle alınan demir alımında veya biyoyararlanımda fark bulunmamış olup, serum 

hepsidin seviyelerinin fazla kilolu çocuklarda yüksek olması nedeniyle demir eksikliği 

meydana geldiği bildirilmiştir. Yine aynı çalışmada, bizim çalışmamızla benzer 

şekilde hepsidin diğer enflamatuvar belirteçlerle (CRP, IL-6) korelasyon 

göstermemiştir (Aeberli et al, 2009). Visser ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 
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obezitenin daha yüksek CRP konsantrasyonları ve daha yüksek beyaz kan hücresi 

sayıları ile ilişkili olduğunu ve bu durumun obez çocuklarda düşük dereceli sistemik 

inflamasyonu düşündürdüğünü bildirmişlerdir (Visser et al, 2001). Avrupadaki 857 

ergenle yapılan enflamasyon parametreleri ve demir durumunu araştıran bir çalışmada, 

obez erkeklerde serum ferritin ve CRP değerleri normal kilodaki erkeklere göre 

anlamlı yüksek bulunmuş, AGP ve sTfR arasında fark bulunamamış olup kızlarda ise 

obez grupta CRP ve AGP değerleri normal kilolu gruba göre anlamlı yüksek 

bulunurken serum ferritin ve sTfR arasında fark bulunmamıştır. Obezitenin kronik 

inflamasyona neden olduğu ama demir düzeyi üzerinde etkisinin olmadığını öne 

sürmüşlerdir (Ferrari et al, 2015). Sal ve arkadaşlarının 180 obez 57 normal kilolu 

çocuktan oluşan, obezite ve demir eksikliği anemisi arasındaki ilişkide hepsidinin 

rolünü araştırdıkları çalışmada, obez grupta görülen yüksek hepsidin, TIBC, CRP 

seviyelerine karşılık hemoglobin, serum ferritin, demir ve IL-6 düzeyleri açısından 

gruplar arasında anlamlı fark bulamamışlardır ve hepsidinin pediatrik obez bireylerde 

demir eksikliği anemisinin gelişimine katkıda bulunmadığını öne sürmüşlerdir (Sal ve 

ark., 2018). Çalışmamızda obez, fazla kilolu ve kontrol grupları arasında bakılan 

hsCRP değeri obez grupta kontrol ve fazla kilolu gruplara göre anlamlı olarak yüksek 

bulundu (p<0,001). Fazla kilolu grupta bakılan hsCRP değeri kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0,001). Kilo artışı ile gelişen enflamasyona yanıt 

olarak yükselen hsCRP seviyeleri literatür ile uyumlu bulunmuştur. Gruplar arasında 

karşılaştırdığımız Hepsidin düzeyleri arasında anlamlı fark bulunamamıştır (p:0,667). 

Obez çalışma grubunun obezite süresi 3,9 ± 1,97 yıl olarak kısa bulunmuş olup, 

obezitenin düşük dereceli sistemik enflamatuvar hastalık olduğu göz önüne 

alındığında, diğer gruplara göre obez grupta daha yüksek izlenen hepsidin düzeylerinin 

henüz anlamlı fark oluşturacak kadar yükselmediğini düşünmekteyiz. Yine benzer 

şekilde hepsidin ve hsCRP düzeyleri arasında yapılan korelasyon analizinde anlamlı 

fark bulunamamıştır (p>0,05).  

Çocuklarda demir metabolizması ve dislipidemi arasındaki ilişkileri araştıran 7-18 yaş 

arası 1866 çocuk ve ergenden oluşan bir çalışmada, demir eksikliği ve dislipidemi 

prevalansının VKİ kategorilerine göre arttığını, obezitesi olan vakalarda sırasıyla %8,9 

ve %58,3 olduğunu, obezitesi olanların düşük serum demiri ve yüksek ferritin 

değerlerine sahip olduklarını, dislipidemili çocuk ve ergenlerin dislipidemisi 
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olmayanlara kıyasla hem Tf hem de sTfR konsantrasyonlarının daha düşük olduğunu 

bulmuşlardır. Aynı çalışmada düşük sTfR ve Tf seviyelerinin dislipidemi riskinde artış 

ile ilişkili olduğunu, serum demir ve ferritin düzeyleri ile dislipidemi arasında önemli 

bir ilişki olmadığını sonucuna varmışlardır  (Zhu et al, 2019). Çalışmamızda fazla 

kilolu dislipidemik grupta sTfR düzeyi dislipidemik olmayan fazla kilolu gruba göre 

anlamlı derecede düşük (p<0,001) bulunmuş olup, obez dislipidemik grupta bakılan 

sTfR, Tf, ferritin, serum demir, demir/ferritin ve demir/hepsidin değerleri arasında 

anlamlı fark bulunamamıştır (p>0,05). sTfR düzeyi ve dislipidemi riski arasında ters 

ilişkiye dikkat çeken Zhu ve arkadaşlarının çalışmasına benzer olarak fazla kilolu 

grupta görülen anlamlı düşük sTfR düzeyini obez hastalarda elde edemeyişimiz bu 

konudaki hipotezi desteklememektedir. Üreme çağındaki obez kadınların serum lipid, 

demir, IL-6, hepsidin ve CRP düzeylerinin araştırıldığı bir çalışmada, obez kadınlarda 

normal kilolu kadınlara oranla önemli ölçüde daha yüksek serum C-reaktif protein ( 

p<0.001), interlökin-6 ( p <0.001), hepsidin ( p = 0.024), trigliserit ( p <0.001) ve 

toplam kolesterol / HDL oranı ( p <0.001) ve daha düşük HDL ( p = 0.001) ve serum 

demir / hepsidin oranı ( p = 0.011) olduğunu bulmuşlardır. Obez kadınlarda artmış 

yağlanmanın artmış serum hepsidin, inflamasyon, dislipidemi ve düşük serum demir 

konsantrasyonları ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir (Aguree et al, 2021). Genç 

kadınlarda santral obezitenin inflamasyon, hepsidin ve demir metabolizmasına etkisini 

araştıran bir diğer çalışmada, santral yağlanması fazla olan kadınlarda daha yüksek 

CRP, AGP, Hepsidin ve TIBC ve daha düşük transferrin satürasyonu ve Demir / 

Hepsidin değerleri bulunmuştur (Stoffel et al, 2020). Çalışmamızda önceki çalışmalara 

benzer şekilde obez grupta fazla kilolu ve kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

düşük demir/hepsidin oranı bulunmuştur (p:0,002). Literatürde demir/hepsidin oranına 

bakılan çocuk ve ergen hastalar ile yapılmış çalışma bulunamamıştır.  

Demir metabolizması ve kardiyovasküler risk arasındaki ilişkileri inceleyen bir 

araştırmada, demirin elektronları kolay bağlama ve bırakma kapasitesine sahip olması 

nedenli serbest radikal üretim reaksiyonlarını katalize ettiğine, aşırı demir yüklenmesi 

durumunda lipid peroksidasyonuna neden olarak kardiyovasküler riski artırdığına ve 

demir metabolizması ile insülin direnci ve obezite arasında bir ilişki olduğuna dikkat 

çekmektedir (Toxqui et al, 2010). Demir yükünün Tip 2 DM, obezite, alkolsüz yağlı 

karaciğer hastalığı ve ateroskleroz gibi çeşitli kronik metabolik hastalıkların klinik 
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seyri üzerindeki etkilerini inceleyen bir diğer araştırmada, demirin transferrin, ferritin, 

insülin ve hepsidin ile olduğu kadar adipokinler ve proinflamatuar moleküller ile 

etkileşim halinde olduğunu ve kronik metabolik hastalıkları olan hastalar için düzenli 

demir dengesi değerlendirmesi yapılması gerektiğini önermektedirler (Fernández-Real 

et al, 2014).  

Literatürde demir ve lipit dengesini birlikte değerlendirmek üzere oluşturulmuş bir 

algoritma bulunmamaktadır. Son zamanlarda ilgi duyulan bu konu ile ilgili yaptığımız 

çalışmada obez hasta grubunda serum demiri ve HDL kolesterol arasında negatif 

korelasyon, hepsidin ile LDL kolesterol ve TK arasında pozitif korelasyon olduğunu 

saptadık. Tf, TIBC, sTfR, ferritin, demir/ferritin ve demir/hepsidin ile karşılaştırılan 

HDL-K, LDL-K, TK ve TG düzeyleri arasında anlamlı korelasyon izlenmedi. 

Çalışmamızda hepsidin ile LDL kolesterol ve TK arasında izlenen pozitif korelasyon 

hepsidinin aterosklerotik süreçteki rolünü desteklesede yapılan lineer regresyon 

analizinde anlamlı korelasyon izlenmemiştir. 

Çalışma grubunu dislipidemik ve dislipidemik olmayan diye ayırarak yaptığımız 

karşılaştırmalarda; dislipidemik fazla kilolu grupta dislipidemik olmayanlara göre 

daha düşük sTfR düzeyleri saptanmıştır. Zhu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya 

benzer şekilde düşük sTfR düzeyi ile ilişkili dislipidemi riskindeki artışla uyumlu olan 

bu sonuç dislipidemik obez hastalarda elde edilememiştir. Bu durum dislipideminin 

demir eksikliği etyolojisinde rol almadığını; serum demirindeki düşüklüğün kronik 

inflamasyon nedeniyle olabileceğini düşündürmektedir. Dislipidemik fazla kilolu 

grupta ferritin ve LDL kolesterol arasında anlamlı pozitif korelasyon saptanırken 

dislipidemik obez grupta demir ve lipid parametreleri arasında anlamlı korelasyon 

izlenmemiştir. Zhu ve akadaşlarının yaptığı çalışmada ferritin ve dislipidemi riski 

arasında ilişki bulunmazken, çalışmamızda sadece fazla kilolu grupta görülen ferritin 

ve LDL-K arasındaki pozitif korelasyon anlamlı olarak değerlendirilmemiştir. Demir 

metabolizması belirteçlerinin dislipidemi riski üzerindeki etkilerini araştırdığımız 

çalışmamızda, dislipidemisi olan farklı VKİ’ne sahip gruplar arasında yapılan 

korelasyon analizlerinden elde edilen bulgularımız dislipidemi ile demir 

metabolizması arasında belirgin bir ilişki olduğunu desteklememektedir. Fazla kilolu 

ve obez çocuklarda demir ve lipid metabolizması arasındaki ilişkileri inceleyen 

çalışmalar sınırlı sayıdadır. Bu konu ile ilgili elde ettiğimiz sonuçlar ve ilgili 
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mekanizmaları aydınlatmak için daha çok katılımcı sayısı ile yapılan daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır.  

Çocukluk çağında başlayan obezite kronik, inflamatuvar ve yetişkin hayatta 

komplikasyonlarla devam eden bir hastalıktır. Obezite tanısı ile takip edilen hastalarda 

demir eksikliğini erken tespit edip, tedaviye erken başlamak için demir parametreleri 

değerlendirilmelidir. Demir metabolizmasının dislipidemi riskiyle ilişkisi ve ilgili 

biyobelirteçler araştırılmaya devam edilmelidi 
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6. SONUÇLAR 

 

1. Çalışma Sakarya Eğitim Araştırma Hastanesi’ne 01.08.2019-03.11.2020 

tarihleri arasında başvuran, 12-18 yaş arasında 61 obez, 51 fazla kilolu ve 50 normal 

kilolu olmak üzere 162 katılımcı ile yapıldı. 

2. Obez grupta VKİ persentil değerleri fazla kilolu ve kontrol grubuna göre 

anlamlı yüksek, fazla kilolu grup VKİ persentil değerleri ise kontrol grubuna göre 

anlamlı yüksek bulunmuştur. 

3. Obez gruptaki çocuklar 12-18 yaş arasında (ortalama 14,34 ± 1,7 yıl), 38 kız 

(%62) 23 erkek (%38), fazla kilolu grupta çocuklar (ortalama 13,86 ± 1,65 yıl) 30 kız 

(%51) 21 erkek (%41), kontrol gruptaki çocuklar (ortalama 14,7 ± 4,04 yıl) 25 kız 

(%50) 25 erkek (%50) idi. 

4. Obez grupta obezite süresi 3,9 ± 1,97 yıl olarak bulunmuştur. 

5. Doğum ağırlığı fazla kilolu ve obez gruplarda kontrol grubuna göre anlamlı 

yüksek bulunmuştur (p:0,034). 

6. Sistolik ve diyastolik kan basıncı ölçümleri obez grupta, kontrol grubu ve fazla 

kilolu gruba göre anlamlı yüsek bulunmuştur (p<0,001). 

7. Obez grupta diğer gruplara kıyasla daha düşük serum demiri, demir/hepsidin 

oranı ve daha yüksek TIBC değerleri bulunmuştur (p:0,03, p:0,002, p:0,014). 

8. Hepsidin ve sTfR düzeylerinde gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır 

(p>0,05). 

9. hsCRP düzeyi obez grupta diğer gruplara göre, fazla kilolu grupta ise kontrol 

grubuna göre anlamlı yüksek bulunmuştur (p<0,01). 
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10. Obez grupta diğer gruplara göre anlamlı düşük HDL, yüksek trigliserit düzeyi 

bulunmuştur (p<0,001). Obez grupta kontrol grubuna göre yüksek LDL düzeyi 

bulunmuştur (p:0,07). 

11. Obez ve fazla kilolu kızlarda hemoglobin ve ferritin değerleri erkeklere göre 

anlamlı derecede düşük, demir/ ferritin oranı anlamlı derecede yüksek bulunmuştur 

(p<0,05). 

12. Obez grupta hepsidin ile TK ve LDL kolesterol arasında pozitif korelasyon, 

demir ve HDL kolesterol arasında negatif korelasyon izlenmiştir. sTfR ile lipit 

parametreleri arasında anlamlı korelasyon izlenmemiştir. 

13. Dislipidemi oranı obez grupta %40, fazla kilolu grupta %25 olarak 

bulunmuştur. 

14. Dislipidemik olan ve olmayan katılımcıların demir biyobelirteçleri 

karşılaştırıldığında fazla kilolu grupta saptanan düşük sTfR düzeyleri dışında anlamlı 

fark bulunmamıştır. 

Sonuç olarak obez çocuklarda serum demir düzeyinin kontrol grubuna göre daha 

düşük olduğu; bunun da demir eksikliği nedeniyle olmayıp kronik inflamasyondan 

kaynaklandığı, çocukluk çağı obezitesindeki kronik inflamasyonun serum hepsidin 

seviyelerini artırmadığı ve bu yolla lipit metabolizmasını olumsuz etkilemediği 

söylenebilir. 
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ÖZET 

 

Giriş ve Amaç: Obezite, enerji dengesindeki bozulma sonucunda vücut yağ kitlesinde 

artışla karakterize kronik, inflamatuvar bir hastalıktır. Obezite prevelansının artma 

eğiliminde olması ve görülme yaşının giderek azalması, obezite ile ilişkili 

komplikasyonların sıklığını da artmıştır. Obezite, kardiyovasküler hastalık için 

bağımsız bir risk faktörü iken, dislipidemi gibi komorbiditelerin varlığı riski daha da 

artırmaktadır. Ayrıca obeziteye bağlı kronik inflamasyonun demir metabolizması 

üzerinden lipit dengesini olumsuz yönde etkilediği de gösterilmiştir. Hepsidin demir 

metabolizmasının merkezi düzenleyicilerindendir. Kronik inflamasyon sırasında artan 

hepsidin, barsak endotelinden demir emilimini engelleyerek retiküloendotelyal sistem 

hücrelerinde demir birikimine neden olur. Artan demir yükü inflamasyon ve oksidatif 

stres yoluyla lipit metabolizmasını olumsuz etkileyerek aterosklerotik plak gelişimine 

katkı sağlar. Bu çalışmanın amacı fazla kilolu ve obez çocuklarda kronik 

inflamasyonun demir ve lipit metabolizması üzerindeki etkisini araştırmak ve 

aralarındaki ilişkiyi belirleyebilmektir. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Çocuk Endokrinoloji ve Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniğine 01.08.2019 ile 

03.11.2020 tarihleri arasında başvuran, 12-18 yaş arasında, 51 fazla kilolu, 61 obez ve 

50 sağlıklı kontrol alınmıştır. Gruplar arasında sosyodemografik ve antropometrik 

özellikler, lipit profili, demir parametreleri, hsCRP, hepsidin ve sTfR düzeyleri 

incelenmiştir. 

Bulgular: Obez grupta diğer gruplara kıyasla daha düşük serum demiri, 

demir/hepsidin oranı ve daha yüksek TIBC değerleri bulunmuştur (p:0,03, p:0,014, 

p:0,02). Gruplar arasında hepsidin ve sTfR düzeylerinde arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (p:0,667, p:0,136). hsCRP düzeyi obez ve fazla kilolu grupta kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p<0,01). Obez grupta 25 (%40) 
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hasta, fazla kilolu grupta 13 (%25) hasta dislipidemik bulunmuştur. Obez grupta 

hepsidin ile total kolesterol ve LDL kolesterol arasında pozitif korelasyon (r:0,303 

p:0,019, r:0,330 p:0,010), demir ve HDL arasında negatif korelasyon izlenmiştir (r:-

0,258 p:0,049).  

Sonuç: Obez çocuklarda serum demir düzeyinin sağlıklı kontrollere göre daha düşük 

olduğu; bunun da demir eksikliği nedeniyle olmayıp kronik inflamasyondan 

kaynaklandığı düşünüldü. Çocukluk çağı obezitesindeki kronik inflamasyonun serum 

hepsidin seviyelerini artırmadığı ve bu yolla lipit metabolizmasını olumsuz 

etkilemediği söylenebilir. 

Anahtar Kelimeler: obezite, dislipidemi, demir, hepsidin 
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SUMMARY 

The Relationship Between Iron and Lipid Metabolism In 

Overweight and Obese Children 

 

Introduction and Objective: Obesity is a chronic, inflammatory disease 

characterized by an increase in body fat mass as a result of impaired energy balance. 

The incidence of obesity-related complications has also increased as the prevalence of 

obesity tends to increase and the age of its incidence is gradually decreasing. While 

obesity is an independent risk factor for cardiovascular disease, the presence of 

comorbidities such as dyslipidemia further increases the risk. It has also been shown 

that chronic inflammation due to obesity negatively affects lipid balance through iron 

metabolism. Hepcidin is one of the central regulators of iron metabolism. Increased 

hepcidin during chronic inflammation causes iron accumulation in reticuloendothelial 

system cells by preventing iron absorption from the intestinal endothelium. Increased 

iron load contributes to the development of atherosclerotic plaque by adversely 

affecting lipid metabolism through inflammation and oxidative stress. The aim of this 

study is to research the effect of chronic inflammation on iron and lipid metabolism in 

overweight and obese children and to determine the relationship between them. 

Material and Method: The study included 51 overweight, 61 obese and 50 healthy 

controls, aged 12-18 years, who are admitted to the Sakarya University Medical 

Faculty Education and Research Hospital Pediatric Endocrinology and Pediatrics 

Outpatient Clinic between 01.08.2019 and 03.11.2020. Sociodemographic and 

anthropometric characteristics, lipid profile, iron parameters, hsCRP, hepcidin and 

sTfR levels are analyzed among the groups. 

Results: Lower serum iron, iron / hepcidin ratio and higher TIBC values are found in 

the obese group compared to the other groups (p: 0.03, p: 0.014, p: 0.02). There is no 

significant difference between the groups in hepcidin and sTfR levels (p: 0.667, p: 
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0.136). The hsCRP level is found to be significantly higher in the obese and overweight 

group compared to the control group (p <0.01). 25 (40%) patients in the obese group 

and 13 (25%) patients in the overweight group are found to be dyslipidemic. In the 

obese group, there is a positive correlation between hepcidin and total cholesterol and 

LDL cholesterol (r: 0.303 p: 0.019, r: 0.330 p: 0.010), and a negative correlation 

between iron and HDL (r: -0.258 p: 0.049).  

Conclusion: Serum iron levels are lower in obese children than healthy controls; this 

is considered to be due to chronic inflammation, not to iron deficiency. It can be said 

that chronic inflammation in childhood obesity does not increase serum hepcidin levels 

and thus does not adversely affect lipid metabolism. 

Keywords: obesity, dyslipidemia, iron, hepcidin
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