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Özet 

Amaç :  Kardiyovasküler hastalıklar sıklıkla erişkin dönemde bulgu vermekle birlikte aterosklerozun çocukluk döne-
minde başladığı bilinmektedir. Okul çağı Türk çocuklarında hiperlipidemi sıklığını ve bunu etkileyen faktörleri araştır-
maktır. 

Gereç ve Yöntem :  Bu çalışma, prospektif, kesitsel ve vaka kontrollü bir çalışmadır ve 1040 çocuk çalışmaya alındı. 
Çocuklar yaşlarına göre gruplara ayrıldı: 5-8.9, 9-11.9, ve 12-15 yıl. 

Çalışmaya katılan çocuklardan plazma kolesterol, trigliserid, VLDL, LDL ve HDL- kolesterol düzeyleri bakıldı. Plazma 
lipid düzeyleri yüksek olan çocuklardan homosistein düzeyi bakıldı. 

Bulgular :  Ortalama plasma kolesterol, VLDL, LDL, HDL ve TG düzeyleri 142.4±26.8, 14.1±7.5, 82.8±25.6, 45.3±9.5 
ve 70.8±37.7 mg/dl olarak saptandı. Total kolesterol, HDL ve LDL-C düzeyleri ile yaş grupları arasında ilişki saptan-
mazken trigliserid ve VLDL-C düzeyleri 5-8.9 yaş grubunda diğer gruplara göre en düşük düzeyde saptandı. 

Beden kitle indeksi (BKI) ile plazma kolesterol, VLDL ve trigliserid düzeyleri arasında pozitif ilişki bulundu(p<0.05,r: 
0.014,r:0.117 ve r:0.121, sırası ile). 

Homosistein ve plazma kolesterol düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı (p<0.05,r:=0.642). 

Ailesinde erken kardiyo ve serebro vasküler hastalık hikayesi (EFH)olan grubun ortalama plazma homosistein düzeyi 
olmayan gruba göre daha yüksek bulundu (p<0.05). EFH’ne etki eden faktörler multivarian lojistik regresyon analizi 
ile incelendiğinde hiçbir faktör etkili bulunmadı(p=0.159). 

Ailenin tükettiği yağ tipi ile total kolesterol, trigliserid, VLDL-C düzeyleri ve BKI arasında istatitiksel ilişki saptandı 
(p<0.05).  

Sonuç:  Lipit profili EFH risk faktörü tanımlanması için, obez çocuklar dışında, etkin olmayabilir. Obezite ve doymamış 
yağ tüketimi kan lipid düzeyini etkileyen ve önlenebilir faktörlerdir. Böylece, yaşam stili ve yemek alışkanlıkları deği-
şiklikleri erken kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalık gelişimini önleyebilir. 

Anahtar kelimeler:  Serum lipid düzeyi, Çocukluk çağı, Homosistein, Erken kardiyovasküler ve serebrovasküler      
hastalık 

Summary 

Aim : Though cardiovascular diseases are more often symptomatic in elderly than in childhood, it is well known that 
atherosclerosis starts in childhood age group. To investigate the prevalence of hyperlipidemia and affecting factors in 
school-age Turkish children. 

Methods: This prospective, sectional and case controlled study included 1040 children,  

We analyzed plasma cholesterol, triglyceride (TG), VLDL, LDL and HDL- cholesterol levels. Plasma homosistein level 
was analyzed when plasma lipids were above the cut-off limits. 

The children were divided into three age groups: 5-8.9, 9-11.9, and 12-15 years.  
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Results: Mean plasma cholesterol, VLDL, LDL, HDL and TG levels of the study group were 142.4±26.8, 14.1±7.5, 
82.8±25.6, 45.3±9.5 and 70.8±37.7mg/dL, respectively.  TC, HDL and LDL-C levels showed insignificant difference 
between age groups, whereas TG and VLDL-C levels were significantly lower in 5 and 8.9 age group compared to 
the other groups (p<0.05). 

Body mass index showed positive correlation with plasma cholesterol, VLDL and TG levels(p<0.05,r: 0.014,r:0.117 
and r:0.121, respectively). 

There was a positive correlation between homocysteine and cholesterol level (p<0.05,r:=0.642). 

The mean plasma homocysteine level of the positive family history group for the early cardio and cerebrovascular 
diseases was higher than the negative family history (EFH)(p<0.05). Multivariant logistic regression analysis was 
used evaluate cofactors affecting EFH, none of the factors were found to have a correlation with early disease 
development (p=0.159). 

There was a significant relation between TC, TG, VLDL-C serum levels, BMI and the type of consumed fat (p<0.05). 

Conclusion: Lipid profile may not be useful for investigation of the early risk factors for cardiovascular disease in 
childhood group, expect in obese children. Obesity and unsaturated oil consumption are preventable factors that 
affect blood lipid levels. Hence, life style and eating habit changes in early ages may prevent development of early 
cardiovascular and cerebrovascular diseases. 

Key words:  Serum lipid levels, Children, Homocysteine, Early cardio-cerebrovascular diseases 

Giri ş 

Koroner kalp hastalığı ile ilişkili ateroskleroz gelişmekte 
ve yeni gelişmiş ülkelerin önemli sağlık problemidir ve 
ölüm nedenlerinin başında koroner vasküler hastalıklar 
gelmektedir (1,2). Son yıllarda yapılan çalışmalar 
aterosklerozun çocukluk yaş grubunda başladığını ve 
ileri yaşlarda bulguların ortaya çıktığını göstermiştir (3, 
4). 

Ateroskleroz için lipoprotein metabolizma bozuklukları, 
hipertansiyon, sigara kullanımı major risk faktörleridir. 
Diabet, inaktivite, stres, obezite, genetik yatkınlık ise 
minör risk faktörlerindendir(5). Ayrıca lipoprotein(a) ve 
homosistein düzeylerinin bunlardan bağımsız olarak 
aterosklerozu etkilediği belirtilmektedir(6,7). 

Koroner ateroskleroz için major risk faktörleri arasında 
yer alan hiperkolesteroleminin tedavisi ileri yaşlardaki 
aterosklerotik kalp hastalığı riski ve mortalitesini azalt-
maktadır (8,9). Bu nedenle çocukluk yaş grubunda yapı-
lan taramalarla hiperlipideminin saptanması koruyucu 
çocuk hekimliği açısından önemlidir. Ulusal Kolesterol 
Eğitim Programı ve Amerikan Pediatri Akademisi aile-
sinde yüksek serum kolesterolü veya 55 yaşından önce 
kardiyovasküler hastalık bulunan çocukların taranmasını 
önermektedir (10-12). Bu konu ile ilgili olarak yapılan 
çalışmalar sadece aile öyküsü olan çocukların taranma-
sıyla hiperkolesterolemili çocukların yarısından fazlası-
nın gözden kaçabileceğini göstermiştir. Bunun için yeni 
tarama yöntemlerinin geliştirilmesi gerekmektedir 
(10,13,14). 

Homosistein ateroskleroz için yeni tanımlanan risk fak-
törlerinden biridir. Esansiyel aminoasitlerin ve metionin 
normal metabolizması sonucu oluşan sülfür içerikli bir 
ara üründür. Hedeflenen homosistein düzeyi erişkinler 
için 10 micromol/l dir. Çocukluk yaş grubunda normal 
düzeyi 3.3–11.3 micromol/l olarak belirlenmiştir(15). 
Folik asit, vitamin B12, vitamin B6 eksikliği veya  

 

Metilentetrahidrofolat redüktaz (MTHFR) enzim mutas-
yonları sonucu intrasellüler homosistein konsantrasyonu 
artmaktadır. Artan homosistein damar duvar yapısını ve 
koagülasyon sistemini etkileyerek aterotrombotik olayla-
ra neden olmaktadır. Her ne kadar mutasyonlar saptan-
mışsa da hiperhomosisteineminin en sık nedeni folik asit 
eksikliğidir (6,16). 

Çocuklarda koroner kalp hastalığı açısından risk faktör-
lerinin değerlendirilmesi ve riskli bireylerin saptanarak 
yeni korunma yöntemlerini geliştirilmesi amacıyla ilgili 
olarak daha geniş kapsamlı olarak cins, yaş, etnik yapı, 
coğrafik durum ve sosyokültürel yapıyı da ilgilendiren 
çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Bu çalışmanın amacı; sağlıklı çocuklarda serum total 
kolesterol, trigliserid, çok düşük dansiteli lipoprotein, 
düşük dansiteli lipoprotein, yüksek dansiteli lipoprotein 
düzeylerini saptamak ve bununla ilişkili olabilecek risk 
faktörlerini ortaya koymaktır. Aterosklerozun major risk 
faktörlerinden olan lipid metabolizma bozukluklarının ve 
risk faktörlerini erken dönemde ortaya koyarak hastalık 
riskini azaltmaktır. 

Gereç ve Yöntem 

Sağlık Bakanlığı Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniğine Nisan-Aralık 
2004 tarihleri arasında başvuran, herhangi bir nedenle 
kan alınması gereken çocuklar çalışmaya alındı. Çocuk-
lar ve aileleri bilgilendirilerek gerekli onay alındı. Sigara 
ve alkol kullanan, kronik hastalığı olan, ciddi enfeksiyonu 
olan çocuklar çalışma dışı bırakıldı. 

Çalışma prospektif, kesitsel ve vaka kontrollü olarak 
yapıldı. 

Yaşları 5–15 yıl arasında değişen 522 erkek, 518 kız 
olmak üzere toplam 1040 çocuk çalışmaya alındı.  
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Ailelere bilgi verilerek ailede 55 yaşından önce koroner 
vasküler hastalık varlığı, ailede kolesterol yüksekliği, 
diyette kullanılan yağın cinsi sorularını içeren bir bilgi 
formu dolduruldu. 

Olgular yaşlarına göre üç gruba ayrıldı: Grup 1:5-8.9, 
Grup 2:9-11.9, Grup 3:12-15. 

Bütün çocukların yaş, cinsiyet bilgileri kaydedilerek Seca 
marka kilo-boy ölçerle boy ve kiloları kaydedildi. Boy ve 
kilo değerleriyle kilo/boy2 formülü kullanılarak beden 
kitle indeksleri (BKI) hesaplandı. Beden kitle indeksleri 
persentilleri olguların yaş ve cinsiyetine göre değerlendi-
rildi (17). 

Çocuklardan üç günlük normal beslenme ve 12 saat 
açlıktan sonra, oturur pozisyonda el sırtı veya 
antekubital venler kullanılarak 4cc düz tüpe kan alındı. 
Tüm çocuklardan total kolesterol (TC), trigliserid(TG), 
düşük dansiteli lipoprotein (LDL-C), çok düşük dansiteli 
lipoprotein (VLDL-C), yüksek dansiteli lipoprotein(HDL-
C) düzeyleri çalışıldı. Serum örneklerinden TC, TG, 
HDL-C düzeyleri otoanalizör (Olympus AU–800) ile 
kalorimetrik yöntem kullanılarak çalışıldı. LDL ve VLDL-
C düzeyleri Friedewald yöntemiyle hesaplandı 
[VLDL=Trigliserid/5, LDL-C=Total kolesterol-
(HDL+VLDL-C)]. 

Homosistein düzeyleri, lipid düzeyi yüksek çocuklardan 
(100) ve kontrol grubu (72) olmak üzere toplam 172 
çocukta çalışıldı. Homosistein düzeyleri enzim 
immunassay yöntemi ile çalışıldı. 

Bu çalışma, Eğitim Planlama ve Koordinasyon Kurulu'-
nun onayı alınarak yapıldı. 

Tüm istatiksel veriler SPSS 10 paket programı ile değer-
lendirildi. Đstatiksel analizler için student-t testi, One Way 
Çalışma grubundaki çocukların vücut ağırlıkları ortala-
ması 30.6±11.3 kg (min- max) (12- 79), boy ortalaması 
130.8±15.2 cm (min- max) (93-182) ve beden kitle in-
deksi (BKI) ortalaması 17.2±3.3 kg/m2 (min- max) 
(10.25-38.8) idi. Her bir yaş grubu kendi içinde değer-
lendirildiğinde cinsiyetler arasında kilo, boy, BKI yönün-
den fark saptanmadı (p>0.05). 

Tüm olguların ortalama TC düzeyi 142±26.8 mg/dl, TG 
düzeyleri 70.8 ± 37.7 mg/dl, LDL-C düzeyleri 82.8±25.6 
mg/dl, HDL-C düzeyleri 45.3±9.5mg/dl, VLDL-C düzeyle-
ri 14.1±7.5 mg/dl olarak bulundu (Tablo 1).  

Anova, Kruskal Wallis, Mann Witney U ve ki – kare test-
leri kullanıldı. Anlamlı düzey p<0.05 kabul edildi. 

Bulgular 

Çalışmaya 5-15 yaş arası 522 erkek (%51) ve 518 kız 
(%49) toplam 1040 çocuk alındı. Çalışmaya katılan 
çocukların yaşları ortalama 9.3±2.7 yıl idi. Tüm yaş grup-
ları birlikte değerlendirildiğinde cinsiyet ve yaş grupları 

ile sadece trigliserid ve VLDL-C düzeyleri arasında ista-
tistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.05). Trigliserid 
ve VLDL-C düzeyleri açısından grup 1 da diğer iki yaş 
gruba göre daha düşük değerler saptandı ve bu istatis-
tiksel anlamlı idi(p<0.05). Erkek cinste daha düşük 
trigliserid ve VLDL-C düzeyleri saptandı ve istatistiksel 
olarak anlamlı idi(p<0.05). 

Total kolesterol düzeyi olguların %.11.6’ da 170-200 
mg/dl arasında, %2.7de 200 mg/dl üzerinde bulundu. 

Trigliserid düzeyi 100 mg/dl nin üstünde olan çocukların 
oranı %20 olarak saptandı. 

LDL-C düzeyleri 110-129 mg/dl olan çocukların oranı 
%9.2, 130 mg/dl’nin üstünde olan çocukların oranı %4.2 
olarak saptandı. 

HDL-C 35 mg/dl ‘nin altında olan çocukların oranı %10.8 
olarak saptandı.  

Kolesterol ile trigliserid, HDL, LDL ve VLDL-C arasında 
anlamlı pozitif yönlü korelasyon saptandı (p=0.000, 
r=0.164, r=0.310, r=0.868, r=0.170, sırası ile). 

Multivaryan lojistik regresyon analizi, kolesterol yüksekli-
ğine eşlik eden faktörleri saptamak için cins, kullanılan 
yağın cinsi, TG, HDL, LDL ve VLDL-C düzeyleri ve BKI’ 
ne uygulandı. HDL ve LDL-C düzeyleri ile kolesterol 
yüksekliği arasında anlamlı ilişki bulundu (p=0.005 
OR:1.910, 95% CI, 1.217%-2.999%, p=0.03 OR:1.655, 
95% CI, 1.184 %-2.313%, sırası ile).  

Trigliserid ile LDL-C arasında ters yönlü (p=0.000, r=-
0.140), VLDL arasında pozitif yönlü anlamlı bir korelas-
yon saptandı (p=0.000, r=0.988). 

LDL ile VLDL-C düzeyi arasında ters yönlü anlamlı kore-
lasyon görüldü (p=0.000, r=-0.129). 

HDL-C düzeyi 35 mg/dl ve altında olanlarda TC düzeyi 
125.3±23.4 mg/dl, 35mg/dl‘ nin üstünde olanlarda 
144.5±26.5 mg/dl bulundu (p=0.000). HDL-C düzeyi ile 
TC düzeyi arasında pozitif yönlü anlamlı bir korelasyon 
saptandı (p=0.000, r= 0.310). HDL-C düzeyi 35 mg/dl ve 
altında olanlarda, homosistein düzeyi 6.3±1.4 
(micromol/lt), 35mg/dl‘ nin üstünde olanlarda 8.7 ±2.7 
(micromol/lt) saptandı(p=0.017). HDL-C düzeyi ile 
homosistein düzeyi arasında pozitif yönlü anlamlı bir 
korelasyon saptandı (p=0.008, r= 0.202). 

Çalışmaya alınan olguların BKI ortalamalarında yaşla 
birlikte artış saptandı (p<0.05). Cinsiyet ile BKI arasında 
istatistiksel olarak ilişki saptanmadı (p>0.05). BKI 
persentili 95 ve üstünde olan %12.1 (n=126) çocuk var-
dı. BKI ile TC, TG, VLDL-C arasında anlamlı ilişki ve 
pozitif korelasyon saptandı (p<0.05, r=0.076, r=0.117 ve 
=0.121, sırası ile). BKI persentilleri ile korelasyon ince-
lendiğinde anlamlı ilişki bulunmadı. 
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Tablo 1.  Yaş gruplarına göre kolesterol, trigliserit, LDL,VLDL,HDL- C ve homosistein düzeyleri 

 5-8.9 yaş 

(n=450) 

9-11.9 yaş 

(n=322) 

12-15 yaş 

(n=268) 

Total 

(n=1040) 

p 

Kolesterol(mg/dl)(±SD) (min-max) 142±26.6 

(78-244) 

143.9±27.4 

(65-273) 

141.1± 26.4 

(65-307) 

142.4±26.8 (65-307) 0.419 

Trigliserit(mg/dl) (±SD) (min-max) 65.7±37.4 

(13-341) 

73.9 ±36.7 

(15-240) 

75.6±38.3 

(18-246) 

70.8±37.7 

(13-341) 

0.001 

LDL-C(mg/dl) (±SD) (min-max) 83.6±25.1 

(11.2-185) 

83.2±26.2 

(20.4-183) 

80.9±25.6 

(18.2-256) 

82.8±25.6 

(11.2-256) 

0.363 

VLDL-C(mg/dl) (±SD) (min-max) 13.1±7.4 

(2.6-68) 

14.9±7.5 

(3-48) 

15.1±7.6 

(3.6-49) 

14.1±7.5 

(2.6-68.2) 

0.0001 

HDL-C(mg/dl) (±SD) (min-max) 45±9.8 

(22-160) 

46.1±9.4 

(27-132) 

44.7±9.3 

(20-102) 

45.3±9.5 

(20-160) 

0.131 

Homosistein (micromol/lt) (±SD) (min-max) 9.2±3 

(4.4-17.8) 

8.4±2.5 

(5.4-18.1) 

7.9±2.2 

(5.3-13.2) 

8.6 ± 2.7 

(4.4-18.1) 

0.039 

Tablo 2.  Ailelerin kulandıkları yağ ile kolesterol, trigliserit, LDL, VLDL ve HDL-C, homosistein ve BKI arasındaki ilişki 

Kullanılan yağın cinsi p  

 
Sıvı (n=810) Katı(n=36) Karışık(n=194)  

Kolesterol(mg/dl) (±SD) 141.1±25.5* 150.8±35* 146.4±29.8 0.019 

Trigliserit (mg/dl) (±SD) 69.3±37.2* 73.7±33.8 76.5±39.7* 0.013 

LDL-kolesterol(mg/dl) (±SD) 82.2±25.5 88.1±29.1 84±26.7 0.448 

VLDL-kolesterol(mg/dl) (±SD) 13.9±7.5* 14.7±6.7 15.2±7.9* 0.019 

HDL-kolesterol(mg/dl) (±SD) 44.8±8.9 47.9±10.4 46.7±11.4 0.066 

Homosistein (±SD) (micromol/lt) 8.4±2.7 10.0±3.0 8.9±2.5 0.172 

BKI (kg/m2 ) (±SD) 17±3.1* 18.1±3.2 18±3.6* 0.001 

*:p<0.05 

Bütün yaş grupları incelendiğinde ortalama homosistein 
düzeyi 8.6 ± 2.7 micromol/lt (min-max) (4.4-18.1) olarak 
bulundu. Homosistein düzeyleri ile cinsiyet arasında 
anlamlı ilişki saptanmazken yaş gruplarına göre incelen-
diğinde grup 1 de daha yüksek değerler saptandı, grup 1 
ile 3 arasında istatistiksel anlamlı ilişki bulundu(p<0.05). 
Kolesterol düzeyi yüksek olan grupta (170 mg/dl ve üstü) 

homosistein düzeyi 10.0±2.5 micromol/lt, normal olan 
grupta 6.5±1.1 micromol/lt olarak saptandı ve kolesterol 
düzeyi ile homosistein düzeyi arasında pozitif yönlü 
anlamlı korelasyon saptandı (p<0.05, r=0.642). HDL ve 
LDL-C düzeyleri ile homosistein düzeyleri arasında ista-
tistiksel olarak anlamlı ilişki bulundu (p<0.05). 
Homosistein bakılan çocukların %28’inde 10 
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micromol/lt’nin üstünde bulundu. Homosistein>10 
micromol/lt olanların %56.2’ sinde erken ailesel hastalık 
mevcut idi. 

Tüm çalışma grubu incelendiğinde ailelerin %77.9’u 
yemeklerinde sıvı yağ (doymamış yağ),  %18.5’i karışık, 
%3.5 ‘i katı yağ kullanıyordu. 

Kullanılan yağın cinsi ile kolesterol, trigliserid, VLDL-C 
düzeyi ve BKI arasındaki ilişki incelendiğinde, sıvı yağ 
tüketen grup ile diğer iki grup arasında anlamlı fark sap-
tandı (p<0.05) (Tablo 2). Katı yağ tüketen grup ile karışık 
yağ tüketen grup arasında ise anlamlı fark saptanmadı 
(p>0,05). 

Tüm gruplar değerlendirildiğinde ailelerin % 42.2’de 
erken kardiyovasküler ve/veya serebrovasküler hastalık 
öyküsü (EAH) saptandı (Şekil 1). 

57,8%

5,0%

2,8%

34,4%

YOK

IKISI

SVH

CVH

 
Şekil 1.  Aile öyküsü 

CVH: Erken kardiyovasküler hastalık öyküsü  

SVH: Erken serebrovasküler hastalık öyküsü 

Erken kardiyovasküler hastalık ve serebrovasküler has-
talık öyküsü ile kolesterol, homosistein düzeyi, HDL-C 
düşüklüğü, kullanılan yağın cinsi arasındaki ilişki değer-
lendirildiğinde anlamlı ilişki görülmedi (p>0.05). HDL-C 
düzeyi ailesinde öykü olanlarda 46.2±10.2 mg/dl, olma-
yanlarda 44.6±9.1 saptandı ve bu istatistiksel olarak 
anlamlı idi (p=0.008). TC> 200 mg/dl olan grupta EFH 
öyküsü %64 oranında saptandı, bu istatistiksel olarak 
anlamlı idi (p=0.026). Homosistein> 10 micromol/lt olan-
larda EFH öyküsü daha yüksek bulundu (p=0.041). EFH 
etki eden faktörleri saptamak için multivaryan lojistik 
regresyon analizi cins, kulanılan yağın cinsi, TG, HDL, 
LDL ve VLDL-C düzeyleri, homosistein ve BKI ‘ne uygu-
landı. Hiçbir faktörün erken hastalık öyküsüne anlamlı 
etki yapmadığı saptandı (p=0.159). 

Tartışma 

Koroner arter hastalığına ait belirti ve bulgular ileri yaş-
larda ortaya çıkmakla beraber yapılan pek çok 
longitidunal çalışma ile ve otopsi bulgularıyla 

aterosklerozun temelinin çocukluk çağına dayandığı 
gösterilmiştir (18,19). Aterosklerozu tespit etmek için 
erken dönemde ölçülen arter duvar kalınlığının, ileri 
yaşlarda, yaşla birlikte olaya diğer risk faktörlerinin de 
eklenmesiyle belirgin olarak arttığı saptanmıştır (20-22). 

Ateroskleroz için geleneksel risk faktörleri yanında bazı 
yeni risk faktörleri de tanımlanmaya başlamıştır. Bunlara 
rağmen ateroskleroz gelişimindeki en önemli risk faktör-
leri lipoproteinlere ve kolesterole aittir (7,23,24). 

Literatürde benzer yaş gruplarında yapılan bazı çalışma-
larda ortalama kolesterol, LDL-C düzeyleri bu çalışmanın 
sonuçlarına göre daha yüksek bulunmuştur (25-27). 
Türkiye’den yapılan iki çalışmada da literatürdeki benzer 
çalışmalar gibi total kolesterol ve LDL-C düzeyleri bu 
çalışmada saptanan sonuçlara göre daha yüksek bu-
lunmuştur (28,29). Bu çalışmada, ailelerin büyük kısmı-
nın doymamış yağ tüketmekteydi. Lipid düzeyinin daha 
düşük saptanmasına bu nedenin yol açtığını düşünüyo-
ruz. 

Yaş gruplarına göre kolesterol düzeyleri değerlendirildi-
ğinde puberte dönemine kadar değişmeyip, pubertede 
erkeklerde belirgin olmak üzere her iki cinste de düştüğü 
ve puberte döneminden sonra kolesterol düzeylerinde 
artış olduğunu saptayan çalışmalar mevcuttur (30-33). 
Bogalusa çalışmasında ise 5-10 yaş arasındaki çocuk-
larda LDL-C düzeyinde artış gösterilmiştir (34). Suudi –
Arabistan’dan yapılan bir çalışmada ise TG düzeylerinde 
yaşla birlikte artış saptanmıştır (29,35). Bu çalışmada, 
yaşla birlikte TG ve VLDL-C düzeylerinde artış saptandı. 
Trigliserid yüksekliğinin okul çağındaki çocukların bes-
lenme alışkanlıklarının değişmesi, daha çok ayaküstü 
beslenmenin ağırlık kazanması ve BKI değerlerinin daha 
yüksek olmasına bağlı olabileceğini düşünmekteyiz. 

Cinsiyet ile lipid profili arasındaki ilişki incelendiğinde 
trigliserid, kolesterol değerlerini erkeklerde daha yüksek 
bulan çalışmalar olduğu gibi kızlarda daha yüksek 
trigliserid düzeyleri bulan çalışmalar da mevcut-
tur(35,36). Kostarika’ da 12–18 yaş grubu kızlarda TG ve 
VLDL düzeyinin, Suudi-Arabistan’da da 9-12 yaş grubu 
kızlarda TG daha yüksek olduğu bildirilmiştir (35,37). 
Bununla birlikte literatürde, daha çok lipid profili açısın-
dan cinsiyete göre bir farklılık görülmemektedir (30,38-
40). Bu çalışmada ise TG ve VLDL düzeyleri kızlarda 
daha yüksek saptandı. Bu çalışmayı destekler biçimde, 
Nebigil ve arkadaşlarının, Ankara’da 5–12 yaş arası 
çocuklarda yapmış olduğu bir çalışmada VLDL-C ve TG 
düzeyinin kızlarda daha yüksek olduğu saptanmıştır 
(28). Bu sonuç çalışma grubumuzun sosyokültürel dü-
zeylerinin benzer olmasından kaynaklanabilir.  

Amerika’dan yapılan iki ayrı çalışmada çocukluk yaş 
grubunda kolesterol düzeyi yüksekliği %19 ve% 36.5 
oranlarında bildirilmiştir (9, 41). Suudi Arabistan’dan 
yapılan bir çalışmada 9-12 yaş arası çocuklarda koleste-
rol %32.7’sinde, LDL-C %33.1, TG%34.1’de yüksek 
bulunmuştur(35).  
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Bu çalışmada ise total kolesterol düzeyi >170 mg/dl olan 
olguların oranı %.14.3 idi. Benzer yaş grupları için farklı 
bölgelerden yapılmış olan bu çalışmalardaki lipid düzey-
leri arasındaki farklılıklar diyet ve eksersiz alışkanlıkları 
yanında etnik ve coğrafi farklılıklara bağlanabilir. 

Obezite sıklığı çocuklarda diyet alışkanlıklarının değiş-
mesi, kitle iletişim araçlarının ve artan iş hayatının etki-
siyle fast-food gıda tüketiminin artması, aktivitenin azala-
rak daha çok bilgisayar ve televizyon karşısında vakit 
geçiren çocukların sayısındaki artışla birlikte artmaktadır 
(42-46).  

Obezite sıklığının artması genellikle doymuş yağ ve 
kolesterol tüketimininin artması ile de birliktedir (47). Bu 
çalışmada da doymamış yağ ile beslenenlerde BKI daha 
düşük bulundu. 

Erişkin obezlerin çoğunun çocukluktan itibaren obez 
olduğu gösterilmiştir. Obezite dislipidemi, hipertansiyon, 
insülin rezistansı komponentleri metabolik sendrom 
olarak tariflenmekte ve sorunun çözümü açısından birlik-
te ele alınması gerekmektedir (48-50). Çocukluk çağında 
başlayan obezitenin erişkin dönemde kardiyovasküler 
hastalık riskini belirleyen metabolik sendromun eleman-
larından en önemlisi olduğu belirtilmektedir(51).  

Literatürde obeziteyle kolesterol düzeyi arasında anlamlı 
ilişki olduğunu bildiren yayınlar yanında sadece serum 
trigliserid düzeylerinde artış saptanan yayınlarda mev-
cuttur (36,52-54). Bir kaç çalışmada ise BKI deki artışa 
rağmen total kolesterol, trigliserid ve diğer lipid 
parametrilerinin düzeyinde artış görülmemiştir (28,55). 
Cruz ve arkadaşlarının 128 obez çocukla yapmış olduğu 
çalışmada hipertrigliseridemi %26, düşük HDL düzeyi % 
67 oranında saptanmıştır (27). Nebigil ve arkadaşlarının 
aynı bölgeden yaptıkları çalışmada da bu çalışmaya 
benzer şekilde TG ve VLDL-C düzeyleri obez çocuklarda 
yüksek bulunmuştur (28). Bu çalışmada BKI ile koleste-
rol düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki ve 
pozitif korelasyon saptandı. Ayrıca, literatürle uyumlu 
olarak trigliserid ve VLDL-C daha yüksek bulundu. 

Yüksek homosistein düzeyleri diğer risk faktörlerinden 
bağımsız olarak erken kardiyovasküler ve trombotik 
hastalıklar için belirleyici risk faktörü olarak tanımlanmış-
tır (6,56). Literatürde, özellikle ailede erken 
kardiyovasküler ve trombotik hastalık öyküsü olanlarda 
daha yüksek homosistein düzeyleri saptanmıştır (57-59). 
Bu çalışmada aile öyküsü ile homosistein düzeyi arasın-
da ilişki bulunmamasına rağmen homosistein >10 
micromol/lt olanlarda EFH genel populasyona göre daha 
sık saptandı. Yapılan pek çok çalışmada bu çalışmanın 
sonuçlarına benzer şekilde homosistein düzeyindeki 
artışla, kolesterol düzeyi arasında anlamlı ilişki bulun-
muştur(57-59). 

Homosistein düzeyi ile koroner arter hastalığı arasındaki 
çalışmaların artmasıyla birlikte tedavi seçenekleri de 
gündeme gelmiştir. Kolesterolü yüksek olanlara 
homosistein bakılarak vitamin desteği verilmesi öneril-

mektedir. Diyabetli ve obez çocuklarda bu açıdan değer-
lendirilmelidir. Koruyucu dozda (400µg/g) folik asitin, 
diyetle sağlanması zor olduğu için (taze sebze ve mey-
velerden 5 kez/gün), yüksek riskli gruba verilmesi öne-
rilmektedir(6). Bu şekilde maliyeti düşük, etkinliği yüksek 
ve yan etkisi az olan bu tedavi şekliyle homosistein dü-
zeyi ve bununla ilişkili kardiyovasküler hastalık oranı 
azalması öngörülmektedir (60-61).  

Literatürde diyette alınan total yağ miktarı ve özellikle de 
doymuş yağ oranı arttığında buna paralel olarak kan 
total kolesterol düzeyinin de yükseldiğini gösteren yayın-
lar mevcuttur (5,62-64). Diyetteki doymuş yağ oranının 
artması ve fast-food gıda tüketiminin artmasıyla total 
kolesterol düzeyinde artış görülmektedir (5,65,66). Diyet-
teki yağ şekli değiştirilmeden sadece yağ miktarını a-
zaltmak kolesterolü ve EFH riskini azaltmadığı bildiril-
mektedir (47). Yapılan çalışmalarda diyet ile TC ve LDL-
C’de düşme saptanırken büyümenin de normal seyrettiği 
gösterilmiştir (62,67,68). Yedi aylıktan beş yaşına kadar 
düşük doymuş yağ ve kolesterol diyeti ile beslenen ço-
cuklar kontrol grubu ile karşılaştırıldığında erkeklerde 
kolesterol, TG ve diğerleri düşük bulunmuştur(69). Bu 
çalışmada da sadece sıvı yağ tüketen grupta total koles-
terol oranları doymuş ve karışık yağ kullanan gruba göre 
düşük bulundu. 

Literatürde ailesinde 55 yaşından önce koroner arter 
hastalığı ya da hiperkolesterolemi olan bireylerde hiper-
tansiyon, kolesterol yüksekliği ve obezite sıklığını kontrol 
grubuna göre daha yüksek bulan çalışmalar mevcuttur 
(70-74). Amerika’dan yapılan bir çalışmada, koleste-
rol>200mg/dl’ nin üstünde olan çocukların %32’sinin 
ailesinde erken kardiyovasküler hastalık öyküsü bulun-
muştur(75). Bir başka çalışmada ailesinde erken koroner 
arter hastalığı öyküsü veya hiperkolesterolemi hikayesi 
olan, 5–18 yaşları arasında 165 çocukta kapiller koleste-
rol ölçümleri yapılmış ve bunların %52.7’ de total koles-
terol düzeyi 170 mg/dl üzerinde bulunmuştur (76). Bu 
çalışmada kolesterol düzeyi ile aile öyküsü arasında 
anlamlı ilişki olmamasına rağmen koleste-
rol>200mg/dl’nin olanlarda erken kardiyo-
serebrovasküler hastalık öyküsü ilişkisi anlamlı bulundu. 

Eskişehir bölgesinden yapılan bir çalışmada koroner 
arter hastalığı için risk faktörü taşıyan çocuklar ve ebe-
veynleri birlikte değerlendirildiğinde, aile öyküsü olanlar-
da risk faktörlerinin arttığı özellikle de babalarda bu 
oranın daha fazla olduğu gösterilmiştir (77). Aile öyküsü-
nün incelenmesi genetik faktörler yanında önlenebilir 
ortak beslenme şekli ve yaşam stilini göstermesi açısın-
dan önemlidir. 

Yüksek riskli bireylerin belirlenebilmesi için toplum ta-
banlı taramalar veya seçilmiş vakaları kapsayan birey 
tabanlı taramalar şeklinde farklı yaklaşımlar önerilmek-
tedir. Ancak tüm toplumun taranabilmesi için yöntemin 
maliyetinin düşük ve etkinliğinin yüksek olması gerek-
mektedir. Şu anda eldeki mevcut imkânlarla tüm toplu-
mun taranması pahalı ve yanlış pozitifliklere neden olabi-
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leceği belirtilmektedir (78). Amerikan Pediatri Akademisi 
ailede hiperkolesterolemi ya da erken koroner arter 
hastalığı olan bireylerin lipid analizlerinin yapılmasını 
önermektedir (5,25,26). 

Bunun yanında, literatürde hiperlipidemik çocukların 
tespitinde aile öyküsünün yeterli bir belirleyici olmadığını, 
aile öyküsünün %21.6 duyarlılığa sahip olduğunu göste-
ren çalışmalar vardır (9,79,80). Son yıllarda sadece aile 
hikayesi olanların incelenmesi ile çocuk ve 
adolesanlarda hiperlipideminin atlanabileceği belirten 
yayınlarda mevcuttur (78,81). Bu da göstermektedir ki 
sadece ailede erken koroner kalp hastalığı bulunan ya 
da hiperkolesterolemisi bulunan bireylerde lipid analizle-
rinin yapılması bazı vakaların atlanmasına neden ola-
caktır.  

Erken yaşta kazanılan beslenme alışkanlıklarına bağlı 
olarak adolesan ve erişkin hayattaki birçok hastalık için 
risk faktörü artmaktadır. Özellikle kardiyovasküler hasta-
lıklar açısından yüksek riskli çocukların beslenme alış-
kanlıkları incelendiğinde ailenin beslenme yapısını yan-
sıttığı ve kalp sağlığı açısından ideal olmadığı görülmüş-
tür. Terapötik yaşam stili tüm adolesanlara ve ailelerine 
anlatılıp aile uygulanması desteklenmelidir (67,82,83). 
Amerikan Pediatri Akademisinin beslenme önerilerine 
uyulması, diyetteki doymuş yağ, kolesterol, karbonhidrat, 
tuz ve et tüketim miktarı azaltmak, kültürel yeme alışkan-
lıklarının modifikasyonu, kepekli lifli ve düşük glisemik 
indeksli gıdaların tüketilmesi ve düzenli egzersizler ile 
obezite sıklığı ve bununla bağlantılı olarak geç dönemde 
oluşabilecek olan hastalıkların sıklığı azaltılabilir (5,84-
89) Sonuç olarak ateroskleroz çocuklukta başlar ve 

primer korunma ancak çocukluk çağındaki risk faktörleri-
nin değiştirilmesiyle mümkün olacaktır. Bu riskli bireyle-
rin tespiti konusunda pek çok yaklaşım mevcuttur. Top-
lumun genel olarak bu konuyla ilgili daha geniş bilgilendi-
rilmesi gerekmektedir. Mutlaka ateroskleroz için 
hiperlipidemi, hipertansiyon, obezite, aile öyküsü gibi 
geleneksel risk faktörlerinin yanında yeni belirlenmiş risk 
faktörleri olan lipoprotein a düzeyi, homosistein düzeyi 
ve anti hsp60 proteininin değerlendirilmesi gerekmekte-
dir. Yakın gelecekteki aterosklerozla ilişkili 
kardiyovasküler hastalık oranlarının azaltılabilmesi için 
risk faktörlerinin tespiti, yüksek risk altındaki bireylerin 
saptanması, ulusal yeme alışkanlıkları ve yaşam stilin-
deki değişiklikleri de içeren halk sağlığı stratejileri oluştu-
rulmalıdır (23,25,90). 

Bununla birlikte en basit ve en etkili korunma yöntemi; 
ideal kilonun korunması, düzenli fizik eksersizlerin ya-
pılması, sigara kullanımının azaltılması, dengeli beslen-
me, erken ve periyodik kan basıncı ölçümlerinin yapıl-
masıdır. Bu değerlendirmelerin çocukluk çağından baş-
layarak düzenli aralıklarla yapılması ile bir anlamda riskli 
bireylerin ve tüm toplumun taranması mümkün olacak-
tır(91).  

Bu çalışmada da lipid düzeylerinin BKI ve diyetle alınan 
yağın içeriğine göre değiştiği, serum kolesterol düzeyi ile 
homosistein düzeyi arasında da pozitif bir korelasyon 
olduğu bulunmuştur. Beslenme alışkanlıklarının değişti-
rilmesi ve ideal kilonun korunması ile korunma mümkün 
olacaktır. Riskli bireylerin saptanması açısından ailede 
erken kardiyovasküler hastalık öyküsü olanlarda ayrıca 
dikkate alınmalıdır. 
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