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OZET

Cocukluk ¢aginda obezite, eriskin yasamda Ozellikle kardiyovaskiiler sistem
basta olmak iizere kronik hastaliklarla ilgili artmis morbidite ve mortaliteye sebep
olmast nedeniyle ciddi bir halk sagligi sorunudur. Obezitenin ¢ocukluk c¢aginda
saptanmasi, Onlemlerin alinmasi ile 1ileriki yaslarda ortaya c¢ikacak olasi

komplikasyonlar azaltilabilir.

Bu calismada obezitenin sebep oldugu sol ventrikiil kitlesindeki artisin
gostergesi olan sol ventrikiil kitle indeksi ile onemi giderek artan alkolik olmayan

karaciger yaglanmasi arasindaki iliskinin degerlendirilmesi hedeflendi.

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Endokrinoloji Poliklinigi’ne
obezite nedeniyle basvuran 98 eksojen obezite tanisi alan vaka ve Cocuk
Poliklinigi’ne bagvuran 48 kontrol vakasi prospektif olarak incelendi. Vakalarin
tiimiine antropometrik dl¢imler yapilip kemik yasi, puberte durumu ve kan basinci
Olciimleri degerlendirildi. Oniki saat achigi takiben, sabah saat 8’de alinan kan
orneklerinden; kan sekeri, insiilin, total kolesterol, trigliserid, aspartat transaminaz
ve alanin transaminaz diizeyi c¢alisildi. Insiilin direnci HOMA-IR formiilii ile

hesaplandi.

Calismaya aliman obez ve kontrol grubunda karaciger yaglanmasi ve
karaciger boyutunu degerlendirmek icin karaciger ultrasonografisi yapildi. Sol
ventrikiil kitlesini degerlendirmek i¢in ekokardiyografi yapildi. Ekokardiyografide
diyastol sonu c¢ap, arka duvar kalinligi Ol¢iiliip Deveroux formiiliine gore sol

ventrikiil kitlesi ve kitle indeksi hesaplandi.

Alkolik olmayan karacier yaglanmasini yansitan inflamasyon gostergesi
olan alanin transaminaz ile sol ventrikiil kitle indeksi arasinda iliski saptanmadi.
Karaciger yaglanmasi olan hastalarda, sol ventrikiil kitle indeksi ve hesaplamada
kullanilan tiim parametreler karaciger yaglanmasi olmayanlardan yiiksek bulundu.
Karaciger uzunluk persentil degeri ile sol ventrikiil kitle indeksi arasinda anlamli

korelasyon saptand1 (p<,001, r:0,331).
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Sol ventrikiil kitle indeksi {izerine etkili parametre olan viicut kitle indeksi
standart deviasyon skoru ile kardiyovaskiiler degisiklikler dolayli olarak
ongoriilebilir. Karaciger yaglanmasi da sol ventrikiil kitle indeksini dolayli olarak

yansitmaktadir.

Sonug olarak, pediatrik kardiyoloji uzmanimin yaygin olmadig iilkemizde,
cocukluk cag1 obez olgularinin tanisinda ve takibinde, uygulanabilirligi daha kolay
ve pratik olan, karaciger ultrasonografisinin, antropometrik Ol¢limlerin ve

biyokimyasal parametrelerin yeterli olacagini diisiinmekteyiz.



SUMMARY

Obesity in childhood is a public health problem which leads to morbidity and
mortality related to chronic diseases in adulthood especially related to cardiovascular
system. Possible complications of obesity in older ages can be prevented or

diminished by early diagnosis of obesity and taking precautions about it.

The aim in this study is to evaluate the relationship between the non-alcoholic
liver steatosis and the left ventricle mass index which represents of the mass of the

left ventricle.

Ninety eight cases diagnosed as an exogenous obesity in Ankara Training
and Research Hospital Pediatric Endocrinology Department and 48 control cases
applied to General Pediatric Clinic were investigated prospectively. Bone age, stage
of puberty, blood pressure and anthropometric measurements of all cases were
evaluated. Fasting blood serum insulin, total cholesterol, triglyceride, blood glucose,
aspartate transaminase and alanine transaminase levels were determined at 8 o’clock

a.m. Insulin resistance was calculated by according to the formula of HOMA-IR.

Liver ultrasonography was performed in order to evaluate the liver size and
the liver steatosis in obese and control groups. Echocardiography was performed to
assess left ventricle mass. End diastolic diameter and posterior wall thickness were
measured. Then, on the basis of Deveroux Formula, left ventricle mass and left

ventricle mass index were calculated.

There was no relationship between left ventricle mass index and alanine
transaminase, which reflects non-alcoholic liver steatosis as an inflammation
indicator.To the best our knowledge, there was no study in literature to compare our
result. It is observed that left ventricle mass index and all other echocardiographic
parameters were higher in obese children with liver steatosis than obese children

without non-alcoholic liver disease and control group. On the other hand, there was a
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statistically significant correlation between left ventricle mass index and the length

percentile of liver (p<0,001, r: 0,331).

The dimension of end-diyastolic left ventricle, left ventricle mass and left
ventricle mass index can be predicted indirectly by the standard deviation value of
body mass index which is the one parameter related with left ventricle mass index.
Moreover, hepatosteatosis also reflects indirectly the left ventricle mass index. In
conclusion, we claim that, since medical pediatric cardiologists are scarce in our
country, liver ultrasonography, anthropometric measurements and biochemical
parameters are practical, esay to perform and sufficient to investigate the effects of
obesity on cardiovascular system and to monitor the effects of preventive procedures

for obesity in childhood.
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite, diinya genelinde giderek yayginlasan tibbi bir sorun oldugu kadar
onemli bir halk saglig1 sorunudur. Siklig1 uluslarin cografi konumu, sosyokiiltiirel ve
gelismislik 6zellikleri gibi bircok faktdrden etkilenmektedir. “International Obesity
Task Force”a gore 5 yas altindaki diinya ¢ocuklarinin 22 milyonu asir1 kilolu veya
obezdir (1). Obezite gelismis iilkelerde epidemi gostermekte (2), gelismekte olan
iilkelerde ise 6zellikle son yillarda giderek yayginlagsmaktadir (3). Tiirk ¢ocuklarinda
ise obezite sikligt % 1,9-% 30,7 arasinda degismektedir (4). Bu da iilkemizde

sorunun ne kadar dnemli boyutlara ulastiginin bir gostergesidir.

Obezite ayrica sosyal ve ekonomik olarak da ciddi etkileri olan bir
hastaliktir. Erigskin hayatta tedavisinde basar1 sansi diisiik olmaktadir. Tedavinin
maliyeti, obezitenin bireye getirdigi sosyal ve duygusal sorunlar da goz Oniine
alindiginda sorunu tedavi etmekten ziyade oOnlemek daha biiyiik O©Onem
kazanmaktadir. Cocukluk ¢aginda obezitenin 6nlenmesi ileride hem duygusal hem de

fiziksel olarak saglikl1 bir hayat i¢in gereklidir.

Obez c¢ocuklar biiylik olasilikla erigkin yas grubunda obez bireyler
olmaktadir. Erigkin hayatta ©nemli morbidite ve mortaliteye neden olan
hipertansiyon, hiperlipidemi, aterosklerotik kalp hastaligi, insiilin direnci, tip 2

diyabetes mellitus gibi kronik hastaliklarin temelinde de obezite yer almaktadir.(5)

Obeziteye sekonder gelisen hipertansiyon, hiperlipidemi ve insiilin direnci,
metabolik sendrom igin risk faktorlerini olusturmaktadir (6). Metabolik sendrom
diyabet olmaksizin ve hipertansiyondan bagimsiz olarak artmis kardiyak mortalite ile
iliskili bulunmustur (7). Chinali ve ark. adolesanlarda metabolik sendromun sol
ventrikiil hipertrofisi ve azalmis sol ventrikiil fonksiyonlariyla iliskisini

gostermislerdir (8).

Eriskin yasamdaki morbidite ve mortalitenin en O©nemli kaynaginin

kardiyovaskiiler hastaliklar oldugu goz Oniline alindiginda obezitenin Onemi



artmaktadir.  Obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan O6nemli risk
faktorlerindendir (9). Kosmala ve ark. sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunda obezite
ve insiilin direncinin 6nemini ¢aligmalarinda gostermislerdir (10). Eriskin obezlerde
sol ventrikiil duvar kalinliginda ve sol ventrikiil kitlesinde (LVM) artig tanimlanmis
olup cocuklarda da bu artig gosterilmistir (9). Cocukluk ¢aginda sol ventrikiil kitle
indeksinin (LVMi) ¢alisilmasinin daha degerli olacagi giderek artan bir goriistiir.(11)
Kinik ve ark. obez ¢ocuklarda sol ventrikiil hipertrofisi ve sol ventrikiil kitlesinde

artis1 gostermislerdir (9).

Obeziteye ait diger onemli bir komplikasyon ise alkolik olmayan karaciger
yaglanmasidir. Basit karaciger yaglanmasindan siroza kadar degisen genis bir klinik
aralig1 tanimlamaktadir (12). Chan ve ark. ¢alismalarinda obez bireylerde karaciger
yaglanmasi sikligint %20-77 arasinda (13), UNICEF ise ortalama % 20 civarinda
bildirmistir (14). Tirkiye’de yapilmig bir ¢aligmada obez olgularda karaciger
yaglanma siklig1 ultrasonografi ile % 11,8 olarak bildirilmistir (15). Alkolik olmayan
karaciger yaglanmasinin yakin gelecekte karacigere bagli morbidite ve mortalitenin

esas nedeni olacag1 izlenimi vermektedir.

Mathur ve ark. tarafindan yapilan retrospektif degerlendirmede obezite ile
iliskili olan alkolik olmayan karaciger yaglanmasi, ¢ocuklarda, kronik karaciger
hastaliginin temel nedeni olarak goriilmektedir (16). Alkolik olmayan karaciger
yaglanmasinin Onlenebilmesi ve geri doniisiimiiniin miimkiin olmasi, obezitenin

engellenmesini daha da 6nemli kilmaktadir.

Bu c¢aligmanin temel amaci obeziteye bagli ortaya ¢ikan Onemli
komplikasyonlardan olan sol ventrikiil kitle indeksindeki artig ile alkolik olmayan
karaciger yaglanmasi arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir. Calismanin 6nemi bu
iliskinin simdiye kadar ¢ocukluk caginda calisilmamis olmasidir. Obez ¢ocuklarin
takip ve tedavisinde degerlendirilmesi gerekli iki 6nemli komplikasyon ve bunlari
degerlendirmede gerekli olan parametreler agisindan c¢alismamizin yol gosterici

olacagini diistinmekteyiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 OBEZITENIN TANIMI

Obezite viicut yag dokusundaki artis olarak tanimlanir. Pratikte ise viicut
agirhigindaki artis ile ifade edilir. Genetik, kiiltiirel ve ¢evresel faktorlerin katilimiyla
meydana gelen; psikolojik, sosyal, tibbi birgok komplikasyonu olan kronik bir
hastaliktir (17).

Epidemiyolojik calismalarda obezite viicut kitle indeksi (VKI) ile tanimlanir.

Viicut agirliginin boyun (m) karesine boliinmesiyle hesaplanir (18).
VKi= VA (kg) / Boy (m?)

VKI, yas ve cinsiyetle degisen, referans bir toplumu yansitan istatistiki
degerdir. Diinya genelinde “The US Centers for Disease Control and Prevention”
tarafindan (CDC) 2000 yilinda giincellenen cinsiyete gore diizenlenen cizelgeler
kullanilmaktadir. VKI 95’inci persentilin iizerinde olan vakalar obez olarak
tanimlanmaktadir. Diger taraftan 85-95’inci persentil arasi obezite i¢in riskli grup

olarak goriilmekte ve yakin izlemi gerekmektedir (17,19).

2.2 EPIDEMIYOLOJi

Obezite iizerine cografi, sosyokiiltiirel ve biyolojik bir¢ok faktoriin etkisi
nedeniyle, diinya genelinde siklig1 farkliliklar gostermektedir.”International Obesity
Task Force”a gore 5 yas altindaki diinya ¢ocuklarinin 22 milyonu asir1 kilolu veya

obezdir (1).

1999-2000 yillarinda “National Health and Nutrition Examination Survey”
NHANES programi ile ¢ocuklarda obezite sikligi %11,4 olarak bildirilmistir (1).
1980-2000 yillarinda ise UNICEF tarafindan obezite sikliginin %19’a ulastig



aciklanmistir (20). Tiirk c¢ocuklarinda ise obezite sikligi %1,9-%30,7 arasinda
degismektedir (4).

Obezite sikligr yasla birlikte artis gostermektedir. NHANES 1999-2000
verilerine gore, obezite ergenlerde en yiiksek diizeye ulasmaktadir (17). NHANES
2003-2004’te 12—19 yas grubunun %17’sinin obez oldugu saptanmistir. Obezite
siklig1 2-5 yas grubunda %11,5, 6-11 yas grubunda %16,8, 12—-19 yas grubunda
%16,5 olarak bildirilmistir (20).

Birlesmis Milletler tarafindan 1988—1994 yillar1 arasinda yapilan ¢aligmada
cocukluk caginda gelir diizeyi ile obezite arasinda higbir etnik grupta farklilik
saptanmistir (20).

Ankara il merkezinde yapilan bir calismada ise alt sosyoekonomik gruba
mensup 7-14 yaglar1 arasindaki c¢ocuklarda, obezitenin 6nemli bir saglik sorunu

olmadig1 gosterilmistir (21).

2.3 OBEZITENIN KOMPLIKASYONLARI

Obezite beraberinde erigkin hayati da etkileyen birgok sorunu getirmektedir.
Hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, alkolik olmayan karaciger hastaligi,
kanser, iskelet ve kas sistemi bozukluklari, kardiyovaskiiler hastaliklar, hareket
kisitliligi ve psikolojik problemler bunlardan baslicalaridir. Artmis viicut agirligi,

kardiyovaskiiler mortalite ve morbite ile yakindan iligkilidir (5,17,22).

2.3.1 Endokrin sistem komplikasyonlari

Cocukluk caginda obezite; glukoz intoleransina, dislipidemi ve
hipertansiyona yol acabilen, ayn1 zamanda polikistik over sendromu ve alkolik
olmayan karaciger hastalig1 patogenezinde rol oynayan, insiilin direnci ile yakindan

iligkilidir.



Obezite sikliginin artmasi ile gocuk ve adolesanlarda tip 2 diyabetes mellitus
sikliginda da artis saptanmaya baslanmistir. Obez c¢ocuklarin, %10-25 i1 bozulmus
glukoz toleransi ve %4’ sessiz diyabete sahiptir (5). Amerikan Diyabet Dernegi, aile
Oykiisli olan, insiilin direnci olan ve diyabetin sik goriildiigii etnik grupta olan

cocuklarin izleme alinmasini 6nermektedir (20).

Hiperglisemi, hipertansiyon, dislipidemi ve viseral obezite ile karakterize
metabolik sendrom 6nemli bir sorundur. Metabolik sendromun olusmasinda insiilin
direnci ve santral obezite ana etkenlerdir. Metabolik sendrom erken kardiyovaskiiler

hastalik, ve 6liim gibi hayati tehdit edecek olaylara yol acabilir (5,20).

NHANES I (1988-1994)’te %4,2 olan metabolik sendrom sikligi
NHANES 1999-2000°de %6,4 olarak belirtilmistir (23,24).

Obez cocuklarda menstriiel diizensizlikler, 6zellikle erken menars siklikla
goriilmektedir. Buna karsilik polikistik over sendromunda ve hiperandrogenizmde

oldugu gibi oligomenore ve amenorenin daha sik goriildiigii bildirilmistir (5).

2.3.2 Solunum sistemi komplikasyonlar1

Obez cocuklarin %33-94’linde obstriiktif uyku apnesi goriilmektedir. Bu da
giin igerisinde uyuklama, ndrokognitif bozukluk, konsantrasyon ve hafiza
bozukluklarina yol agmaktadir. Obezite uyku kalitesini bozmakta ve Ogrenme

giigliigline neden olmaktadir (5,25).

2.3.3 Norolojik komplikasyonlar

Idiyopatik artmis intrakranial hipertansiyon ve psddotiimor serebri 3’iincii
dekad kadinlarda sik goriilir. Bununla birlikte psddotimdr serebri olgulariin

%15’nin yirmi yas altinda oldugu ve olgularin % 90’1nin obez oldugu bildirilmistir
().



2.3.4 Ortopedik komplikasyonlar

Obez ¢ocuklarda femur bas1 epifiz kaymast meydana gelebilmektedir. Femur
bas1 epifiz kaymasinda yumusak kikirdaksi kemiklerin ve birlesmemis biiyiime
cizgilerinin bulunmasi etkilidir. Viicut agirligindaki artisin neden oldugu yiike bagh
olarak osteoartrit siklig1 artmaktadir. Obezitenin kendisi de hareket kisitliligina
neden olmaktadir. Obez cocuklarda nadiren osteoporoz ve kalca kirigina da

rastlanmaktadir (26).

2.3.5 Psikososyal komplikasyonlar

Psikososyal sonuclar medikal komplikasyonlardan daha siktir. Duygusal
gelisimi olumsuz etkilemekte, olumsuz kisilik 6zelliklerine yol agmakta ve obez
cocuklarin arkadaglar1 arasinda dislanmalarina neden olmaktadir. Duygusal ve
psikolojik gelisim, kendini tanima ve ifade etme, cocukluk ve ergenlik doneminde
kazanildig1 i¢in, erigkin hayatta kendisini ifade edemeyen, 6zgiiveni olmayan bireyler
haline gelmektedirler (27). Klinigimizde yapilan bir ¢alismanin sonucglar1 da bu

durumu destekler niteliktedir (28).

2.3.6 Gastrointestinal sistem komplikasyonlari

Obezlerde kolesteroliin safra ile sekresyonu arttig1 i¢in tas olusum sikligi da
artmaktadir. Safra tas1 ¢ocuklarda hemolitik hastaliklarda sik goriilse de altta yatan

bir sorun yoksa obezite safra tast olusumunda %8-33 oraninda etkendir (5).

2.3.7 Alkolik olmayan karaciger yaglanmasi

Alkolik  olmayan karaciger yaglanmasi ¢ocukluk cag1 karaciger
hastaliklarinin en sik goriilenidir (29). Alkolik olmayan karaciger yaglanmasi ilk defa

1983’te tanimlanmistir (30). Bu hasarin gelisiminde insiilin direnci 6nemli rol
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oynamaktadir. Alkolik olmayan karaciger yaglanmasi cocukluk ¢agi obezite
sikligimin artmast ile artis gostermektedir. Alkolik olmayan karaciger yaglanmasi
hepatositlerde makrovezikiiler yaglanma ile karakterizedir. Basit yaglanmadan
alkolik olmayan steatohepatoz ve siroza kadar genis bir aralikta yer alir (29,31,32).
Alkolik olmayan karaciger yaglanmasinin son otuz yilda ¢ocuklardaki siklig1 artis
gostermektedir. Popiilasyon c¢alismalart  yetersiz  oldugundan tam siklig
bilinmemektedir. Alkolik olmayan karaciger yaglanmasinda aile dykiisii onemlidir

(29,30).

Kesin tanis1 pratik bir yontem olmayan karaciger biyopsisi ile
konuldugundan, tanida dolayli dlgiimler kullanilmaktadir. Baslica, alanin
transaminaz (ALT) diizeyi 6l¢iimii ve karaciger ultrasonografisi kullanilmaktadir.

Karaciger hastalig1 yapan diger nedenlerin diglanmasi gereklidir (29).

Alkolik olmayan karaciger yaglanmasinin Avrupa, Amerika ve Asya’da
yapilan obezite caligsmalarinda siklig1r %10-77 arasinda bulunmus olup, bu yiiksek
oranda, obezitenin 6onemli bir faktdr oldugu bildirilmistir (29). Erkeklerde sikligr iki
kat fazladir (33). Genellikle 11,6-13,5 yaslar1 arasindaki obez ¢ocuklarda goriiliir.

Yiizde elli ¢ocukta insiilin direncinin fiziki bulgular1 saptanir (29).

Alkolik olmayan karaciger yaglanmasinin etyopatogenezinde oksidatif stres
ve insiilin direnci temel rol oynamaktadir. Insiilin direnci artinca, sistemik ve hepatik
insiilin direnci dolasima salman serbest yag asitlerinin miktarin1 arttirir. Insiilin
direnci, kan ve yag doku trigliserid metabolizmasi bozulmasi ve dolasima salinan
yag asitlerinin artmas1 ile sonuglanmaktadir. Insiilin direnci durumunda yag asidi
oksidasyonu azalir, apolipoprotein B sentez ve salinimi bozulur. Bu da karacigerden
trigliseridin ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein olarak salinnmini azaltir ve trigliserid
makrositler igerisinde birikir. Karaciger yaglanmasi ile leptin artis1 ve adiponekinetin
azalmasi da iligkili bulunmustur. Karaciger yaglanmasinda histolojik inceleme kesin
tanida gereklidir. Eriskin tip olarak da adlandirilan tip 1 yaglanmada, makrovezikiiler
yaglanma, lobular inflamasyon, hiicreler ¢evresinde fibrozis olur. Pubertal kizlarda
tip 1 yaglanma 6n planda olup, bunun seks hormonlar ile iliskisi olabilecegi ileri

sturilmektedir.



Pediatrik tip olarak adlandirilan tip 2 yaglanmada, makrovezikiiler yaglanma,
portal inflamasyon ve fibrozis goriiliir. Genellikle hiicre hasart veya lobular
inflamasyon gézlenmez. Geri doniisiimlii olabilir. Tip 2 yaglanma obez ¢ocuklarda,
erkek cinsiyet ve prepubertal kizlarda daha sik goriiliir. Etnik farkliliklar da s6z
konusudur. Asya, Amerika yerlileri ve Latin Amerikali’larda tip 2 yaglanma daha sik

saptanmaktadir (29).

Yaglanma ve fibrozis gelisiminde genetik ve yasam tarzini da igeren birgok
faktor rol oynamaktadir. Bunlar arasinda obezite, viseral yaglanma, insiilin direnci,

ik, yas ve cinsiyet bulunmaktadir.

Alkolik olmayan karaciger yaglanmasi, viicut yag miktarinin artig1 (6zellikle
viseral) dislipidemi, hiperinsiilinemi, yiiksek kan basinci ve yiiksek aglik glukoz
diizeyi ile iliskilidir (29,32). Bu nedenle alkolik olmayan karaciger yaglanmasi
metabolik sendromun karacigere yansimasi olarak diisiiniilmektedir (31). Yiiksek
VKI diger faktdrlerden bagimsiz olarak hepatik fibrozis riskini arttirmaktadir. Ciinkii
obezite kendi basina oksidatif stres yaratir (29,32).

2.3.8 Kardiyovaskiiler sistem komplikasyonlari

Obez bir ¢ocuk obez bir erigskin adayidir. Erken baglayan obezite gelecekte
morbidite ve mortalite i¢in risk faktoriidiir. En Onemlisi de kardiyovaskiiler
hastaliklara yol agmasidir. Birgok ¢alisma obez bireylerin yasam siiresinin kisaldigini
gostermektedir. Mortalitenin temel nedenini ise kardiyovaskiiler hastaliklar

olusturmaktadir (20).

Son yillarda hipertansiyon obezitenin artmasi ile birlikte giderek artmaya
baslamistir. Obez ¢ocuklar hipertansiyon i¢in ii¢ kat daha fazla risk tasimaktadirlar.
Ideal kilonun %120 sinin iizerinde olan 5-11 yas arasi ¢ocuklarda hipertansiyon

insidansinda artis gosterilmistir (5).

Obez olgularda ortaya c¢ikan hipertansiyonun patofizyolojisinde insiilin

direnci, sempatik sinir sisteminin uyarilmasi, renin anjiyotensin aldosteron sistem
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aktivasyonu rol oynamaktadir. Hipertansiyon gelisiminde sodyum tutulumu, azalmis
sodyum atilimi1 ve damar yapisinin bozulmast da 6nemli rol oynamaktadir.Obez
cocuklarda giinliik tiiketilen tuz miktar1 da kan basimncin1i Onemli dlgiide

etkilemektedir (5).

Obezite ve hipertansiyon zamanla sol ventrikiil kitlesinde de artisa neden
olmaktadir. Bu durum konjestif kalp yetersizligi ve myokard enfarktiisiinii de igeren

kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (34,35).

Obeziteye bagl ortaya ¢ikan insiilin direnci, hiperlipidemi ve hipertansiyon
gibi risk faktorleri, pihtilasma egiliminde artma, endotel disfonksiyonu ve
inflamasyona neden olmaktadir. Bu durum koroner arter hastaliginin temelini

olusturmaktadir.

Bes-onbes yas arasindaki ¢ocuklarin %65°1 en az bir kardiyovaskiiler risk
faktorii, %25°1 iki ya da daha fazla risk faktorii tasimaktadir (36). Obezite ile artmis
kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda giiclii iliski saptanmistir. Bu iliski kadin ve
erkekte esit olmasina karsilik etnik farkliliklar gostermektedir. Afrika’da yasayan
Amerikali beyazlar daha az riske sahip, Asyalilar daha fazla riske sahiptir (20).

Kilo kayb1 eriskin yasamdaki koroner kalp hastalig1 riskini onleyebilir. Kilo
kayb1 ve insiilin direncinin ortadan kalkmasi, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
azalmasini ve netice olarak kardiyovaskiiler hastaliklarin da azalmasini saglayacaktir.
Bogalusa kalp calismasi obez adolesanlarin erigkin donemde hipertansif olma

riskinin 8,5 kat arttigin1 géstermistir (37).

Obezite, hipertansiyon ve diyabet gibi risk faktorlerinden bagimsiz olarak
konjestif kalp yetmezligi riskini de arttirmaktadir. Ancak obezlerde konjestif kalp

yetmezligi riskini arttiran faktorler heniiz tam olarak belirlenememistir.

Obezite sol atrium genislemesine neden olarak atrial fibrilasyona da yol
acmaktadir. Ciddi obez hastalarda obezite ile iliskisi olan dilate kardiyomyopati ani

6liim nedeni olabilir (20).



Cocukluk caginda obezite tibbi ve psikososyal bircok soruna neden olan
kronik bir hastaliktir. Diinya genelinde obezite giderek artmakta ve sagligi tehdit

etmektedir. Gelecekte de artmaya devam edecek izlenimi vermektedir.

Gilintimiizde 6nemli bir halk sagligi sorunu haline gelen obezitenin, eriskin
hayata tasidig1 en dnemli komplikasyonlar olan sol ventrikiil kitlesindeki artig, buna
etkili olan faktorler ve alkolik olmayan karaciger hastaligini, bunlarin birbirleriyle

olan iligkisini karsilastirmay1 amagladik.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya Saglik Bakanligr Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Klinigi Cocuk Endokrinoloji Poliklinigi’nde takip edilen, 8-16
yas arasindaki obez vakalar (57 kiz, 41 erkek) alindi. Kontrol grubu olarak sistemik
hastalig1r olmayan ve viicut agirligi normal persentillerde olan olgular (21 kiz, 27

erkek) alindi.

Calisma ve kontrol grubunda desimal yas kullanildi. Antropometrik dl¢timler

ve fizik muayene ayni doktor tarafindan yapildi.

Viicut kitle indeksi cinsiyet ve yasa gore 95’inci persentil {lizerinde olan
cocuklar obez grubu olusturdu. Viicut agirhigi ve boy degerlendirmesinde Tiirk
cocuklart icin belirlenmis olan, yas ve cinsiyete uygun persentil egrileri kullanildi

(38). VKI asagidaki formiile gore hesaplandi. VKi’nin SDS degerleri hesaplandi.
VKI = Viicut agirhg (kg) / Boy (m?)

Boy olgiimii Harpenden stadiyometre (Harpenden, Holtain Limited
Crymych, Dyfed) ile 0,1 cm hata payiyla yapildi. Boy 6l¢iimleri, vertikal pozisyonda
ciplak ayak, ayaklar bitisik ve paralel, omuz ve gluteal bolge duvara temas edecek

sekilde pozisyon saglandiktan sonra yapildi.

Viicut agirligi, sadece i¢ camasirlarinin kalmasina miisaade edilerek,
elektronik tarti (Seca 762;Vogel & Hakle, Hamburg, Germany) ile 0,1 kg hata
payiyla dl¢iildii.

Viicut kitle indeksi 95’inci persentilin {izerinde olan c¢ocuklar sistematik
olarak aragtirildiktan sonra eksojen obezite tanisi alanlar ¢aligmaya alindi. Biiylime
hormonu eksikligi, hipotiroidi, psddohipoparatiroidi, Bardet-Biedl Sendromu ve

Prader Willi sendromu gibi sendromik vakalar ¢alisma kapsamina alinmadi.
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Bel ¢evresi, en genis oldugu horizontal planda 6l¢iildii. Kalga cevresi, gluteal
cikintinin belirgin oldugu horizontal planda 6lgiildii ve degerler milimetre olarak

kaydedildi. Bel ve kal¢a ¢evresi oran1 da sayisal olarak kaydedildi.

Kan basinct 0Olgiimii, c¢ocuklar onbes dakika oturur pozisyonda
dinlendirildikten sonra, yas grubuna uygun mangon kullanilarak (ERKA Kallmeyer
Medizintechnik GmbH & Co. KG, Germany) yapildi. Kan basinci 6l¢limlerinin
yorumu Tiirk ¢ocuklari i¢in olusturulmus, boy ve cinsiyete uygun persentil egrileri
dikkate alinarak yapildi (39). Doksanbes persentil iizeri kan basinct degerleri

hipertansiyon olarak degerlendirildi.

Kemik yasi tayini, Greulich ve Pyle metodu kullanilarak yapildi (40).
Puberte degerlendirmesi ise, Tanner Marshall metodu dikkate alinarak yapildi

(41,42).

Benzer antropometrik dlgiimler kontrol grubu icin de yapildi. Kontrol grubu
olarak, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Poliklinigi’ne miiracaat eden, VKI 95’inci
persentil altinda bulunan, sistemik bir rahatsizligi olmayan, 8—16 yas arasindaki

cocuklar alindi.

Kan 6rnekleri i¢in, ¢aligma grubuna giren olgulardan, 12 saatlik a¢lig takiben
sabah, vendz kan 6rnegi alindi. Bu 6rneklerden; kan sekeri, insiilin, total kolesterol,

trigliserid, AST ve ALT calisildi.

Aglik kan glukoz, total kolesterol, trigliserid, AST, ALT diizeyleri
otoanalizator (Olympus 2500, Olympus 640, Japonya) ile aclik insiilin diizeyi ELISA
metodu (Seac Redim Spa Alisei, Italya) ile ¢alisilda.

Insiilin direncini belirlemek i¢in, HOMA-IR yéntemi kullanildi (43). Bunun

i¢cin asagidaki formiil kullanilda.
HOMA-IR = [Glukoz (mg/dl) / 18 x Insiilin (mmol/L)] / 22,5

Ultrasonografi  goriintiilemeleri, c¢alismaya  katilanlarin  labaratuvar

degerlerinden ve risk faktorii diizeylerinden habersiz, S.B. Ankara Egitim ve
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Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi’nde gorevli deneyimli bir uzman tarafindan

yapildi.

Karaciger longitudinal boyutu Tiirk ¢ocuklarina gore olusturulmus persentil
egrilerine gore siniflandirildi (44). Ayrica ultrasonografi ile karaciger parankiminde

yaglanma olup olmadig1 ve derecelendirilmesi yapildi.

Ekokardiyografi goriintiilemeleri, S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji Klinigi’nde, ¢alismaya katilanlarin labaratuvar degerlerinden ve risk
faktorli diizeylerinden habersiz olan aynmi kardiyolog tarafindan, iki boyutlu M-mod
ekokardiyografi (General Electric Vivid 3, Norveg¢) cihazi kullanilarak yapildi.
Degerlendirme 6ncesi dogumsal kalp hastalig1 ve edinsel kapak hastaliklar1 dislandi.
Olgular, istirahatin ardindan, gogiis tamamen c¢iplak olarak yliz ve gdvde hafif sol

yana doniik, sirtiistii konumda iken eko kardiyografik inceleme gergeklestirildi.

Sol ventrikiil kitlesi (LVM); iki boyutlu M-mod ekokardiyografi ile 2.25 ve
3,5 MHz transducer problar kullanilarak alinan, diyastol sonu ¢ap (DSC), septum
kalinlig1 (SK), arka duvar kalinlig1 (PW) ol¢iimleri kullanilarak, Devereux tarafindan

gelistirilen formiile dayanarak hesaplandi (45,46).
LVM= 0,8 x{1.04x [DSC+ PW+ SK)*-(DSC)*]} + 0,6 gr

Viicut kitlesine gore diizeltme i¢in, hesaplanan sol ventrikiil kitlesi, boyun 2,7
iissiine boliinerek (g/m?>”’) elde edilen sol ventrikiil kitle indeksi (LVMi) kullanild:
(47,48).

LVMi= LVM / boy (m) >’

Bu calisma Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Egitim

Planlama ve Koordinasyon Kurulu (Ek—1) onay1 alindiktan sonra yapildi.
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3.1. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Verilerin analizi bilgisayar (SPSS for Windows 11,5) paket programinda
yapildi. Siirekli ol¢iimlii degiskenlerin dagiliminin normale uygun olup olmadigi
Shapiro Wilk testi ile arastirildi. Tanimlayicu istatistikler siirekli 6l¢iimli degiskenler
icin ortalama + standart sapma (SD) veya ortanca (minimum-maksimum) seklinde,

nominal degiskenler ise olgu sayist ve (%) bigiminde gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin énemliligi Student’s ¢ testi ile
ortanca degerler yoniinden farkin énemliligi ise Mann-Whitney U testiyle incelendi.
Nominal degiskenler Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in Kesin Sonuclu Ki-Kare testi
ile degerlendirildi. Siirekli degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlaml

birlikteligin olup olmadig1 Spearman’in korelasyon testi ile degerlendirildi.

Tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda kardiyovaskiiler Ol¢timler
tizerinde etkili olan veya klinik olarak etkili olabilecegi diisiiniilen faktorler ile yas,
cinsiyet ve puberte gibi biyolojik faktorlerin etkisi ortadan kaldirildiginda obezitenin
kardiyovaskiiler Olglimler iizerinde anlamli etkisinin devam edip etmedigi coklu
dogrusal regresyon analiziyle degerlendirildi. Her bir degiskene ait regresyon
katsayisi, %95 giiven araligi ve onemlilik diizeyleri hesaplandi. LVM ve LVMi

6l¢timleri normal dagilmadig i¢in logaritmik dontisiim degerleri kullanildi.

Bu calismada ¢oklu degiskenli dogrusal regresyon analizine 4 nedenle

basvuruldu.

1) Tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda obezitenin sonuglar
tizerindeki anlamli etkisinin diger risk faktorlerinin etkileri gozetilerek
degerlendirildiginde de devam edip etmedigini ortaya koymak.

2) Sonuglar iizerinde daha once etkili olan bazi risk faktorlerinin birlikte
etkileri incelendiginde de sonuglar1 anlamli olarak etkilemeye devam edip
etmedigini gostermek.

3) Sonuglar iizerinde en fazla etkiye sahip olan risk faktorii veya risk

faktorlerini tespit edebilmek.
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4) Tek degiskenli analizlerde degiskenlerin sonuclar tizerindeki kaba etkileri
test edilirken coklu degiskenli analizlerde baska bir ifade ile potansiyel

risk faktorlerinin sonuclar tizerindeki “saf etkileri” incelemek.

p<0,05 icin sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Olas1 tiim ¢oklu
karsilastirmalarda Tip I hatay1 kontrol altina alabilmek i¢in Bonferroni Diizeltmesi

yapildi.
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4. BULGULAR

Calisma Eyliil 2008- Eylil 2009 tarihleri arasinda 98 kisilik obez cocuk
grubu ve 48 kisilik kontrol grubu arasinda yapildi. Hasta grubun yas ortalamasi 12,0
+2,4 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi 11,6 £2,2 yil idi. Erkek kiz orani hasta
grupta 41/57, kontrol grubunda 27/21 olup, istatistiksel anlamli farklilik yoktu. Obez
grupta olgularin %68,4°1, kontrol grubunda %64,6’s1 pubertal idi. Kemik yasi
ortalamasi hasta grupta 12,4 +2,8, kontrol grubunda 11,4 £2,5 olup, ikisi arasinda
anlamli istatistiksel farklilik yoktu. Obez grubun VKI-SDS 6l¢iim ortancast 2,6
(0,55-5,14), bel cevresi ortancast 86 cm (63—117), kal¢a gevresi ortalamasi 99,9
+11,9 cm, bel kal¢a orami ortalamasi 0,88 +0,087 saptandi. Kontrol grubunda ise
VKI-SDS ortancast 0,42 (-2,34-2,41), bel cevresi ortancast 62 cm (49-79), kalga
cevresi ortalama 78,8 +9,1 cm, bel kalca orani ortalama 0,8 +0,082 idi. VKI-SDS,
bel ¢evresi, kalca ¢evresi ve bel kalga oran1 her iki grupta istatistiksel olarak anlamli

farkli bulundu. (Tablo 4.1)

Tablo 4.1. Obez ve kontrol gruplarina goére demografik ve antropometrik 6zellikler

Degiskenler Obez Grup Kontrol Grubu "
(n=98) (n=48)

Yas (yil) * 12,0+2,4 11,6+2,2 0,385"
Cinsiyet E/K 41/57 27/21 0,101°
Puberte 67 (%68,4) 31 (%64,6) 0,648°
VKI-SDS** 2,6 (0,55-5,14) 0,42 (-2,34 - 2,41) <0,001°
Bel Cevresi (cm) ** 86 (63—-117) 62 (49-79) <0,001°
Kalca Cevresi (cm) * 99,9+11,9 78,8+9,1 <0,001°
Bel Kalga Orani* 0,88+0,087 0,80+0,082 <0,001"

E, erkek; K, kiz; VKI-SDS, viicut kitle indeksi standart deviasyon skoru; a Student’s f-testi;

b Pearson’un Ki-Kare testi; c Mann Whitney U testi, *, ortalama deger; **, ortanca deger.
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Obez grupta 19 vakada (9%19,4) sistolik kan basinci yiiksekligi; 14 vakada
(%14,3) diyastolik kan basinci yiiksekligi saptanmis olup kontrol grubunda sistolik
ve diyastolik kan basinci yiiksekligi saptanmadi. Obez grupta sistolik ve diyastolik
kan basinci degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiikseklik
saptandi. Obez grupta glukoz degeri ortancasi 82 mg/dl (53-225) iken kontrol
grubunda 84 mg/dl (67-146) olup istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. Obez
grupta acglik insiilin diizeyi ortancas1 17,8 ulU/ml (2,3-113,6), HOMA-IR ortancasi
3,6 (0,5-21,0), trigliserid ortancas1 124,5 mg/dl (38-432), total kolesterol ortalamasi
165,5£27,6 mg/dl olup kontrol grubunda aglik insiilin diizeyi ortancasi 9,2 ulU/ml
(3,4-22), HOMA-IR ortancast 1,9 (0,7-4,4), trigliserid ortancas1 82 mg/dl (33-303),
total kolesterol ortalamasi 141,5 + 24,9 mg/dl bulundu. A¢lik insiilin, HOMA-IR,
trigliserid ve total kolesterol degerleri obez grupta istatistiksel olarak anlamli yiiksek

bulundu (p<0,001).

Tablo 4.2. Obez ve kontrol gruplarina gore labaratuvar ol¢timleri

Degiskenler Obez Grup Kontrol Grubu "
(n=98) (n=48)
SKB >95p 19 (%19,4) - <0,001°
DKB >95p 14 (%14,3) - 0,005°
Glukoz (mg/dl)** 82 (53-225) 84 (67-146) 0,154°
Aclik Insiilin 17,8 (2,3-113,6) 9,2 (3,4-22) <0,001°
(uIU/ml) **
HOMA —IR ** 3,6 (0,5-21,0) 1,9 (0,74,4) <0,001°
Trigliserid (mg/dl)** 124,5 (38—432) 82 (33-303) <0,001°
Total kolesterol 165,5+27,6 141,5+24,9 <0,001°
(mg/dl)*

SKB, sistolik kan basinci; DKB, diyastolik kan basinci; HOMA-IR,” homeostasis model assessment
of insiilin resistance”; a Pearson’un Ki-Kare testi; b Fisher’in Kesin Sonuglu Ki-Kare testi; ¢ Mann

Whitney U testi; d Student’s #-testi; *, ortalama deger; **, ortanca deger.
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Tablo 4.3. Obez ve kontrol gruplarina gore kardiyovaskiiler dlgtimler

Obez Grup Kontrol Grubu
Degiskenler p
(n=98) (n=48)
DSC (cm)* 4,6+0,47 4,2+0,44 <0,001°
SK (cm)* 0,82+0,099 0,66+0,085 <0,001°
PW (cm)* 0,82+0,095 0,66+0,085 <0,001°
LVM (gr)** 119,8 (63,3-243,5) 82,0 (32,3-128,7) <0,001°
LVMix** 40,1 (26,4-98.,2) 29,7 (15,6-42,0) <0,001°

DSC, diyastol sonu ¢ap; SK, septum kalinligr; PW, posterior duvar kalinligi; LVM, sol ventrikiil
kitlesi; LVMI, sol ventrikiil kitle indeksi; a Mann Whitney U testi; b Student’s #-testi; *, ortalama

deger; **, ortanca deger.

Tablo 4.3’te obez ve kontrol grubunun kardiyovaskiiler Ol¢timleri
belirtilmektedir. DSC, SK, PW, LVM ve LVMi degerleri obez grupta kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,001).

Obez ve kontrol gruplara ait karaciger Ol¢limleri ve karaciger transaminaz
diizeyleri Tablo 4.4’te belirtilmistir. ALT, karaciger uzunlugu, karaciger uzunluk

persentili ve karaciger yaglanmasi obez grupta anlamli farkli bulunmustur (p<0,001).

Tablo 4.4. Obez ve kontrol gruplarina gére karaciger 6l¢iimleri ve transaminaz

Diizeyleri

Degiskenler Obez Grup Kontrol Grubu p
(n=98) (n=48)

AST (U/L)** 23,5 (11-96) 24 (15-40) 0,742°
ALT (U/L)** 19 (7-199) 17 (9-35) <0,001°
Karaciger 43 (%43,9) 1 (%2,1) <0,001°
yaglanmasi
Karaciger longitudinal 82,5 (5-95) 50 (10-95) <0,001°
uzunluk persentili

AST, aspartat transaminaz; ALT, alanin transaminaz; a Mann Whitney U testi; b Pearson’un Ki-Kare

testi; **, ortanca deger.
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Tiim olgular igerisinde VKIi- SDS ile labaratuvar dl¢iimleri arasindaki korelasyon
incelendiginde, VKI-SDS ile aclik insiilin diizeyi, HOMA-IR, trigliserid, total
kolesterol ve ALT diizeyleri arasinda korelasyon saptanmistir. Tablo 4.5’te

korelasyon katsayilart ve 6nemlilik diizeyleri goriilmektedir.

Tablo 4.5. Tiim olgular icerisinde VKIi- SDS ile labaratuvar dl¢iimleri arasindaki

korelasyon katsayilar1 (r) ve 6nemlilik diizeyleri (p)

Degiskenler r p
Glukoz -0,075 0,369
Aclik Insiilin 0,470 <0,001
HOMA -IR 0,436 <0,001
Trigliserid 0,361 <0,001
Total kolesterol 0,446 <0,001
AST 0,033 0,694
ALT 0,270 <0,001

HOMA-IR,” homeostasis model assessment of insiilin resistance”; AST, aspartat transaminaz; ALT,

alanin transaminaz.

Tiim olgularda yas, VKI-SDS, HOMA-IR, AST, ALT ve karaciger persentil
ile kardiyovaskiiler Ol¢limler arasindaki korelasyon katsayilari (r) ve Onemlilik

diizeyleri (p) Tablo 4.6’da goriilmektedir.
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Tablo 4.6. Tiim olgularda yas, VKI-SDS, HOMA-IR, AST, ALT ve karaciger persentil ile kardiyovaskiiler dl¢iimler arasindaki

korelasyon katsayilari (r) ve 6nemlilik diizeyleri (p)

DSC SK PW LVM LVMi

Degiskenler

r p r p r p r p r p
Yas 0,633 <0,001 0,311 <0,001 0,292 |<0,001| 0,526 |<0,001-0,094 0,259
VKI-SDS 0,271 <0,001 0,637 <0,001 0,644 | <0,001 | 0,561 |<0,001]| 0,675 |<0,001
HOMA-IR 0,395 <0,001 0,423 <0,001 0,415 |<0,001 | 0,490 |<0,001| 0,250 | 0,002
AST -0,334 <0,001 -0,121 0,145 -0,099 0,236 | -0,221 | 0,007 | 0,007 | 0,935
ALT -0,081 0,331 0,106 0,205 0,123 0,138 | 0,060 | 0,473 | 0,155 | 0,062
Karaciger longitudinal
uzunluk persentili 0,449 <0,001 0,456 <0,001 0,458 <0,001 0,540 <0,001 0,331 <0,001

VKI-SDS, viicut kitle indeksi; HOMA-IR,” homeostasis model assessment of insiilin resistance”; AST, aspartat transaminaz; ALT, alanin transaminaz



Tim olgular icerisinde karaciger yaglanmasi olan ve olmayanlara gore
kardiyovaskiiler ol¢timler tablo 4.7°de belirtilmistir. Karaciger yaglanmasi olan

olgularda DSC, SK, PW, LVM ve LVMi anlaml yiiksek bulunmustur (p<0,001)

Tablo 4.7. Tiim olgular igerisinde yaglanma olan ve olmayanlara gore

kardiyovaskiiler 6l¢timler

Yaglanma (-) Yaglanma (+) (n=44)
Degiskenler p
(n=102)
DSC 4,4+0,49 4,6+0,47 0,019°
SK 0,75+0,12 0,82+0,11 <0,001°
PW 0,75+0,12 0,82+0,10 <0,001°
LVM 100,9 (32,3-208,6) 121,4 (63,3-243.5) <0,001°
LVMi 34,7 (15,6-61,5) 40,1 (27,1-98,2) <0,001°

DSC, diyastol sonu ¢ap; SK, septum kalinligi; PW, arka duvar kalinligi; LVM, sol ventrikiil kitlesi;
LVMi, sol ventrikiil kitle indeksi; a Student’s #-testi; b Mann Whitney U testi.

Kardiyovaskiiler degiskenler, tiim olgular icerisinde kiz ve erkeklere gore
karsilastinlldiginda 1ki grup arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi. DSC
(p=0,794), SK (p=0,598), PW (p=0,619), LVM (p=0,881), LVMi (p=0,561) idi.

Coklu regresyon analizinde DSC iizerine yas (r:0,11, p<0,001) ve VKI-
SDS’nin (r:0,130, p<0,001); arka duvar kalinlig1 iizerine yas (r:0,016, p<0,001) ve
VKI-SDS’nin (1:0,024, p<0,018); LVM iizerine yas (1:0,068, p<0,001) ve VKi-
SDS’nin (r: 0,093, p<0,001); LVMi iizerine ise sadece VKI-SDS’nin (r: 0,119,
p<0,001) etkili oldugu gorildii.
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5. TARTISMA

Obezite sadece gelismis iilkelerde degil gelismekte olan iilkelerde de yaygin
halk saglig1 sorunlariin basinda gelmektedir (49).

Obezitenin son elli yilda artisinin bir¢ok nedeni vardir. Bunlardan en 6nemli
olanlari, endiistriyel yasamin daha agirlik basmasi, kentsel yasam, beslenme
aliskanliklarindaki degisiklikler, yasam tarzinin daha hareketsiz olmasi ve medyanin
insanlarin yasaminda daha fazla yer almasidir (17). Simsek ve ark. yaptig1 calismada
6—17 yas grubunda obezite siklig1 kentsel bolgelerde % 7,7, kirsal kesimde ise % 3,9
saptanmig olup fark anlamlidir. Obezite sosyoekonomik diizeyin artisi ile de iligkili

bulunmustur (50).

Modern yasamla birlikte karbonhidrat ve yagdan zengin, kalorisi yiiksek
beslenme tipi olusmus, 6giin sayilar1 azalmistir. Bu duruma fiziksel hareket azliginin
eklenmesi de obezite gelisimini kolaylastirmaktadir. Hareket azligina neden olan,
Oonemsenmesi gereken noktalar ise kentsel yasam tarzinin yayginlagmasi ile ¢cocuk
oyun alanlarinin azalmasi, bilgisayar kullaniminin yayginlagmasi ile cocuklarin masa

basinda geg¢irdigi siirenin artisi ve televizyon izleme siiresinin uzunlugudur (51).

Ergenlerin %401 lic saatten daha fazla televizyon izlemekte ve sadece
%33,3’ii okulda fiziksel aktivite yapmaktadir (20). Bu durumu destekleyen,
klinigimizde yapilan bir ¢alismada da obez ¢ocuklarin ¢ogunlugunun 4 saatten daha
fazla televizyon izledigi saptanmistir (52). Televizyon karsisinda alinan yiiksek

kalori igeren atistirmaliklar da 6nemsenmelidir.

Bu calismada obezitenin neden arttigini degil, obezitenin uzun dénemde
getirecegi sorunlarin irdelenmesi hedeflendi. Bilindigi gibi eriskin ¢agda obez olan
olgularin ¢ogunun ¢ocukluk caginda da obez oldugu, ailede eslerin obez olmasinin

cocuklarda da obezite i¢in 6nemli risk faktorii oldugu bir gercgektir.
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Obezite kronik inflamatuar bir hastalik olup yasam kalitesini ¢ok yonlii
olarak bozmaktadir. Etkiledigi sistemlerin basinda ise kardiyovaskiiler sistem
gelmektedir. Erigkin yasta kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nemli bir kismi1 obezite ile

direkt olarak iligkili bulunmustur (53).

Eriskinleri iceren epidemiyolojik caligmalarda aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalik ve 6liim genglerde nadiren gozlenmesine ragmen, risk faktorleri ile iliskili
olarak, cocukluk caginda daha sik goriilmeye baslayacaktir. iki—otuzdokuz yas
arasinin otopsi incelemelerinde, asemptomatik koroner arter hastaligi ve aort
aterosklerozu gosterilmistir. Bu durum dogrudan risk faktorleri ile iligkilidir. Bu risk
faktorlerinden bazilar1 ise kan basincinda yiikselme, bozulmus lipid profili ve VKI
artisidir. Benzer sekilde insiiline bagimli olmayan diyabet hastaliginda da en 6nemli

risk faktorii obezitedir (53).

Diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin tek basmma eriskinlerdeki
mortalitenin yarisindan fazlasimi olusturdugu g6z Oniine alindiginda, obezienin
engellenmesiyle erigkinlerde morbidite ve mortalitede ciddi azalma olacagi dnemli
bir gercektir. Obeziteyi engellemenin temellerinin de ¢ocukluk caginda atilmasi
gerektigi diger bir gergektir. Bu nedenle bu calismada ¢ocukluk ¢aginda ergenlik
oncesinde baslayan obezitenin kardiyovakiiler hastalik ile olan iligkisini arastirdik.
Obezitenin yol agtig1 kronik inflamasyonun karaciger yaglanmasi iizerine etkisini

degerlendirmeye c¢alistik.

Ayrica alkolik olmayan karaciger yaglanmasi ve direkt olarak obezite ile

iligkili kardiyovaskiiler fonksiyonlar arasindaki iligkiyi aragtirdik.

Calismaya alinan obez grup ile kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet ve
puberte acisindan istatistiksel Onemli farklilik olmamasi caligma sonuglarinin
giivenilir yorumlanmasina 1sik tutacak dzelliktir. Dogal olarak VKI-SDS, bel gevresi,
kalga ¢evresi ve bel kal¢a orani obez grupta kontrol grubundan istatistiksel olarak

farkli bulundu. (p<0,001, tablo 4.1)

Antropometrik 6l¢iimlerde obezite derecesine ulasan degisikliklerin, klinik

olarak kan basincina etkisinin ne olduguna bakildi. Obez grupta sistolik kan basinci
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ve diyastolik kan basinci sirasiyla %19,4 ve %14,3 olarak yiiksek bulunmasina
ragmen kontrol grubunda kan basinci yiiksekligi saptanmadi. Obez grupta sistolik
kan basinci ve diyastolik kan basinci kontrol grubuna gore istatistiksel olarak farkli

bulundu. (p<0,001, p=0,005; tablo 4.2)

Hipertansiyonun aterosklerotik kalp hastaliklar1 acisindan en onemli risk
faktorii olmasi gerceginden hareketle (54), obezitenin ¢ocukluk ¢aginda yol actig
hipertansiyon aterosklerotik kalp hastaliklarinin kitlesel artisinin nedeninin daha
kolay anlagilmasini saglamaktadir. Diger bir deyisle kontrol grubunda hi¢ hipertansif
olgu saptanmazken obez grupta %20’ye yakin hipertansiyon saptamis olmamiz obez

cocuklarda 6nemli bir saglik sorununa dikkati ¢ekmektedir.

Sorof ve ark. yaptig1 calismada obez ¢ocuklarda hipertansiyon sikligt % 10,7
olarak saptanmigken (55), Genovesi ve ark. hipertansiyon sikligindaki artigin kilo
alimi ile orantili1 oldugunu ve ayrica bel ¢evresinin de kan basinci ile iliskili oldugunu
bulmuslardir (56). Rademacher ve ark. yaptig1 calisma kan basinci ve VKI’ndeki
artisin gelecekteki kardiyovaskiiler komplikasyonlar i¢in ayr1 ayri risk faktorleri
oldugunu, birlikte bulunmalariin ise bu riski arttirdigini gostermistir (57). Bu durum
cocukluk c¢aginda obezitenin Onlenmesinin, bir halk sagli§i problemi oldugunu

destekler niteliktedir.

Maggio ve ark. ambulatuar kan basinct 6l¢iimii ile obez ¢ocuklarda
hipertansiyon sikliginin % 47’ye ulastigin1 bildirmislerdir (58). Caligmamizda tek
kan basinci 6l¢liimii metodunu kullandigimizdan dolay1 hipertansiyon sikligi daha
diisiik bulunmustur. Ambulatuar kan basinct monitorizasyonu ile bu sikligin daha

yiiksek olacagi gergektir.

Giliniimiizde 24 saatlik ambulatuar kan basinct Olglimii yayginlagmaya
baglamakta ve saptanan hipertansiyon sikligi daha yliksek oranlara c¢ikmaktadir.
Obez ¢ocuklarda yapilan 24 saatlik ambulatuar kan basinci dlgiimlerinde oranlar

%47-60 arasinda bildirilmistir (58).
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Bu durum gostermektedir ki, erken yaslarda hipertansiyon gelisiminin ve
buna bagli son organ hasarmmin engellenmesindeki onemli faktorlerden birisi

obezitenin Oniine geg¢ilmesidir.

Obez olgularda aterosklerotik degisikliklere yol acan faktdrlerin basinda
kronik inflamatuar reaksiyonlar ve sitokinler gelmektedir (59). Kronik inflamatuar
olaylarin tetikleyicisi olarak sitokinler yaninda lipid profilindeki ve glukoz

metabolizmasindaki degisiklikler de yer almaktadir (60).

Obezitenin derecesi ve siiresi ile ilgili olarak insiilin direnci gelismekte ve
buna bagh olarak da glukoz metabolizmasi1 bozulmaktadir (61). Calismamizda obez
olgularda ve kontrol grubunda bozulmus glukoz metabolizmasin1 gostermek igin
aclik kan sekeri ve insiilin diizeyine bakildi. Bu iki parametre kullanilarak HOMA-IR
hesaplandi. Obez olgularla kontrol grubu arasinda aglik kan sekeri anlamli farklilik
gostermezken (p=0,154, tablo 4.2), aclik insiilin diizeyi ve HOMA-IR obez grupta
kontrol grubuna gore daha yiiksek bulundu (p<0,001, tablo 4.2). Bu bulgumuz
literatiir bilgileri ile uyumlu idi. Bu da gostermektedir ki obeziteye ikincil glukoz

metabolizmasi bozuklugunun temelleri ¢ocukluk caginda atilmaktadir.

Glukoz metabolizmas1 bozuklugu ve insiilin direnci ile aterosklerotik kalp
hastalig1 arasindaki iliski ¢calismamizda oldugu gibi bundan 6nce de gosterilmistir

(53).

Obezitenin artmasi ile tip 2 diyabetes mellitus daha erken yaslara kaymis ve
artik cocukluk cagini da etkileyen bir sorun olmustur. Bat1 Avustralya’da yapilan bir
calismada c¢ocukluk c¢aginda tip 2 diyabetes mellitus sikliginda % 27 artis
saptanmistir (62,63).

Misra ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada literatiiriin gézden gecirilmesi ile
gelismekte olan iilkelerde obezite ve metabolik sendrom sikliginda ¢ocuk ve
eriskinlerde artig saptandigini gostermislerdir. Erigkin baslangich tip 2 diyabetes

mellitus gelisimde obezitenin rolii oldugunu belirtmislerdir (64).
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Chathurvedi ve ark. g¢aligmalarinda plazma insiilin seviyelerini yiiksek
bulmuslar, dikkat cekici olarak, 75 ¢ocukta ailede diyabet dykiisii saptamislar ve aile

Oykiisli olanlarda obezite sikliginin arttigin1 savunmuslardir (65).

Diyabet Genglik Calisma Grubunun verilerine gore tip 2 diyabetes mellitus
sikligt Amerikan Hintlilerinde 15-19 yas grubunda %49,4, beyazlarda %5,6
bulunmustur (66).

Schwartz ve ark. ve Chiarelli ve ark. obezitenin yol ag¢tif1
komplikasyonlardan olan ateroskleroz, dislipidemi ve tip 2 diyabetes mellitus
sikliginin arttigim1 vurgulamiglardir (66,67). Tip 2 diyabetes mellitus 6zellikle 40
yasindan sonra belirtilse de, UNICEF tip 2 DM sikliginin giderek arttigini
bildirmistir (68).

Tip 2 diyabetes mellitus’un ¢ocukluk ¢aginda baslamasi mikro ve makro
komplikasyonlarin ileri yasta ortaya ¢ikma riskini arttirmaktadir. Bu da erken tan1 ve
tedavinin 6nemini gostermektedir. Tip 2 diyabetes mellitus gelisiminde aile dykiisii
kadar insiilin direncinin gelisimi de 6nem tasimaktadir ve bu yiizden erken tani igin

uyanik olunmalidir.

Bizim ¢alismamizda HOMA-IR nin obez grupta yiiksek bulunmasi her ne
kadar tip 2 diyabetes mellitus gelisimi olmasa da insiilin direnci varligini

gostermektedir.

Insiilin direncinin belirlenmesinde siklikla kullanilan parametre HOMA-
IR’dir. Degerlendirmede karsilagilan sorun ise ¢ocuklarda kesin bir siir degerinin
olmayisidir. Eriskinlerde bu deger 2,5 olarak tanimlanmaktadir (68). Reihner ve ark.
bu degeri ergenlerde 4’1in iizeri olarak tanimlamiglar (69); bir baska calismada ise
3,16 olarak tanimlanmistir (70). Bizim c¢alismamizda ise ortanca HOMA-IR obez
olgularda 3,6 olarak saptanmis olup, tanimlanan en {ist normal limitin iizerindedir.

Bu nedenle obez grupta insiilin direnci dogrulanmistir

Obezitenin diger 6nemli metabolik riski lipid metabolizmasi {izerine olan

etkileridir. Calismamizda obeziteye ait en onemli lipid profili degisikligi serum
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trigliserid ve total kolesterol seviyelerinde gozlenmistir. Serum trigliserid diizeyi
obez olgularda 124,5 mg/dl (38-432) bulunurken kontrol grubunda 82 mg/dl (33—
303) bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).
Serum total kolesterol diizeyi obez olgularda ortalama 165,5 £27,6 mg/dl saptanirken
kontrol vakalarinda 141,5 +24,9 mg/dl saptanmis olup aradaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Obezitenin neden oldugu lipid profilindeki degisikligin, aterosklerotik kalp

hastaligina katkis1 olan, 6nemli diger bir risk faktorii oldugu kabul edilebilir.

Obezite kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite agisindan 6nemli bir risk
faktoridiir (5,7,9). Ciddi obezite ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu arasindaki
iliski ilk defa yirminci ylizyilin ortalarinda bulunmustur. Daha sonralar1 morbid
obezlerde klinik ve nekropsi caligmalar1 ile voliim artisi ve hiperdinamizm ile
karakterize konjestif kalp yetmezligine neden olan obeziteye bagl kardiyomyopati

saptanmustir (53).

Sol ventrikiil hipertrofisi, sadece hipertansif eriskinlerde degil tiim
popiilasyonda bir¢ok kardiyovaskiiler hastalik i¢in temel bir risk faktoriidiir. Buna
bagli olarak sol ventrikiil hipertrofisini dnlemek icin, ¢ocukluk caginda obezite

gelisiminin engellenmesi etkili 6nlem olacaktir (71).

Sol wventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil kitlesinin ekokardiyografi veya
anjiyografi ile degerlendirilmesi ile saptanir. Ekokardiyografi ile degerlendirmenin

daha uygun ve invaziv olmayan bir yontem oldugu bildirilmektedir (71).

LVM yas ile artan ekokardiyografik parametredir. Sol ventrikiil basing
artisina neden olan aort stenozu ve hipertansiyon gibi hastaliklarda LVM artig1
patolojik sinirlara ulasir (31,72). LVM’nin temel belirleyicilerinin yas, boy, obezite

ve kan basinci oldugu gosterilmistir (30,72).

Calismamizda obezitenin kalp fonksiyonlarina etkisini degerlendirmek
amaciyla ekokardiyografik olarak sol ventrikiil DSC, SK, PW, LVM ve bu
parametrelerden hareketle LVMi degerlendirildi. LVMi’ye bakilmasinin nedeni,
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diger ekokardiyografik parametrelerin yas ve boya gore degisken olmasidir. Oysa
LVMi yas ve boya gore diizeltilmis bir parametre olup, normal veya anormal
degiskenlikler hakkinda yorum yapilmasini saglar. Tiim parametreler obez olgularda
kontrol grubundan istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek bulundu (Tablo 4.3). Bu
bulgularimiz literatiir ile uyumlu idi (73-78).

Benzer sekilde c¢ocukluk ¢aginda obezite ile kardiyovaskiiler degisiklikler
arasindaki iliski arastirilmis, obez ¢ocuklarda sol ventrikiil kitlesindeki artis klasik

bir bilgi haline gelmistir (63,72,74,75,78).

Koehler ve ark. yaptiklar1 45 olguluk ¢alismada (79), Hashimoto ve ark. 928
olguyu iceren ¢alismalarinda (71) LVM’yi obez grupta artmis olarak gostermislerdir.
Bogalusa kalp ¢aligmasinda da bu artiga dikkat ¢ekilmistir (72).

Obezite calismalarinda LVM’nin boya gore diizeltilmis sekli olan LVMi sol
ventrikiil kitle artisint en 1iyi yansitan parametre olarak kullanilmaktadir

(11,71,77,79).

Calismamizdan elde edilen bulgular ve literatiir bulgulan 1s18inda sol
ventrikiil ekokardiyografi Olglimlerini yansitan LVMi’nin obez c¢ocuklarda
kardiyovaskiiler degisiklikleri degerlendirmek ig¢in, rutinde sik¢a kullanilan
antropometrik ve biyokimyasal Ol¢limler yaninda iigiincii bir parametre olarak da

kullanilabilecegini 6nermekteyiz.

Obezite sadece lipid profili, karbonhidrat metabolizmasi1 ve kardiyovaskiiler
degisiklikler yapmakla kalmayip yapisal olarak viicudun diger sistemlerini de tehdit

eden sistemik bir hastaliktir (80).

Obezitenin sistemik etkilerini degerlendirmek agisindan son yillarda,
ozellikle erigkin obezlar iizerinde, obezite ile alkolik olmayan karaciger yaglanmasi
arasindaki iliski aragtirllmistir. Obez olgularda obezitenin derecesi ve siiresiyle
orantili olarak karaciger parankimindeki yaglanma artist gosterilmistir (80,81).

Karacigerdeki degisiklikler yaglanma ile siirli kalmayip karaciger boyutlarinda da
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artisa yol agcmaktadir. Cocukluk caginda da obezite ve alkolik olmayan karaciger

yaglanmasi ile ilgili olan ¢aligmalarin artmaya basladig: dikkat ¢ekicidir (16,80-82).

Calismamizda obezitenin karaciger {izerine etkilerini arastirmak icin
karaciger parankimi ve boyutlar1 ultrasonografik olarak degerlendirildi. Ayrica

obeziteye bagli karacigerdeki inflamasyonu degerlendirmek icin transaminazlara

(AST, ALT) bakild.

Obez olgularda karaciger parankimindeki yaglanma degisikliklerinin % 44’e
ulastig1, kontrol grubunda % 2 ile sinirhi kaldigi izlendi (p<0,001, tablo 4.4). Bu
bulgunun literatiir bulgulan ile paralellik gosterdigi saptandi. Schwimmer ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada obez ¢ocuklarda karaciger yaglanmasini % 38 olarak bildirmistir

(83).

Bu anlamli degisiklik karaciger boyutlarina da yansimis olup eslestirilmis
yas grubuna gore obez ve kontrol grubu arasindaki karaciger boyutlarinda
istatistiksel anlamli farkliliklar bulundu (Tablo 4.4). Karacigerin ultrasonografik
olarak boyutlar1 degerlendirilirken kisinin VKI-SDS’dikkate almarak karaciger
boyutunun persentiline bakilmasinin daha dogru olacagini diisiinmekteyiz. Ciinkii
ayni yas grubunda farkli kilolardaki kisilerin karaciger boyutlar1 farklilik
gosterecektir. Bu nedenle ¢cocukluk ¢aginda karaciger boyutu persentili belirlenirken
VKI-SDS’nin de dikkate alindig1 persentil grafiklerinin belirlenmesine ihtiyag vardir.
Imhof ve ark. ¢alismalarinda obez bireylerde karaciger longitudinal boyutu artmis

olarak bildirilmistir (81).

Obezitenin ortaya ¢ikardig1 antropometrik dlgtimlerdeki degisiklikler, insiilin
duyarhiligindaki degisiklikler, karaciger uzunlugu persentili, karaciger transaminaz

diizeyleri ve kardiyovaskiiler degisiklikler arasindaki iliski irdelendi.

Kardiyovaskiiler degisiklikleri tek basina yansitma giiciine sahip olan LVMi
ile diger parametreler arasindaki iligki test edildi. Yasin, LVMi {izerine herhangi bir
etkisi olmadign halde VKI-SDS ile LVMi arasinda istatistiksel olarak anlamli
dogrusal korelasyon bulundu (p<0,001, r: 0,675). Goriilmektedir ki obezite daha
kiiciik yaslarda kardiyak hipertrofiye yol agmaktadir.
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Obez olgularda, ekzentrik sol ventrikiil hipertrofisini de iceren yapisal
kardiyovaskiiler degisiklikler ortaya c¢ikmaktadir (84).Sol ventrikiil hipertrofisi,
sadece hipertansif erigkinlerde degil tiim popiilasyonda bir¢ok kardiyovaskiiler
hastalik i¢in temel bir risk faktoriidiir. Sol ventrikiil hipertrofisinin kardiyovaskiiler
mortalite riskini bagimsiz olarak arttirdigr bildirilmistir (85). Thomas ve ark.
calismalarinda VKi’nin LVM’nin belirlenmesinde en onemli faktdr oldugunu

bildirmislerdir (86).

LVMi iizerine etkili parametreler, c¢oklu regresyon analizi ile
degerlendirildiginde LVMi iizerine sadece VKI-SDS'in etkili oldugu, yasin etkili
olmadig1 goriildi. Bu da gostermektedir ki ekokardiyografi yapilamadigi durumlarda
VKI-SDS’nin derecesi ile kardiyovaskiiler degisiklikler dolayli olarak ongoriilebilir.
Literatiir gozden gegirildiginde gilinlimiize kadar c¢ocukluk ¢aginda hangi
antropometrik degerin tek basina LVMi’yi yansittigin1 bildiren bir caligmaya
rastlayamadik. Bu nedenle calismamiz VKI-SDS ile LVMi arasindaki iliskiyi

gostermesi acisindan 6nem arz etmektedir.

Burada su soru sorulabilir; Cocukluk caginda obezitenin yol ag¢tigi hangi
parametre eriskin donemde ¢ikabilecek kardiyovaskiiler komplikasyonu gostermesi
acisindan ongoriilebilir? Calismamizdan elde ettigimiz bulgular 1s1831nda, LVMi’nin
erigkin donem kardiyovaskiiler hastalifin ¢ikabilecegini ongoéren faktor olarak
kullanilabilecegini diistinmekteyiz. Ancak agiklik getirilmesi gereken bir soru, acaba
obezitenin Onlenmesi ile LVMi’de geri doniisiin ne derecede olabilecegi biliniyor
mu? Bu konuda yapilacak cocukluk c¢agi’cohort” c¢alismalara ihtiya¢ vardir. Su
asamada sOylenebilecek varsayim; LVMi degisiklikleri daha sonraki yillarda ortaya
cikabilecek kardiyovaskiiler degisiklikleri yansitmast acisindan Onemli bir

parametredir.

Calismamizda obeziteye bagli ortaya ¢ikan insiilin direnci (HOMA-IR) ile
LVMi arasinda zayif da olsa anlamli iligki saptandi (p=0,002, r:0,25). Diger taraftan
VKI-SDS ile LVMi arasinda giiclii bir iliski saptand1 (p<0,001, 1:0,625). Buradan
anlasilmaktadir ki sol ventrikiil hipertrofik degisiklikleri insiilin direncinden daha

belirgin sekilde on plana ¢ikmaktadir. Bagka bir deyisle obezitenin neden oldugu
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kardiyovaskiiler degisiklikler insiilin direnci gelisiminden daha duyarli belki de daha

erken etkilenen parametredir.

Alkolik olmayan karaciger yaglanmasi ile LVMi arasindaki iliskiye
bakildiginda karaciger yaglanmasini en iyi yansitan inflamasyon gostergesi olan
ALT (32) ile LVMi arasinda herhangi bir iligki saptanmamistir. Bulgumuzu
karsilagtiracak herhangi bir literatiir ¢alismasina rastlayamadik. Ayni calismada
karaciger uzunluk persentil degeri ile LVMIi arasinda anlamli korelasyonun (p<0,001,
:0,331) saptanmast muhtemelen obeziteye bagl her iki organdaki boyutsal artigin bir
sonucu ile acgiklanabilir. Karacigerdeki inflamasyon ile sol ventrikiil kitlesindeki
artisin patogenezi farkli olabilir. LVM’deki artis, obeziteye sekonder ortaya ¢ikan
hipertansiyona bagh (58), karacigerdeki parankim degisiklikleri ise kronik

inflamatuar reaksiyonlarin bir sonucu olabilir (87,88).

Calismaya alinan obez olgular karaciger yaglanmasi olanlar ve olmayanlar
olarak iki gruba ayrildiktan sonra bu sol ventrikiil kitlesi ile ilgili parametreler
ekokardiyografi ile karsilagtirildi. Sol ventrikiil ile ilgili parametrelerin tamanu
karaciger yaglanmasi olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdi
(p<0,001). Karaciger yaglanmasi olan hastalarda tiim sol ventrikiil kitle indeksi
parametreleri yaglanma olmayanlardan yiliksek bulundu. Oysa bu ¢alismada,
karaciger yaglanmasini en iyi yansitan biyokimyasal parametre olan ALT ile LVMi
arasinda bir iligki saptanmadi. Bu bulgu da LVMi ile karaciger yaglanmasi
arasindaki iligskinin patogenezden ziyade boyutsal olarak ortaya ¢iktigi hipotezimizi

dogrulamaktadir.

Karaciger yaglanmasi, obezitenin siiresi ve derecesi ile direkt iligkili olup
obezite siiresi ilerledikge karacigerdeki yaglanma degisiklikleri artmaktadir.
Cocukluk caginda alkolik olmayan karaciger yaglanmasi ile ilgili ¢ok farkli literatiir
bilgileri olup %1077 arasinda degisen oranlar bildirilmistir (29). Eriskin ¢agda da
benzer sekilde farkli literatiir bilgileri mevcut olup alkolik olmayan karaciger
yaglanmas1 %20-30 oraninda bildirilmektedir (32). Monzon ve ark. caligmalarinda

eriskin obez hastalarda alkolik olmayan steatohepatoz % 69,5 olarak bildirilmistir
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(89). Bu farkli sonuglar gostermektedir ki, bu konuda daha giivenilir sonuclara

ulagsmak i¢in genis serilik ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Obezite siiresi ile LVMi degisikliklerinin de paralellik gosterecegini
diistinmekteyiz. Ancak bu konuda yapilmis ¢ocukluk ¢agini i¢ine alan prospektif bir
calisma olmadigindan yeni kohort caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Karaciger
yaglanmasi dolayli da olsa obeziteye bagli LVMi’'nin etkilendigini gosteren bir
parametre olarak kullanilabilir. Karaciger boyutlarindaki artis ile LVMi arasinda
istatistiksel anlamli buldugumuz iliski bu tezimizi desteklemektedir. Pediatrik
kardiyolojinin heniiz iilkemiz kosullarinda egitim hastanelerinde siirli kalmasi
nedeniyle ekokardiyografinin genis kitlelere uygulama zorlugu vardir. Oysa
karaciger ultrasonografisi tiim saglik kuruluslarinda yapilabilmektedir. Karaciger
ultrasonografik tetkiki ucuz, pratik ve invaziv olmamast nedeniyle obezite
caligmalarinda antropometri ve biyokimyasal analizler yaninda {igiincii parametre
olarak rutine alinabilir. Benzer sekilde yaglanmay1 yansitan transaminazlara da

kolayca bakilabilmektedir.

Biz, bu calismada ulastigimiz bulgular 1s18inda, cocukluk ¢agi obez
olgularmin tanisinda ve takibinde karaciger ultrasonografisinin, antropometrik
Olctimlerin ve biyokimyasal parametrelerin kullanilmasinin yeterli olacagim

Oneriyoruz.
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6. SONUCLAR

Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi Cocuk Endokrinoloji Poliklinigi’nde takip
edilen, 8—16 yas arasindaki 98 obez vaka (57 kiz, 41 erkek) ve Cocuk Poliklinigi’ne
basvuran 48 kontrol vakasi (21 kiz, 27 erkek) degerlendirildi.

1-

Calismaya alinan obez grup ile kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet ve

puberte agisindan istatistiksel dnemli farklilik saptanmadi.

VKI-SDS, bel g¢evresi, kalca cevresi ve bel kalga oran1 obez grupta
kontrol grubundan istatistiksel olarak farkli bulundu. (p<0,001).

Obez grupta sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinct kontrol

grubuna gore istatistiksel anlamli farklilik gésterdi (p<0,001, p=0,005).

Obez olgularla kontrol grubu arasinda aglik kan sekeri anlamli farklilik
gostermezken (p=0,154) aclik insiilin diizeyi ve HOMA-IR obez grupta
kontrol grubuna gore daha yiiksek bulundu (p<0,001).

Serum trigliserid diizeyi ortancasi obez olgularda 124,5 mg/dl (38—432)
bulunurken kontrol grubunda 82 mg/dl (33-303) bulunmustur. Aradaki
fark istatistiksel anlamli farkli idi (p<<0,001).

Serum total kolesterol diizeyi obez olgularda ortalama 165,5 £27,6
saptanirken kontrol vakalarinda 141,5 +24,9 mg/dl saptanmis olup,

aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Sol ventrikiil DSC, SK, PW, LVM odl¢iimleri ve bu parametrelerden
hareketle LVMi, obez olgularda kontrol grubundan istatistiksel agidan
anlamli olarak ytliksek bulundu (Tablo 4.3).
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10-

11-

13-

14-

15-

Obez olgularda karaciger parankimindeki yaglanma degisiklikleri
%44’e ulastigi halde kontrol grubunda % 2 ile smirli bulundu
(p<0,001).

Yas grubuna gore persentil degeri belirlenmis olan karaciger boyutu

obez grup ve kontrol grubu arasinda farkli bulundu (Tablo 4.4).

Yasin, LVMi iizerine herhangi bir etkisi olmadig: halde VKI-SDS ile
LVMi arasinda istatistiksel olarak anlamli dogrusal korelasyon bulundu

(Tablo 4.6).

LVMi iizerine etkili parametreler, ¢oklu regresyon analizi ile
degerlendirildiginde LVMi iizerine sadece VKI-SDS'in etkili oldugu,

yasin etkili olmadig1 goriildii.

HOMA-IR ile LVMi arasinda zayif da olsa istatistiksel anlamli iliski
goriildii (p=0,002, 1:0,25).

ALT ile LVMi arasinda herhangi bir iligski saptanmadi (Tablo 4.6).

Karaciger uzunluk persentil degeri ile LVMi arasinda anlamli

korelasyon saptand1 (p<,001, r:0,331).

Sol ventrikiil ile ilgili parametrelerin tamami karaciger yaglanmasi olan

hastalarda istatistiksel olarak anlamli farklilik gésterdi (p<0,001).

Sonug olarak;

— Obezite ¢ocuklarda siklig1 giderek artan halk sagligi problemidir.

— Obezlerde gesitli sistemler ¢esitli derecelerde etkilenerek eriskin donemin

hastaliklarina baslangi¢ olusturmaktadir.

— Obezlerde karaciger yaglanmasi ¢ocukluk caginda %40’lara ulagmakta

olup bu oran obezitenin siiresi ve derecesi ile iligkilidir.
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— Obeziteye bagli kardiyovaskiiler degisikligi yas faktoriinden bagimsiz

yansitan en onemli ekokardiyografik parametre LVMi’dir.

— Karacigerdeki inflamatuar degisikligi yansitan ALT ile LVMi arasinda
korelasyon saptanmadigi halde, karaciger boyutu ile LVMi arasinda giiglii
korelasyon saptanmasi, bu iki organda ortaya cikan obeziteye bagh
degisikliklerin patogenezinde farkli mekanizmalarin rol oynayabilecegini

gostermektedir.
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