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ÖZET 

           

Çocukluk çağında obezite, erişkin yaşamda özellikle kardiyovasküler sistem 

başta olmak üzere kronik hastalıklarla ilgili artmış morbidite ve mortaliteye sebep 

olması nedeniyle ciddi bir halk sağlığı sorunudur.  Obezitenin çocukluk çağında 

saptanması, önlemlerin alınması ile ileriki yaşlarda ortaya çıkacak olası 

komplikasyonlar azaltılabilir. 

Bu çalışmada obezitenin sebep olduğu sol ventrikül kitlesindeki artışın 

göstergesi olan sol ventrikül kitle indeksi ile önemi giderek artan alkolik olmayan 

karaciğer yağlanması arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi hedeflendi.  

Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Endokrinoloji Polikliniği’ne 

obezite nedeniyle başvuran 98 eksojen obezite tanısı alan vaka ve Çocuk 

Polikliniği’ne başvuran 48 kontrol vakası prospektif olarak incelendi. Vakaların 

tümüne antropometrik ölçümler yapılıp kemik yaşı, puberte durumu ve kan basıncı 

ölçümleri değerlendirildi. Oniki saat açlığı takiben, sabah saat 8’de alınan kan 

örneklerinden; kan şekeri, insülin, total kolesterol,  trigliserid, aspartat transaminaz 

ve alanin transaminaz düzeyi çalışıldı. Đnsülin direnci HOMA-IR formülü ile 

hesaplandı.                

Çalışmaya alınan obez ve kontrol grubunda karaciğer yağlanması ve 

karaciğer boyutunu değerlendirmek için karaciğer ultrasonografisi yapıldı. Sol 

ventrikül kitlesini değerlendirmek için ekokardiyografi yapıldı. Ekokardiyografide 

diyastol sonu çap, arka duvar kalınlığı ölçülüp Deveroux formülüne göre sol 

ventrikül kitlesi ve kitle indeksi hesaplandı.          

Alkolik olmayan karaciğer yağlanmasını yansıtan inflamasyon göstergesi 

olan alanin transaminaz ile sol ventrikül kitle indeksi arasında ilişki saptanmadı. 

Karaciğer yağlanması olan hastalarda,  sol ventrikül kitle indeksi ve hesaplamada 

kullanılan tüm parametreler karaciğer yağlanması olmayanlardan yüksek bulundu. 

Karaciğer uzunluk persentil değeri ile sol ventrikül kitle indeksi arasında anlamlı 

korelasyon saptandı (p<,001, r:0,331). 
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Sol ventrikül kitle indeksi üzerine etkili parametre olan vücut kitle indeksi 

standart deviasyon skoru ile kardiyovasküler değişiklikler dolaylı olarak 

öngörülebilir. Karaciğer yağlanması da sol ventrikül kitle indeksini dolaylı olarak 

yansıtmaktadır.  

Sonuç olarak, pediatrik kardiyoloji uzmanının yaygın olmadığı ülkemizde, 

çocukluk çağı obez olgularının tanısında ve takibinde, uygulanabilirliği daha kolay 

ve pratik olan, karaciğer ultrasonografisinin, antropometrik ölçümlerin ve 

biyokimyasal parametrelerin yeterli olacağını düşünmekteyiz.   
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                                         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. GĐRĐŞ VE AMAÇ 

  

Obezite, dünya genelinde giderek yaygınlaşan tıbbi bir sorun olduğu kadar 

önemli bir halk sağlığı sorunudur. Sıklığı ulusların coğrafi konumu, sosyokültürel ve 

gelişmişlik özellikleri gibi birçok faktörden etkilenmektedir. “International Obesity 

Task Force”a göre 5 yaş altındaki dünya çocuklarının 22 milyonu aşırı kilolu veya 

obezdir (1). Obezite gelişmiş ülkelerde epidemi göstermekte (2), gelişmekte olan 

ülkelerde ise özellikle son yıllarda giderek yaygınlaşmaktadır (3). Türk çocuklarında 

ise obezite sıklığı % 1,9-% 30,7 arasında değişmektedir (4). Bu da ülkemizde 

sorunun ne kadar önemli boyutlara ulaştığının bir göstergesidir. 

 Obezite ayrıca sosyal ve ekonomik olarak da ciddi etkileri olan bir 

hastalıktır. Erişkin hayatta tedavisinde başarı şansı düşük olmaktadır. Tedavinin 

maliyeti, obezitenin bireye getirdiği sosyal ve duygusal sorunlar da göz önüne 

alındığında sorunu tedavi etmekten ziyade önlemek daha büyük önem 

kazanmaktadır. Çocukluk çağında obezitenin önlenmesi ileride hem duygusal hem de 

fiziksel olarak sağlıklı bir hayat için gereklidir.  

 Obez çocuklar büyük olasılıkla erişkin yaş grubunda obez bireyler 

olmaktadır. Erişkin hayatta önemli morbidite ve mortaliteye neden olan 

hipertansiyon, hiperlipidemi, aterosklerotik kalp hastalığı, insülin direnci, tip 2 

diyabetes mellitus gibi kronik hastalıkların temelinde de obezite yer almaktadır.(5) 

 Obeziteye sekonder gelişen hipertansiyon, hiperlipidemi ve insülin direnci, 

metabolik sendrom için risk faktörlerini oluşturmaktadır (6). Metabolik sendrom 

diyabet olmaksızın ve hipertansiyondan bağımsız olarak artmış kardiyak mortalite ile 

ilişkili bulunmuştur (7). Chinali ve ark. adolesanlarda metabolik sendromun sol 

ventrikül hipertrofisi ve azalmış sol ventrikül fonksiyonlarıyla ilişkisini 

göstermişlerdir (8). 

 Erişkin yaşamdaki morbidite ve mortalitenin en önemli kaynağının 

kardiyovasküler hastalıklar olduğu göz önüne alındığında obezitenin önemi 
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artmaktadır. Obezite, kardiyovasküler hastalıklar açısından önemli risk 

faktörlerindendir (9). Kosmala ve ark. sol ventrikül fonksiyon bozukluğunda obezite 

ve insülin direncinin önemini çalışmalarında göstermişlerdir (10). Erişkin obezlerde 

sol ventrikül duvar kalınlığında ve sol ventrikül kitlesinde (LVM) artış tanımlanmış 

olup çocuklarda da bu artış gösterilmiştir (9). Çocukluk çağında sol ventrikül kitle 

indeksinin (LVMi) çalışılmasının daha değerli olacağı giderek artan bir görüştür.(11) 

Kınık ve ark. obez çocuklarda sol ventrikül hipertrofisi ve sol ventrikül kitlesinde 

artışı göstermişlerdir (9). 

 Obeziteye ait diğer önemli bir komplikasyon ise alkolik olmayan karaciğer 

yağlanmasıdır. Basit karaciğer yağlanmasından siroza kadar değişen geniş bir klinik 

aralığı tanımlamaktadır (12). Chan ve ark. çalışmalarında obez bireylerde karaciğer 

yağlanması sıklığını %20–77 arasında (13), UNICEF ise ortalama % 20 civarında 

bildirmiştir (14). Türkiye’de yapılmış bir çalışmada obez olgularda karaciğer 

yağlanma sıklığı ultrasonografi ile % 11,8 olarak bildirilmiştir (15). Alkolik olmayan 

karaciğer yağlanmasının yakın gelecekte karaciğere bağlı morbidite ve mortalitenin 

esas nedeni olacağı izlenimi vermektedir. 

Mathur ve ark. tarafından yapılan retrospektif değerlendirmede obezite ile 

ilişkili olan alkolik olmayan karaciğer yağlanması, çocuklarda, kronik karaciğer 

hastalığının temel nedeni olarak görülmektedir (16). Alkolik olmayan karaciğer 

yağlanmasının önlenebilmesi ve geri dönüşümünün mümkün olması, obezitenin 

engellenmesini daha da önemli kılmaktadır. 

Bu çalışmanın temel amacı obeziteye bağlı ortaya çıkan önemli 

komplikasyonlardan olan sol ventrikül kitle indeksindeki artış ile alkolik olmayan 

karaciğer yağlanması arasındaki ilişkinin değerlendirilmesidir. Çalışmanın önemi bu 

ilişkinin şimdiye kadar çocukluk çağında çalışılmamış olmasıdır. Obez çocukların 

takip ve tedavisinde değerlendirilmesi gerekli iki önemli komplikasyon ve bunları 

değerlendirmede gerekli olan parametreler açısından çalışmamızın yol gösterici 

olacağını düşünmekteyiz.  
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2. GE�EL BĐLGĐLER 

 

2.1 OBEZĐTE�Đ� TA�IMI 

Obezite vücut yağ dokusundaki artış olarak tanımlanır. Pratikte ise vücut 

ağırlığındaki artış ile ifade edilir. Genetik, kültürel ve çevresel faktörlerin katılımıyla 

meydana gelen; psikolojik, sosyal, tıbbi birçok komplikasyonu olan kronik bir 

hastalıktır (17). 

Epidemiyolojik çalışmalarda obezite vücut kitle indeksi (VKĐ) ile tanımlanır. 

Vücut ağırlığının boyun (m) karesine bölünmesiyle hesaplanır (18). 

 VKĐ= VA (kg) / Boy (m2)  

VKĐ, yaş ve cinsiyetle değişen, referans bir toplumu yansıtan istatistikî 

değerdir. Dünya genelinde “The US Centers for Disease Control and Prevention” 

tarafından (CDC) 2000 yılında güncellenen cinsiyete göre düzenlenen çizelgeler 

kullanılmaktadır. VKĐ 95’inci persentilin üzerinde olan vakalar obez olarak 

tanımlanmaktadır. Diğer taraftan 85–95’inci persentil arası obezite için riskli grup 

olarak görülmekte ve yakın izlemi gerekmektedir (17,19).  

  

2.2 EPĐDEMĐYOLOJĐ 

Obezite üzerine coğrafi, sosyokültürel ve biyolojik birçok faktörün etkisi 

nedeniyle, dünya genelinde sıklığı farklılıklar göstermektedir.”International Obesity 

Task Force”a göre 5 yaş altındaki dünya çocuklarının 22 milyonu aşırı kilolu veya 

obezdir (1). 

1999–2000 yıllarında “National Health and Nutrition Examination Survey” 

NHANES programı ile çocuklarda obezite sıklığı %11,4 olarak bildirilmiştir (1). 

1980–2000 yıllarında ise UNICEF tarafından obezite sıklığının %19’a ulaştığı 
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açıklanmıştır (20). Türk çocuklarında ise obezite sıklığı %1,9-%30,7 arasında 

değişmektedir (4). 

Obezite sıklığı yaşla birlikte artış göstermektedir. NHANES 1999–2000 

verilerine göre, obezite ergenlerde en yüksek düzeye ulaşmaktadır (17). NHANES 

2003-2004’te 12–19 yaş grubunun %17’sinin obez olduğu saptanmıştır. Obezite 

sıklığı 2–5 yaş grubunda %11,5, 6–11 yaş grubunda %16,8, 12–19 yaş grubunda 

%16,5 olarak bildirilmiştir (20). 

Birleşmiş Milletler tarafından 1988–1994 yılları arasında yapılan çalışmada 

çocukluk çağında gelir düzeyi ile obezite arasında hiçbir etnik grupta farklılık 

saptanmıştır (20). 

Ankara il merkezinde yapılan bir çalışmada ise alt sosyoekonomik gruba 

mensup 7–14 yaşları arasındaki çocuklarda, obezitenin önemli bir sağlık sorunu 

olmadığı gösterilmiştir (21).  

  

 2.3 OBEZĐTE�Đ� KOMPLĐKASYO�LARI 

Obezite beraberinde erişkin hayatı da etkileyen birçok sorunu getirmektedir. 

Hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, alkolik olmayan karaciğer hastalığı, 

kanser, iskelet ve kas sistemi bozuklukları, kardiyovasküler hastalıklar, hareket 

kısıtlılığı ve psikolojik problemler bunlardan başlıcalarıdır. Artmış vücut ağırlığı, 

kardiyovasküler mortalite ve morbite ile yakından ilişkilidir (5,17,22). 

 

2.3.1 Endokrin sistem komplikasyonları 

Çocukluk çağında obezite; glukoz intoleransına, dislipidemi ve 

hipertansiyona yol açabilen, aynı zamanda polikistik over sendromu ve alkolik 

olmayan karaciğer hastalığı patogenezinde rol oynayan, insülin direnci ile yakından 

ilişkilidir. 
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Obezite sıklığının artması ile çocuk ve adolesanlarda tip 2 diyabetes mellitus 

sıklığında da artış saptanmaya başlanmıştır. Obez çocukların, %10–25 i bozulmuş 

glukoz toleransı ve %4’ü sessiz diyabete sahiptir (5). Amerikan Diyabet Derneği, aile 

öyküsü olan, insülin direnci olan ve diyabetin sık görüldüğü etnik grupta olan 

çocukların izleme alınmasını önermektedir (20). 

Hiperglisemi, hipertansiyon, dislipidemi ve viseral obezite ile karakterize 

metabolik sendrom önemli bir sorundur. Metabolik sendromun oluşmasında insülin 

direnci ve santral obezite ana etkenlerdir. Metabolik sendrom erken kardiyovasküler 

hastalık, ve ölüm gibi hayatı tehdit edecek olaylara yol açabilir (5,20). 

 NHANES III (1988–1994)’te %4,2 olan metabolik sendrom sıklığı 

NHANES 1999–2000’de %6,4 olarak belirtilmiştir (23,24). 

 Obez çocuklarda menstrüel düzensizlikler, özellikle erken menarş sıklıkla 

görülmektedir. Buna karşılık polikistik over sendromunda ve hiperandrogenizmde 

olduğu gibi oligomenore ve amenorenin daha sık görüldüğü bildirilmiştir (5). 

 

 2.3.2 Solunum sistemi komplikasyonları 

Obez çocukların %33–94’ünde obstrüktif uyku apnesi görülmektedir. Bu da 

gün içerisinde uyuklama, nörokognitif bozukluk, konsantrasyon ve hafıza 

bozukluklarına yol açmaktadır. Obezite uyku kalitesini bozmakta ve öğrenme 

güçlüğüne neden olmaktadır (5,25). 

 

 2.3.3 �örolojik komplikasyonlar 

Đdiyopatik artmış intrakranial hipertansiyon ve psödotümor serebri 3’üncü 

dekad kadınlarda sık görülür. Bununla birlikte psödotümör serebri olgularının 

%15’nin yirmi yaş altında olduğu ve olguların % 90’ının obez olduğu bildirilmiştir 

(5).  
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2.3.4 Ortopedik komplikasyonlar 

Obez çocuklarda femur başı epifiz kayması meydana gelebilmektedir. Femur 

başı epifiz kaymasında yumuşak kıkırdaksı kemiklerin ve birleşmemiş büyüme 

çizgilerinin bulunması etkilidir. Vücut ağırlığındaki artışın neden olduğu yüke bağlı 

olarak osteoartrit sıklığı artmaktadır. Obezitenin kendisi de hareket kısıtlılığına 

neden olmaktadır. Obez çocuklarda nadiren osteoporoz ve kalça kırığına da 

rastlanmaktadır (26). 

 

 2.3.5 Psikososyal komplikasyonlar 

Psikososyal sonuçlar medikal komplikasyonlardan daha sıktır. Duygusal 

gelişimi olumsuz etkilemekte, olumsuz kişilik özelliklerine yol açmakta ve obez 

çocukların arkadaşları arasında dışlanmalarına neden olmaktadır. Duygusal ve 

psikolojik gelişim, kendini tanıma ve ifade etme, çocukluk ve ergenlik döneminde 

kazanıldığı için, erişkin hayatta kendisini ifade edemeyen, özgüveni olmayan bireyler 

haline gelmektedirler (27). Kliniğimizde yapılan bir çalışmanın sonuçları da bu 

durumu destekler niteliktedir (28). 

  

2.3.6 Gastrointestinal sistem komplikasyonları 

Obezlerde kolesterolün safra ile sekresyonu arttığı için taş oluşum sıklığı da 

artmaktadır. Safra taşı çocuklarda hemolitik hastalıklarda sık görülse de altta yatan 

bir sorun yoksa obezite safra taşı oluşumunda %8–33 oranında etkendir (5). 

  

 2.3.7 Alkolik olmayan karaciğer yağlanması 

Alkolik olmayan karaciğer yağlanması çocukluk çağı karaciğer 

hastalıklarının en sık görülenidir (29). Alkolik olmayan karaciğer yağlanması ilk defa 

1983’te tanımlanmıştır (30). Bu hasarın gelişiminde insülin direnci önemli rol 
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oynamaktadır. Alkolik olmayan karaciğer yağlanması çocukluk çağı obezite 

sıklığının artması ile artış göstermektedir. Alkolik olmayan karaciğer yağlanması 

hepatositlerde makroveziküler yağlanma ile karakterizedir. Basit yağlanmadan 

alkolik olmayan steatohepatoz ve siroza kadar geniş bir aralıkta yer alır (29,31,32). 

Alkolik olmayan karaciğer yağlanmasının son otuz yılda çocuklardaki sıklığı artış 

göstermektedir. Popülasyon çalışmaları yetersiz olduğundan tam sıklığı 

bilinmemektedir. Alkolik olmayan karaciğer yağlanmasında aile öyküsü önemlidir 

(29,30).  

 Kesin tanısı pratik bir yöntem olmayan karaciğer biyopsisi ile 

konulduğundan, tanıda dolaylı ölçümler kullanılmaktadır. Başlıca, alanin 

transaminaz (ALT) düzeyi ölçümü ve karaciğer ultrasonografisi kullanılmaktadır. 

Karaciğer hastalığı yapan diğer nedenlerin dışlanması gereklidir (29). 

 Alkolik olmayan karaciğer yağlanmasının Avrupa, Amerika ve Asya’da 

yapılan obezite çalışmalarında sıklığı %10–77 arasında bulunmuş olup, bu yüksek 

oranda, obezitenin önemli bir faktör olduğu bildirilmiştir (29). Erkeklerde sıklığı iki 

kat fazladır (33). Genellikle 11,6–13,5 yaşları arasındaki obez çocuklarda görülür. 

Yüzde elli çocukta insülin direncinin fiziki bulguları saptanır (29). 

 Alkolik olmayan karaciğer yağlanmasının etyopatogenezinde oksidatif stres 

ve insülin direnci temel rol oynamaktadır. Đnsülin direnci artınca, sistemik ve hepatik 

insülin direnci dolaşıma salınan serbest yağ asitlerinin miktarını arttırır. Đnsülin 

direnci, kan ve yağ doku trigliserid metabolizması bozulması ve dolaşıma salınan 

yağ asitlerinin artması ile sonuçlanmaktadır. Đnsülin direnci durumunda yağ asidi 

oksidasyonu azalır, apolipoprotein B sentez ve salınımı bozulur. Bu da karaciğerden 

trigliseridin çok düşük dansiteli lipoprotein olarak salınımını azaltır ve trigliserid 

makrositler içerisinde birikir. Karaciğer yağlanması ile leptin artışı ve adiponekinetin 

azalması da ilişkili bulunmuştur. Karaciğer yağlanmasında histolojik inceleme kesin 

tanıda gereklidir. Erişkin tip olarak da adlandırılan tip 1 yağlanmada, makroveziküler 

yağlanma, lobular inflamasyon, hücreler çevresinde fibrozis olur. Pubertal kızlarda 

tip 1 yağlanma ön planda olup, bunun seks hormonları ile ilişkisi olabileceği ileri 

sürülmektedir.  
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 Pediatrik tip olarak adlandırılan tip 2 yağlanmada, makroveziküler yağlanma, 

portal inflamasyon ve fibrozis görülür. Genellikle hücre hasarı veya lobular 

inflamasyon gözlenmez. Geri dönüşümlü olabilir. Tip 2 yağlanma obez çocuklarda, 

erkek cinsiyet ve prepubertal kızlarda daha sık görülür. Etnik farklılıklar da söz 

konusudur. Asya, Amerika yerlileri ve Latin Amerikalı’larda tip 2 yağlanma daha sık 

saptanmaktadır (29). 

 Yağlanma ve fibrozis gelişiminde genetik ve yaşam tarzını da içeren birçok 

faktör rol oynamaktadır. Bunlar arasında obezite, viseral yağlanma, insülin direnci, 

ırk, yaş ve cinsiyet bulunmaktadır. 

 Alkolik olmayan karaciğer yağlanması, vücut yağ miktarının artışı (özellikle 

viseral) dislipidemi, hiperinsülinemi, yüksek kan basıncı ve yüksek açlık glukoz 

düzeyi ile ilişkilidir (29,32). Bu nedenle alkolik olmayan karaciğer yağlanması 

metabolik sendromun karaciğere yansıması olarak düşünülmektedir (31). Yüksek 

VKĐ diğer faktörlerden bağımsız olarak hepatik fibrozis riskini arttırmaktadır. Çünkü 

obezite kendi başına oksidatif stres yaratır (29,32). 

 

2.3.8 Kardiyovasküler sistem komplikasyonları 

Obez bir çocuk obez bir erişkin adayıdır. Erken başlayan obezite gelecekte 

morbidite ve mortalite için risk faktörüdür. En önemlisi de kardiyovasküler 

hastalıklara yol açmasıdır. Birçok çalışma obez bireylerin yaşam süresinin kısaldığını 

göstermektedir. Mortalitenin temel nedenini ise kardiyovasküler hastalıklar 

oluşturmaktadır (20). 

 Son yıllarda hipertansiyon obezitenin artması ile birlikte giderek artmaya 

başlamıştır. Obez çocuklar hipertansiyon için üç kat daha fazla risk taşımaktadırlar. 

Đdeal kilonun %120 sinin üzerinde olan 5–11 yaş arası çocuklarda hipertansiyon 

insidansında artış gösterilmiştir (5). 

 Obez olgularda ortaya çıkan hipertansiyonun patofizyolojisinde insülin 

direnci, sempatik sinir sisteminin uyarılması, renin anjiyotensin aldosteron sistem 
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aktivasyonu rol oynamaktadır. Hipertansiyon gelişiminde sodyum tutulumu, azalmış 

sodyum atılımı ve damar yapısının bozulması da önemli rol oynamaktadır.Obez 

çocuklarda günlük tüketilen tuz miktarı da kan basıncını önemli ölçüde 

etkilemektedir (5). 

 Obezite ve hipertansiyon zamanla sol ventrikül kitlesinde de artışa neden 

olmaktadır. Bu durum konjestif kalp yetersizliği ve myokard enfarktüsünü de içeren 

kardiyovasküler hastalıklar için önemli bir risk faktörüdür (34,35). 

 Obeziteye bağlı ortaya çıkan insülin direnci, hiperlipidemi ve hipertansiyon 

gibi risk faktörleri, pıhtılaşma eğiliminde artma, endotel disfonksiyonu ve 

inflamasyona neden olmaktadır. Bu durum koroner arter hastalığının temelini 

oluşturmaktadır. 

Beş-onbeş yaş arasındaki çocukların %65’i en az bir kardiyovasküler risk 

faktörü, %25’i iki ya da daha fazla risk faktörü taşımaktadır (36). Obezite ile artmış 

kardiyovasküler risk faktörleri arasında güçlü ilişki saptanmıştır. Bu ilişki kadın ve 

erkekte eşit olmasına karşılık etnik farklılıklar göstermektedir. Afrika’da yaşayan 

Amerikalı beyazlar daha az riske sahip, Asyalılar daha fazla riske sahiptir (20). 

Kilo kaybı erişkin yaşamdaki koroner kalp hastalığı riskini önleyebilir. Kilo 

kaybı ve insülin direncinin ortadan kalkması, kardiyovasküler risk faktörlerinin 

azalmasını ve netice olarak kardiyovasküler hastalıkların da azalmasını sağlayacaktır. 

Bogalusa kalp çalışması obez adolesanların erişkin dönemde hipertansif olma 

riskinin 8,5 kat arttığını göstermiştir (37). 

Obezite, hipertansiyon ve diyabet gibi risk faktörlerinden bağımsız olarak 

konjestif kalp yetmezliği riskini de arttırmaktadır. Ancak obezlerde konjestif kalp 

yetmezliği riskini arttıran faktörler henüz tam olarak belirlenememiştir.  

Obezite sol atrium genişlemesine neden olarak atrial fibrilasyona da yol 

açmaktadır. Ciddi obez hastalarda obezite ile ilişkisi olan dilate kardiyomyopati ani 

ölüm nedeni olabilir (20). 
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Çocukluk çağında obezite tıbbi ve psikososyal birçok soruna neden olan 

kronik bir hastalıktır. Dünya genelinde obezite giderek artmakta ve sağlığı tehdit 

etmektedir. Gelecekte de artmaya devam edecek izlenimi vermektedir.  

Günümüzde önemli bir halk sağlığı sorunu haline gelen obezitenin, erişkin 

hayata taşıdığı en önemli komplikasyonlar olan sol ventrikül kitlesindeki artış, buna 

etkili olan faktörler ve alkolik olmayan karaciğer hastalığını, bunların birbirleriyle 

olan ilişkisini karşılaştırmayı amaçladık. 
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3. GEREÇ VE YÖ�TEM 

 

Bu çalışmaya Sağlık Bakanlığı Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği Çocuk Endokrinoloji Polikliniği’nde takip edilen, 8-16 

yaş arasındaki obez vakalar (57 kız, 41 erkek) alındı. Kontrol grubu olarak sistemik 

hastalığı olmayan ve vücut ağırlığı normal persentillerde olan olgular (21 kız, 27 

erkek) alındı. 

Çalışma ve kontrol grubunda desimal yaş kullanıldı. Antropometrik ölçümler 

ve fizik muayene aynı doktor tarafından yapıldı.  

Vücut kitle indeksi cinsiyet ve yaşa göre 95’inci persentil üzerinde olan 

çocuklar obez grubu oluşturdu. Vücut ağırlığı ve boy değerlendirmesinde Türk 

çocukları için belirlenmiş olan, yaş ve cinsiyete uygun persentil eğrileri kullanıldı 

(38). VKĐ aşağıdaki formüle göre hesaplandı. VKĐ’nin SDS değerleri hesaplandı. 

 VKĐ = Vücut ağırlığı (kg) / Boy (m2) 

 Boy ölçümü Harpenden stadiyometre (Harpenden, Holtain Limited 

Crymych, Dyfed) ile 0,1 cm hata payıyla yapıldı. Boy ölçümleri, vertikal pozisyonda 

çıplak ayak, ayaklar bitişik ve paralel, omuz ve gluteal bölge duvara temas edecek 

şekilde pozisyon sağlandıktan sonra yapıldı. 

 Vücut ağırlığı, sadece iç çamaşırlarının kalmasına müsaade edilerek, 

elektronik tartı (Seca 762;Vogel & Hakle, Hamburg, Germany) ile 0,1 kg hata 

payıyla ölçüldü. 

 Vücut kitle indeksi 95’inci persentilin üzerinde olan çocuklar sistematik 

olarak araştırıldıktan sonra eksojen obezite tanısı alanlar çalışmaya alındı. Büyüme 

hormonu eksikliği, hipotiroidi, psödohipoparatiroidi, Bardet-Biedl Sendromu ve 

Prader Willi sendromu gibi sendromik vakalar çalışma kapsamına alınmadı. 
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 Bel çevresi, en geniş olduğu horizontal planda ölçüldü. Kalça çevresi, gluteal 

çıkıntının belirgin olduğu horizontal planda ölçüldü ve değerler milimetre olarak 

kaydedildi. Bel ve kalça çevresi oranı da sayısal olarak kaydedildi. 

Kan basıncı ölçümü, çocuklar onbeş dakika oturur pozisyonda 

dinlendirildikten sonra, yaş grubuna uygun manşon kullanılarak (ERKA Kallmeyer 

Medizintechnik GmbH & Co. KG, Germany) yapıldı. Kan basıncı ölçümlerinin 

yorumu Türk çocukları için oluşturulmuş, boy ve cinsiyete uygun persentil eğrileri 

dikkate alınarak yapıldı (39). Doksanbeş persentil üzeri kan basıncı değerleri 

hipertansiyon olarak değerlendirildi.  

Kemik yaşı tayini, Greulich ve Pyle metodu kullanılarak yapıldı (40).  

Puberte değerlendirmesi ise, Tanner Marshall metodu dikkate alınarak yapıldı 

(41,42). 

 Benzer antropometrik ölçümler kontrol grubu için de yapıldı. Kontrol grubu 

olarak, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği’ne müracaat eden, VKĐ 95’inci 

persentil altında bulunan, sistemik bir rahatsızlığı olmayan, 8–16 yaş arasındaki 

çocuklar alındı. 

Kan örnekleri için, çalışma grubuna giren olgulardan, 12 saatlik açlığı takiben 

sabah, venöz kan örneği alındı. Bu örneklerden; kan şekeri, insülin, total kolesterol, 

trigliserid, AST ve ALT çalışıldı. 

Açlık kan glukoz, total kolesterol, trigliserid, AST, ALT düzeyleri 

otoanalizatör (Olympus 2500, Olympus 640, Japonya) ile açlık insülin düzeyi ELISA 

metodu (Seac Redim Spa Alisei, Đtalya) ile çalışıldı. 

Đnsülin direncini belirlemek için, HOMA-IR yöntemi kullanıldı (43). Bunun 

için aşağıdaki formül kullanıldı. 

HOMA-IR = [Glukoz (mg/dl) / 18 x Đnsülin (mmol/L)] / 22,5 

Ultrasonografi görüntülemeleri, çalışmaya katılanların labaratuvar 

değerlerinden ve risk faktörü düzeylerinden habersiz, S.B. Ankara Eğitim ve 
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Araştırma Hastanesi Radyoloji Kliniği’nde görevli deneyimli bir uzman tarafından 

yapıldı. 

Karaciğer longitudinal boyutu Türk çocuklarına göre oluşturulmuş persentil 

eğrilerine göre sınıflandırıldı (44). Ayrıca ultrasonografi ile karaciğer parankiminde 

yağlanma olup olmadığı ve derecelendirilmesi yapıldı. 

Ekokardiyografi görüntülemeleri, S.B. Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Kardiyoloji Kliniği’nde, çalışmaya katılanların labaratuvar değerlerinden ve risk 

faktörü düzeylerinden habersiz olan aynı kardiyolog tarafından, iki boyutlu M-mod 

ekokardiyografi (General Electric Vivid 3, Norveç) cihazı kullanılarak yapıldı. 

Değerlendirme öncesi doğumsal kalp hastalığı ve edinsel kapak hastalıkları dışlandı. 

Olgular, istirahatın ardından, göğüs tamamen çıplak olarak yüz ve gövde hafif sol 

yana dönük, sırtüstü konumda iken eko kardiyografik inceleme gerçekleştirildi. 

 Sol ventrikül kitlesi (LVM); iki boyutlu M-mod ekokardiyografi ile 2.25 ve 

3,5 MHz transducer problar kullanılarak alınan, diyastol sonu çap (DSÇ), septum 

kalınlığı (SK), arka duvar kalınlığı (PW) ölçümleri kullanılarak, Devereux tarafından 

geliştirilen formüle dayanarak hesaplandı (45,46). 

 LVM= 0,8 x{1.04x [DSÇ+ PW+ SK)3-(DSÇ)3]} + 0,6 gr 

Vücut kitlesine göre düzeltme için, hesaplanan sol ventrikül kitlesi, boyun 2,7 

üssüne bölünerek (g/m2.7) elde edilen sol ventrikül kitle indeksi (LVMi) kullanıldı 

(47,48).  

 LVMi= LVM / boy (m) 2,7 

Bu çalışma Sağlık Bakanlığı Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Eğitim 

Planlama ve Koordinasyon Kurulu (Ek–1) onayı alındıktan sonra yapıldı. 
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3.1. ĐSTATĐSTĐKSEL A�ALĐZ 

Verilerin analizi bilgisayar (SPSS for Windows 11,5) paket programında 

yapıldı. Sürekli ölçümlü değişkenlerin dağılımının normale uygun olup olmadığı 

Shapiro Wilk testi ile araştırıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli ölçümlü değişkenler 

için ortalama ± standart sapma (SD) veya ortanca (minimum-maksimum) şeklinde, 

nominal değişkenler ise olgu sayısı ve (%) biçiminde gösterildi.  

Gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği Student’s t testi ile 

ortanca değerler yönünden farkın önemliliği ise Mann-Whitney U testiyle incelendi. 

Nominal değişkenler Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in Kesin Sonuçlu Ki-Kare testi 

ile değerlendirildi. Sürekli değişkenler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

birlikteliğin olup olmadığı Spearman’ın korelasyon testi ile değerlendirildi.  

Tek değişkenli istatistiksel analizler sonucunda kardiyovasküler ölçümler 

üzerinde etkili olan veya klinik olarak etkili olabileceği düşünülen faktörler ile yaş, 

cinsiyet ve puberte gibi biyolojik faktörlerin etkisi ortadan kaldırıldığında obezitenin 

kardiyovasküler ölçümler üzerinde anlamlı etkisinin devam edip etmediği çoklu 

doğrusal regresyon analiziyle değerlendirildi. Her bir değişkene ait regresyon 

katsayısı, %95 güven aralığı ve önemlilik düzeyleri hesaplandı. LVM ve LVMi 

ölçümleri normal dağılmadığı için logaritmik dönüşüm değerleri kullanıldı.  

Bu çalışmada çoklu değişkenli doğrusal regresyon analizine 4 nedenle 

başvuruldu. 

1) Tek değişkenli istatistiksel analizler sonucunda obezitenin sonuçlar 

üzerindeki anlamlı etkisinin diğer risk faktörlerinin etkileri gözetilerek 

değerlendirildiğinde de devam edip etmediğini ortaya koymak. 

2) Sonuçlar üzerinde daha önce etkili olan bazı risk faktörlerinin birlikte 

etkileri incelendiğinde de sonuçları anlamlı olarak etkilemeye devam edip 

etmediğini göstermek. 

3) Sonuçlar üzerinde en fazla etkiye sahip olan risk faktörü veya risk 

faktörlerini tespit edebilmek.  
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4) Tek değişkenli analizlerde değişkenlerin sonuçlar üzerindeki kaba etkileri 

test edilirken çoklu değişkenli analizlerde başka bir ifade ile potansiyel 

risk faktörlerinin sonuçlar üzerindeki “saf etkileri” incelemek.  

p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Olası tüm çoklu 

karşılaştırmalarda Tip I hatayı kontrol altına alabilmek için Bonferroni Düzeltmesi 

yapıldı.  
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4. BULGULAR 

 

Çalışma Eylül 2008- Eylül 2009 tarihleri arasında 98 kişilik obez çocuk 

grubu ve 48 kişilik kontrol grubu arasında yapıldı. Hasta grubun yaş ortalaması 12,0 

±2,4 yıl, kontrol grubunun yaş ortalaması 11,6 ±2,2 yıl idi. Erkek kız oranı hasta 

grupta 41/57, kontrol grubunda 27/21 olup, istatistiksel anlamlı farklılık yoktu. Obez 

grupta olguların %68,4’ü, kontrol grubunda %64,6’sı pubertal idi. Kemik yaşı 

ortalaması hasta grupta 12,4 ±2,8, kontrol grubunda 11,4 ±2,5 olup, ikisi arasında 

anlamlı istatistiksel farklılık yoktu. Obez grubun VKĐ-SDS ölçüm ortancası 2,6 

(0,55–5,14), bel çevresi ortancası 86 cm (63–117), kalça çevresi ortalaması 99,9 

±11,9 cm, bel kalça oranı ortalaması 0,88 ±0,087 saptandı. Kontrol grubunda ise 

VKĐ-SDS ortancası 0,42 (-2,34–2,41), bel çevresi ortancası 62 cm (49–79), kalça 

çevresi ortalama 78,8 ±9,1 cm, bel kalça oranı ortalama 0,8 ±0,082 idi. VKĐ-SDS, 

bel çevresi, kalça çevresi ve bel kalça oranı her iki grupta istatistiksel olarak anlamlı 

farklı bulundu. (Tablo 4.1) 

 

Tablo 4.1. Obez ve kontrol gruplarına göre demografik ve antropometrik özellikler  

Değişkenler 
Obez Grup 

(n=98) 

Kontrol Grubu 

 (n=48) 
p 

Yaş (yıl) * 12,0±2,4 11,6±2,2 0,385a 

Cinsiyet E/K 41/57 27/21 0,101b 

Puberte 67 (%68,4) 31 (%64,6) 0,648b 

VKĐ-SDS** 2,6 (0,55–5,14) 0,42 (-2,34 – 2,41) <0,001c 

Bel Çevresi (cm) ** 86 (63–117) 62 (49–79) <0,001c 

Kalça Çevresi (cm) * 99,9±11,9 78,8±9,1 <0,001a 

Bel Kalça Oranı* 0,88±0,087 0,80±0,082 <0,001a 

 

E, erkek; K, kız; VKĐ-SDS, vücut kitle indeksi standart deviasyon skoru; a Student’s t-testi; 

b Pearson’un Ki-Kare testi; c Mann Whitney U testi, *, ortalama değer; **, ortanca değer. 
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Obez grupta 19 vakada (%19,4) sistolik kan basıncı yüksekliği; 14 vakada 

(%14,3) diyastolik kan basıncı yüksekliği saptanmış olup kontrol grubunda sistolik 

ve diyastolik kan basıncı yüksekliği saptanmadı. Obez grupta sistolik ve diyastolik 

kan basıncı değerleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yükseklik 

saptandı. Obez grupta glukoz değeri ortancası 82 mg/dl (53-225) iken kontrol 

grubunda 84 mg/dl (67-146) olup istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı. Obez 

grupta açlık insülin düzeyi ortancası 17,8 uIU/ml (2,3-113,6), HOMA-IR ortancası 

3,6 (0,5-21,0), trigliserid ortancası 124,5 mg/dl (38-432), total kolesterol ortalaması 

165,5±27,6 mg/dl olup kontrol grubunda açlık insülin düzeyi ortancası 9,2 uIU/ml 

(3,4-22), HOMA-IR ortancası 1,9 (0,7-4,4), trigliserid ortancası 82 mg/dl (33-303), 

total kolesterol ortalaması 141,5 ± 24,9 mg/dl bulundu. Açlık insülin, HOMA-IR, 

trigliserid ve total kolesterol değerleri obez grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

bulundu (p<0,001).  

Tablo 4.2. Obez ve kontrol gruplarına göre labaratuvar ölçümleri  

Değişkenler 
Obez Grup 

(n=98) 

Kontrol Grubu 

 (n=48) 
p 

SKB >95p 19 (%19,4) - <0,001a 

DKB >95p 14 (%14,3) - 0,005b 

Glukoz (mg/dl)** 82 (53–225) 84 (67–146) 0,154c 

Açlık Đnsülin 

(uIU/ml) ** 

17,8 (2,3–113,6) 9,2 (3,4–22) <0,001c 

HOMA –IR ** 3,6 (0,5–21,0) 1,9 (0,7–4,4) <0,001c 

Trigliserid (mg/dl)** 124,5 (38–432) 82 (33–303) <0,001c 

Total kolesterol 

(mg/dl)* 

165,5±27,6 141,5±24,9 <0,001d 

 

SKB, sistolik kan basıncı; DKB, diyastolik kan basıncı; HOMA-IR,” homeostasis model assessment 

of insülin resistance”; a Pearson’un Ki-Kare testi; b Fisher’in Kesin Sonuçlu Ki-Kare testi; c Mann 

Whitney U testi; d Student’s t-testi; *, ortalama değer; **, ortanca değer. 
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Tablo 4.3. Obez ve kontrol gruplarına göre kardiyovasküler ölçümler 

Değişkenler 
Obez Grup 

(n=98) 

Kontrol Grubu 

 (n=48) 
p 

DSÇ (cm)* 4,6±0,47 4,2±0,44 <0,001b 

SK (cm)* 0,82±0,099 0,66±0,085 <0,001b 

PW (cm)* 0,82±0,095 0,66±0,085 <0,001b 

LVM (gr)** 119,8 (63,3–243,5) 82,0 (32,3–128,7) <0,001a 

LVMi** 40,1 (26,4–98,2) 29,7 (15,6–42,0) <0,001a 

DSÇ, diyastol sonu çap; SK, septum kalınlığı; PW, posterior duvar kalınlığı; LVM, sol ventrikül 

kitlesi; LVMi, sol ventrikül kitle indeksi; a Mann Whitney U testi; b Student’s t-testi; *, ortalama 

değer; **, ortanca değer. 

Tablo 4.3’te obez ve kontrol grubunun kardiyovasküler ölçümleri 

belirtilmektedir. DSÇ, SK, PW, LVM ve LVMi değerleri obez grupta kontrol 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). 

Obez ve kontrol gruplara ait karaciğer ölçümleri ve karaciğer transaminaz 

düzeyleri Tablo 4.4’te belirtilmiştir. ALT, karaciğer uzunluğu, karaciğer uzunluk 

persentili ve karaciğer yağlanması obez grupta anlamlı farklı bulunmuştur (p<0,001). 

 

Tablo 4.4.  Obez ve kontrol gruplarına göre karaciğer ölçümleri ve transaminaz 

Düzeyleri  

Değişkenler Obez Grup 

(n=98) 

Kontrol Grubu 

 (n=48) 

p 

AST (U/L)** 23,5 (11–96) 24 (15–40) 0,742a 

ALT (U/L)** 19 (7–199) 17 (9–35) <0,001a 

Karaciğer 

yağlanması 

43 (%43,9) 1 (%2,1) <0,001b 

Karaciğer longitudinal 

uzunluk persentili 

82,5 (5–95) 50 (10–95) <0,001a 

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

testi; **, ortanca değer. 
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Tüm olgular içerisinde VKĐ- SDS ile labaratuvar ölçümleri arasındaki korelasyon 

incelendiğinde, VKĐ-SDS ile açlık insülin düzeyi, HOMA-IR, trigliserid, total 

kolesterol ve ALT düzeyleri arasında korelasyon saptanmıştır. Tablo 4.5’te 

korelasyon katsayıları ve önemlilik düzeyleri görülmektedir. 

 

Tablo 4.5.  Tüm olgular içerisinde VKĐ- SDS ile labaratuvar ölçümleri arasındaki 

korelasyon katsayıları (r) ve önemlilik düzeyleri (p) 

Değişkenler r p 

Glukoz -0,075 0,369 

Açlık Đnsülin  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 insülin resistance”; AST, aspartat transaminaz; ALT, 

alanin transaminaz. 

 

Tüm olgularda yaş, VKĐ-SDS, HOMA-IR, AST, ALT ve karaciğer persentil 

ile kardiyovasküler ölçümler arasındaki korelasyon katsayıları (r) ve önemlilik 

düzeyleri (p) Tablo 4.6’da görülmektedir. 
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Tablo 4.6.  Tüm olgularda yaş, VKĐ-SDS, HOMA-IR, AST, ALT ve karaciğer persentil ile kardiyovasküler ölçümler arasındaki 

korelasyon katsayıları (r) ve önemlilik düzeyleri (p) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VKĐ-SDS, vücut kitle indeksi; HOMA-IR,” homeostasis model assessment of insülin resistance”; AST, aspartat transaminaz; ALT, alanin transaminaz  

 

 

DSÇ SK PW LVM LVMi 
Değişkenler  

r p r p r p r p r p 

Yaş 0,633 <0,001 0,311 <0,001 0,292 <0,001 0,526 <0,001 -0,094 0,259 

VKĐ-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 

Karaciğer longitudinal 

 uzunluk persentili 0,449 <0,001 0,456 <0,001 0,458 <0,001 0,540 <0,001 0,331 <0,001 

 

20
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Tüm olgular içerisinde karaciğer yağlanması olan ve olmayanlara göre 

kardiyovasküler ölçümler tablo 4.7’de belirtilmiştir. Karaciğer yağlanması olan 

olgularda DSÇ, SK, PW, LVM ve LVMi anlamlı yüksek bulunmuştur (p<0,001) 

 

Tablo 4.7.  Tüm olgular içerisinde yağlanma olan ve olmayanlara göre 

kardiyovasküler ölçümler  

Değişkenler 
Yağlanma (-) 

(n=102) 

Yağlanma (+) (n=44) 
p 

DSÇ 4,4±0,49 4,6±0,47 0,019a 

SK 0,75±0,12 0,82±0,11 <0,001a 

PW 0,75±0,12 0,82±0,10 <0,001a 

LVM 100,9 (32,3-208,6) 121,4 (63,3-243,5) <0,001b 

LVMi 34,7 (15,6–61,5) 40,1 (27,1–98,2) <0,001b 

 

DSÇ, diyastol sonu çap; SK, septum kalınlığı; PW, arka duvar kalınlığı; LVM, sol ventrikül kitlesi; 

LVMi, sol ventrikül kitle indeksi; a Student’s t-testi; b Mann Whitney U testi.  

 

Kardiyovasküler değişkenler, tüm olgular içerisinde kız ve erkeklere göre 

karşılaştırıldığında iki grup arasında istatistiksel farklılık saptanmadı. DSÇ 

(p=0,794), SK (p=0,598), PW (p=0,619), LVM (p=0,881), LVMi (p=0,561) idi. 

Çoklu regresyon analizinde DSÇ üzerine yaş (r:0,11, p<0,001) ve VKĐ-

SDS’nin (r:0,130, p<0,001); arka duvar kalınlığı üzerine yaş (r:0,016, p<0,001) ve 

VKĐ-SDS’nin (r:0,024, p<0,018); LVM üzerine yaş (r:0,068, p<0,001) ve VKĐ-

SDS’nin (r: 0,093, p<0,001); LVMi üzerine ise sadece VKĐ-SDS’nin (r: 0,119, 

p<0,001) etkili olduğu görüldü.  

 

.  
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Şekil 4.1. Obez ve kontrol vaka grubunda HOMA-IR ortanca değerleri 
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Şekil 4.2. Obez ve kontrol vaka grubunda LVMi ortanca değerleri 
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Şekil 4.3. Karaciğer yağlanması varlığına göre ortalama PW, SK ve DSÇ değerleri 
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Şekil 4.4. Karaciğer yağlanması varlığına göre LVMi ortanca değerleri 
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Şekil 4.5. Karaciğer yağlanması varlığına göre LVM ortanca değerleri 
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5. TARTIŞMA 

 

Obezite sadece gelişmiş ülkelerde değil gelişmekte olan ülkelerde de yaygın 

halk sağlığı sorunlarının başında gelmektedir (49). 

Obezitenin son elli yılda artışının birçok nedeni vardır. Bunlardan en önemli 

olanları, endüstriyel yaşamın daha ağırlık basması, kentsel yaşam, beslenme 

alışkanlıklarındaki değişiklikler, yaşam tarzının daha hareketsiz olması ve medyanın 

insanların yaşamında daha fazla yer almasıdır (17). Şimşek ve ark. yaptığı çalışmada 

6–17 yaş grubunda obezite sıklığı kentsel bölgelerde % 7,7, kırsal kesimde ise % 3,9 

saptanmış olup fark anlamlıdır. Obezite sosyoekonomik düzeyin artışı ile de ilişkili 

bulunmuştur (50). 

 Modern yaşamla birlikte karbonhidrat ve yağdan zengin, kalorisi yüksek 

beslenme tipi oluşmuş, öğün sayıları azalmıştır. Bu duruma fiziksel hareket azlığının 

eklenmesi de obezite gelişimini kolaylaştırmaktadır. Hareket azlığına neden olan, 

önemsenmesi gereken noktalar ise kentsel yaşam tarzının yaygınlaşması ile çocuk 

oyun alanlarının azalması, bilgisayar kullanımının yaygınlaşması ile çocukların masa 

başında geçirdiği sürenin artışı ve televizyon izleme süresinin uzunluğudur (51). 

Ergenlerin %40’ı üç saatten daha fazla televizyon izlemekte ve sadece 

%33,3’ü okulda fiziksel aktivite yapmaktadır (20). Bu durumu destekleyen, 

kliniğimizde yapılan bir çalışmada da obez çocukların çoğunluğunun 4 saatten daha 

fazla televizyon izlediği saptanmıştır (52). Televizyon karşısında alınan yüksek 

kalori içeren atıştırmalıklar da önemsenmelidir. 

 Bu çalışmada obezitenin neden arttığını değil, obezitenin uzun dönemde 

getireceği sorunların irdelenmesi hedeflendi. Bilindiği gibi erişkin çağda obez olan 

olguların çoğunun çocukluk çağında da obez olduğu, ailede eşlerin obez olmasının 

çocuklarda da obezite için önemli risk faktörü olduğu bir gerçektir. 
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Obezite kronik inflamatuar bir hastalık olup yaşam kalitesini çok yönlü 

olarak bozmaktadır. Etkilediği sistemlerin başında ise kardiyovasküler sistem 

gelmektedir. Erişkin yaşta kardiyovasküler hastalıkların önemli bir kısmı obezite ile 

direkt olarak ilişkili bulunmuştur (53). 

 Erişkinleri içeren epidemiyolojik çalışmalarda aterosklerotik kardiyovasküler 

hastalık ve ölüm gençlerde nadiren gözlenmesine rağmen, risk faktörleri ile ilişkili 

olarak, çocukluk çağında daha sık görülmeye başlayacaktır. Đki–otuzdokuz yaş 

arasının otopsi incelemelerinde, asemptomatik koroner arter hastalığı ve aort 

aterosklerozu gösterilmiştir. Bu durum doğrudan risk faktörleri ile ilişkilidir. Bu risk 

faktörlerinden bazıları ise kan basıncında yükselme, bozulmuş lipid profili ve VKĐ 

artışıdır. Benzer şekilde insüline bağımlı olmayan diyabet hastalığında da en önemli 

risk faktörü obezitedir (53). 

 Diyabet ve kardiyovasküler hastalıkların tek başına erişkinlerdeki 

mortalitenin yarısından fazlasını oluşturduğu göz önüne alındığında, obezienin 

engellenmesiyle erişkinlerde morbidite ve mortalitede ciddi azalma olacağı önemli 

bir gerçektir. Obeziteyi engellemenin temellerinin de çocukluk çağında atılması 

gerektiği diğer bir gerçektir. Bu nedenle bu çalışmada çocukluk çağında ergenlik 

öncesinde başlayan obezitenin kardiyovaküler hastalık ile olan ilişkisini araştırdık. 

Obezitenin yol açtığı kronik inflamasyonun karaciğer yağlanması üzerine etkisini 

değerlendirmeye çalıştık. 

 Ayrıca alkolik olmayan karaciğer yağlanması ve direkt olarak obezite ile 

ilişkili kardiyovasküler fonksiyonlar arasındaki ilişkiyi araştırdık. 

Çalışmaya alınan obez grup ile kontrol grubu arasında yaş, cinsiyet ve 

puberte açısından istatistiksel önemli farklılık olmaması çalışma sonuçlarının 

güvenilir yorumlanmasına ışık tutacak özelliktir. Doğal olarak VKĐ-SDS, bel çevresi, 

kalça çevresi ve bel kalça oranı obez grupta kontrol grubundan istatistiksel olarak 

farklı bulundu. (p<0,001, tablo 4.1) 

 Antropometrik ölçümlerde obezite derecesine ulaşan değişikliklerin, klinik 

olarak kan basıncına etkisinin ne olduğuna bakıldı. Obez grupta sistolik kan basıncı 
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ve diyastolik kan basıncı sırasıyla %19,4 ve %14,3 olarak yüksek bulunmasına 

rağmen kontrol grubunda kan basıncı yüksekliği saptanmadı. Obez grupta sistolik 

kan basıncı ve diyastolik kan basıncı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak farklı 

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

 Hipertansiyonun aterosklerotik kalp hastalıkları açısından en önemli risk 

faktörü olması gerçeğinden hareketle (54), obezitenin çocukluk çağında yol açtığı 

hipertansiyon aterosklerotik kalp hastalıklarının kitlesel artışının nedeninin daha 

kolay anlaşılmasını sağlamaktadır. Diğer bir deyişle kontrol grubunda hiç hipertansif 

olgu saptanmazken obez grupta %20’ye yakın hipertansiyon saptamış olmamız obez 

çocuklarda önemli bir sağlık sorununa dikkati çekmektedir. 

 Sorof ve ark. yaptığı çalışmada obez çocuklarda hipertansiyon sıklığı % 10,7 

olarak saptanmışken (55), Genovesi ve ark. hipertansiyon sıklığındaki artışın kilo 

alımı ile orantılı olduğunu ve ayrıca bel çevresinin de kan basıncı ile ilişkili olduğunu 

bulmuşlardır (56). Rademacher ve ark. yaptığı çalışma kan basıncı ve VKĐ’ndeki 

artışın gelecekteki kardiyovasküler komplikasyonlar için ayrı ayrı risk faktörleri 

olduğunu, birlikte bulunmalarının ise bu riski arttırdığını göstermiştir (57). Bu durum 

çocukluk çağında obezitenin önlenmesinin, bir halk sağlığı problemi olduğunu 

destekler niteliktedir.  

Maggio ve ark. ambulatuar kan basıncı ölçümü ile obez çocuklarda 

hipertansiyon sıklığının % 47’ye ulaştığını bildirmişlerdir (58). Çalışmamızda tek 

kan basıncı ölçümü metodunu kullandığımızdan dolayı hipertansiyon sıklığı daha 

düşük bulunmuştur. Ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu ile bu sıklığın daha 

yüksek olacağı gerçektir. 

 Günümüzde 24 saatlik ambulatuar kan basıncı ölçümü yaygınlaşmaya 

başlamakta ve saptanan hipertansiyon sıklığı daha yüksek oranlara çıkmaktadır. 

Obez çocuklarda yapılan 24 saatlik ambulatuar kan basıncı ölçümlerinde oranlar 

%47–60 arasında bildirilmiştir (58). 
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 Bu durum göstermektedir ki, erken yaşlarda hipertansiyon gelişiminin ve 

buna bağlı son organ hasarının engellenmesindeki önemli faktörlerden birisi 

obezitenin önüne geçilmesidir. 

 Obez olgularda aterosklerotik değişikliklere yol açan faktörlerin başında 

kronik inflamatuar reaksiyonlar ve sitokinler gelmektedir (59). Kronik inflamatuar 

olayların tetikleyicisi olarak sitokinler yanında lipid profilindeki ve glukoz 

metabolizmasındaki değişiklikler de yer almaktadır (60). 

 Obezitenin derecesi ve süresi ile ilgili olarak insülin direnci gelişmekte ve 

buna bağlı olarak da glukoz metabolizması bozulmaktadır (61). Çalışmamızda obez 

olgularda ve kontrol grubunda bozulmuş glukoz metabolizmasını göstermek için 

açlık kan şekeri ve insülin düzeyine bakıldı. Bu iki parametre kullanılarak HOMA-IR 

hesaplandı. Obez olgularla kontrol grubu arasında açlık kan şekeri anlamlı farklılık 

göstermezken (p=0,154, tablo 4.2), açlık insülin düzeyi ve HOMA-IR obez grupta 

kontrol grubuna göre daha yüksek bulundu (p<0,001, tablo 4.2). Bu bulgumuz 

literatür bilgileri ile uyumlu idi. Bu da göstermektedir ki obeziteye ikincil glukoz 

metabolizması bozukluğunun temelleri çocukluk çağında atılmaktadır. 

Glukoz metabolizması bozukluğu ve insülin direnci ile aterosklerotik kalp 

hastalığı arasındaki ilişki çalışmamızda olduğu gibi bundan önce de gösterilmiştir 

(53). 

 Obezitenin artması ile tip 2 diyabetes mellitus daha erken yaşlara kaymış ve 

artık çocukluk çağını da etkileyen bir sorun olmuştur. Batı Avustralya’da yapılan bir 

çalışmada çocukluk çağında tip 2 diyabetes mellitus sıklığında % 27 artış 

saptanmıştır (62,63). 

 Misra ve ark. tarafından yapılan çalışmada literatürün gözden geçirilmesi ile 

gelişmekte olan ülkelerde obezite ve metabolik sendrom sıklığında çocuk ve 

erişkinlerde artış saptandığını göstermişlerdir. Erişkin başlangıçlı tip 2 diyabetes 

mellitus gelişimde obezitenin rolü olduğunu belirtmişlerdir (64). 
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 Chathurvedi ve ark. çalışmalarında plazma insülin seviyelerini yüksek 

bulmuşlar, dikkat çekici olarak, 75 çocukta ailede diyabet öyküsü saptamışlar ve aile 

öyküsü olanlarda obezite sıklığının arttığını savunmuşlardır (65). 

Diyabet Gençlik Çalışma Grubunun verilerine göre tip 2 diyabetes mellitus 

sıklığı Amerikan Hintlilerinde 15–19 yaş grubunda %49,4, beyazlarda %5,6 

bulunmuştur (66). 

 Schwartz ve ark. ve Chiarelli ve ark. obezitenin yol açtığı 

komplikasyonlardan olan ateroskleroz, dislipidemi ve tip 2 diyabetes mellitus 

sıklığının arttığını vurgulamışlardır (66,67). Tip 2 diyabetes mellitus özellikle 40 

yaşından sonra belirtilse de, UNICEF tip 2 DM sıklığının giderek arttığını 

bildirmiştir (68). 

 Tip 2 diyabetes mellitus’un çocukluk çağında başlaması mikro ve makro 

komplikasyonların ileri yaşta ortaya çıkma riskini arttırmaktadır. Bu da erken tanı ve 

tedavinin önemini göstermektedir. Tip 2 diyabetes mellitus gelişiminde aile öyküsü 

kadar insülin direncinin gelişimi de önem taşımaktadır ve bu yüzden erken tanı için 

uyanık olunmalıdır. 

 Bizim çalışmamızda HOMA-IR’nin obez grupta yüksek bulunması her ne 

kadar tip 2 diyabetes mellitus gelişimi olmasa da insülin direnci varlığını 

göstermektedir. 

 Đnsülin direncinin belirlenmesinde sıklıkla kullanılan parametre HOMA-

IR’dir. Değerlendirmede karşılaşılan sorun ise çocuklarda kesin bir sınır değerinin 

olmayışıdır. Erişkinlerde bu değer 2,5 olarak tanımlanmaktadır (68). Reihner ve ark. 

bu değeri ergenlerde 4’ün üzeri olarak tanımlamışlar (69); bir başka çalışmada ise 

3,16 olarak tanımlanmıştır (70). Bizim çalışmamızda ise ortanca HOMA-IR obez 

olgularda 3,6 olarak saptanmış olup, tanımlanan en üst normal limitin üzerindedir. 

Bu nedenle obez grupta insülin direnci doğrulanmıştır 

 Obezitenin diğer önemli metabolik riski lipid metabolizması üzerine olan 

etkileridir. Çalışmamızda obeziteye ait en önemli lipid profili değişikliği serum 
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trigliserid ve total kolesterol seviyelerinde gözlenmiştir. Serum trigliserid düzeyi 

obez olgularda 124,5 mg/dl (38–432) bulunurken kontrol grubunda 82 mg/dl (33–

303) bulunmuştur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). 

Serum total kolesterol düzeyi obez olgularda ortalama 165,5 ±27,6 mg/dl saptanırken 

kontrol vakalarında 141,5 ±24,9 mg/dl saptanmış olup aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001).  

 Obezitenin neden olduğu lipid profilindeki değişikliğin, aterosklerotik kalp 

hastalığına katkısı olan, önemli diğer bir risk faktörü olduğu kabul edilebilir. 

 Obezite kardiyovasküler morbidite ve mortalite açısından önemli bir risk 

faktörüdür (5,7,9). Ciddi obezite ve sol ventrikül fonksiyon bozukluğu arasındaki 

ilişki ilk defa yirminci yüzyılın ortalarında bulunmuştur. Daha sonraları morbid 

obezlerde klinik ve nekropsi çalışmaları ile volüm artışı ve hiperdinamizm ile 

karakterize konjestif kalp yetmezliğine neden olan obeziteye bağlı kardiyomyopati 

saptanmıştır (53). 

 Sol ventrikül hipertrofisi, sadece hipertansif erişkinlerde değil tüm 

popülasyonda birçok kardiyovasküler hastalık için temel bir risk faktörüdür. Buna 

bağlı olarak sol ventrikül hipertrofisini önlemek için, çocukluk çağında obezite 

gelişiminin engellenmesi etkili önlem olacaktır (71). 

 Sol ventrikül hipertrofisi, sol ventrikül kitlesinin ekokardiyografi veya 

anjiyografi ile değerlendirilmesi ile saptanır. Ekokardiyografi ile değerlendirmenin 

daha uygun ve invaziv olmayan bir yöntem olduğu bildirilmektedir (71). 

 LVM yaş ile artan ekokardiyografik parametredir. Sol ventrikül basınç 

artışına neden olan aort stenozu ve hipertansiyon gibi hastalıklarda LVM artışı 

patolojik sınırlara ulaşır (31,72). LVM’nin temel belirleyicilerinin yaş, boy, obezite 

ve kan basıncı olduğu gösterilmiştir (30,72). 

Çalışmamızda obezitenin kalp fonksiyonlarına etkisini değerlendirmek 

amacıyla ekokardiyografik olarak sol ventrikül DSÇ, SK, PW, LVM ve bu 

parametrelerden hareketle LVMi değerlendirildi. LVMi’ye bakılmasının nedeni, 
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diğer ekokardiyografik parametrelerin yaş ve boya göre değişken olmasıdır. Oysa 

LVMi yaş ve boya göre düzeltilmiş bir parametre olup, normal veya anormal 

değişkenlikler hakkında yorum yapılmasını sağlar. Tüm parametreler obez olgularda 

kontrol grubundan istatistiksel açıdan anlamlı olarak yüksek bulundu (Tablo 4.3). Bu 

bulgularımız literatür ile uyumlu idi (73-78). 

 Benzer şekilde çocukluk çağında obezite ile kardiyovasküler değişiklikler 

arasındaki ilişki araştırılmış, obez çocuklarda sol ventrikül kitlesindeki artış klasik 

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

 Koehler ve ark. yaptıkları 45 olguluk çalışmada (79), Hashimoto ve ark. 928 

olguyu içeren çalışmalarında (71) LVM’yi obez grupta artmış olarak göstermişlerdir. 

Bogalusa kalp çalışmasında da bu artışa dikkat çekilmiştir (72).  

 Obezite çalışmalarında LVM’nin boya göre düzeltilmiş şekli olan LVMi sol 

ventrikül kitle artışını en iyi yansıtan parametre olarak kullanılmaktadır 

(11,71,77,79). 

 Çalışmamızdan elde edilen bulgular ve literatür bulguları ışığında sol 

ventrikül ekokardiyografi ölçümlerini yansıtan LVMi’nin obez çocuklarda 

kardiyovasküler değişiklikleri değerlendirmek için, rutinde sıkça kullanılan 

antropometrik ve biyokimyasal ölçümler yanında üçüncü bir parametre olarak da 

kullanılabileceğini önermekteyiz.  

Obezite sadece lipid profili, karbonhidrat metabolizması ve kardiyovasküler 

değişiklikler yapmakla kalmayıp yapısal olarak vücudun diğer sistemlerini de tehdit 

eden sistemik bir hastalıktır (80). 

 Obezitenin sistemik etkilerini değerlendirmek açısından son yıllarda, 

özellikle erişkin obezlar üzerinde, obezite ile alkolik olmayan karaciğer yağlanması 

arasındaki ilişki araştırılmıştır. Obez olgularda obezitenin derecesi ve süresiyle 

orantılı olarak karaciğer parankimindeki yağlanma artışı gösterilmiştir (80,81). 

Karaciğerdeki değişiklikler yağlanma ile sınırlı kalmayıp karaciğer boyutlarında da 
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artışa yol açmaktadır. Çocukluk çağında da obezite ve alkolik olmayan karaciğer 

yağlanması ile ilgili olan çalışmaların artmaya başladığı dikkat çekicidir (16,80-82). 

 Çalışmamızda obezitenin karaciğer üzerine etkilerini araştırmak için 

karaciğer parankimi ve boyutları ultrasonografik olarak değerlendirildi. Ayrıca 

obeziteye bağlı karaciğerdeki inflamasyonu değerlendirmek için transaminazlara 

(AST, ALT) bakıldı. 

 Obez olgularda karaciğer parankimindeki yağlanma değişikliklerinin % 44’e 

ulaştığı, kontrol grubunda % 2 ile sınırlı kaldığı izlendi (p<0,001, tablo 4.4). Bu 

bulgunun literatür bulguları ile paralellik gösterdiği saptandı. Schwimmer ve ark. 

yaptıkları çalışmada obez çocuklarda karaciğer yağlanmasını % 38 olarak bildirmiştir 

(83). 

 Bu anlamlı değişiklik karaciğer boyutlarına da yansımış olup eşleştirilmiş 

yaş grubuna göre obez ve kontrol grubu arasındaki karaciğer boyutlarında 

istatistiksel anlamlı farklılıklar bulundu (Tablo 4.4). Karaciğerin ultrasonografik 

olarak boyutları değerlendirilirken kişinin VKĐ-SDS’dikkate alınarak karaciğer 

boyutunun persentiline bakılmasının daha doğru olacağını düşünmekteyiz. Çünkü 

aynı yaş grubunda farklı kilolardaki kişilerin karaciğer boyutları farklılık 

gösterecektir. Bu nedenle çocukluk çağında karaciğer boyutu persentili belirlenirken 

VKĐ-SDS’nin de dikkate alındığı persentil grafiklerinin belirlenmesine ihtiyaç vardır. 

Imhof ve ark. çalışmalarında obez bireylerde karaciğer longitudinal boyutu artmış 

olarak bildirilmiştir (81).  

 Obezitenin ortaya çıkardığı antropometrik ölçümlerdeki değişiklikler, insülin 

duyarlılığındaki değişiklikler, karaciğer uzunluğu persentili, karaciğer transaminaz 

düzeyleri ve kardiyovasküler değişiklikler arasındaki ilişki irdelendi. 

 Kardiyovasküler değişiklikleri tek başına yansıtma gücüne sahip olan LVMi 

ile diğer parametreler arasındaki ilişki test edildi. Yaşın, LVMi üzerine herhangi bir 

etkisi olmadığı halde VKĐ-SDS ile LVMi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

doğrusal korelasyon bulundu (p<0,001, r: 0,675). Görülmektedir ki obezite daha 

küçük yaşlarda kardiyak hipertrofiye yol açmaktadır. 
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 Obez olgularda, ekzentrik sol ventrikül hipertrofisini de içeren yapısal 

kardiyovasküler değişiklikler ortaya çıkmaktadır (84).Sol ventrikül hipertrofisi, 

sadece hipertansif erişkinlerde değil tüm popülasyonda birçok kardiyovasküler 

hastalık için temel bir risk faktörüdür. Sol ventrikül hipertrofisinin kardiyovasküler 

mortalite riskini bağımsız olarak arttırdığı bildirilmiştir (85). Thomas ve ark. 

çalışmalarında VKĐ’nin LVM’nin belirlenmesinde en önemli faktör olduğunu 

bildirmişlerdir (86). 

 LVMi üzerine etkili parametreler, çoklu regresyon analizi ile 

değerlendirildiğinde LVMi üzerine sadece VKĐ-SDS'nin etkili olduğu, yaşın etkili 

olmadığı görüldü. Bu da göstermektedir ki ekokardiyografi yapılamadığı durumlarda 

VKĐ-SDS’nin derecesi ile kardiyovasküler değişiklikler dolaylı olarak öngörülebilir. 

Literatür gözden geçirildiğinde günümüze kadar çocukluk çağında hangi 

antropometrik değerin tek başına LVMi’yi yansıttığını bildiren bir çalışmaya 

rastlayamadık. Bu nedenle çalışmamız VKĐ-SDS ile LVMi arasındaki ilişkiyi 

göstermesi açısından önem arz etmektedir.  

 Burada şu soru sorulabilir; Çocukluk çağında obezitenin yol açtığı hangi 

parametre erişkin dönemde çıkabilecek kardiyovasküler komplikasyonu göstermesi 

açısından öngörülebilir? Çalışmamızdan elde ettiğimiz bulgular ışığında, LVMi’nin 

erişkin dönem kardiyovasküler hastalığın çıkabileceğini öngören faktör olarak 

kullanılabileceğini düşünmekteyiz. Ancak açıklık getirilmesi gereken bir soru, acaba 

obezitenin önlenmesi ile LVMi’de geri dönüşün ne derecede olabileceği biliniyor 

mu? Bu konuda yapılacak çocukluk çağı”cohort” çalışmalara ihtiyaç vardır. Şu 

aşamada söylenebilecek varsayım; LVMi değişiklikleri daha sonraki yıllarda ortaya 

çıkabilecek kardiyovasküler değişiklikleri yansıtması açısından önemli bir 

parametredir. 

 Çalışmamızda obeziteye bağlı ortaya çıkan insülin direnci (HOMA-IR) ile 

LVMi arasında zayıf da olsa anlamlı ilişki saptandı (p=0,002, r:0,25). Diğer taraftan 

VKĐ-SDS ile LVMi arasında güçlü bir ilişki saptandı (p<0,001, r:0,625). Buradan 

anlaşılmaktadır ki sol ventrikül hipertrofik değişiklikleri insülin direncinden daha 

belirgin şekilde ön plana çıkmaktadır. Başka bir deyişle obezitenin neden olduğu 
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kardiyovasküler değişiklikler insülin direnci gelişiminden daha duyarlı belki de daha 

erken etkilenen parametredir. 

Alkolik olmayan karaciğer yağlanması ile LVMi arasındaki ilişkiye 

bakıldığında karaciğer yağlanmasını en iyi yansıtan inflamasyon göstergesi olan 

ALT (32) ile LVMi arasında herhangi bir ilişki saptanmamıştır. Bulgumuzu 

karşılaştıracak herhangi bir literatür çalışmasına rastlayamadık. Aynı çalışmada 

karaciğer uzunluk persentil değeri ile LVMi arasında anlamlı korelasyonun (p<0,001, 

r:0,331) saptanması muhtemelen obeziteye bağlı her iki organdaki boyutsal artışın bir 

sonucu ile açıklanabilir. Karaciğerdeki inflamasyon ile sol ventrikül kitlesindeki 

artışın patogenezi farklı olabilir. LVM’deki artış, obeziteye sekonder ortaya çıkan 

hipertansiyona bağlı (58), karaciğerdeki parankim değişiklikleri ise kronik 

inflamatuar reaksiyonların bir sonucu olabilir (87,88). 

 Çalışmaya alınan obez olgular karaciğer yağlanması olanlar ve olmayanlar 

olarak iki gruba ayrıldıktan sonra bu sol ventrikül kitlesi ile ilgili parametreler 

ekokardiyografi ile karşılaştırıldı. Sol ventrikül ile ilgili parametrelerin tamamı 

karaciğer yağlanması olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösterdi 

(p<0,001). Karaciğer yağlanması olan hastalarda tüm sol ventrikül kitle indeksi 

parametreleri yağlanma olmayanlardan yüksek bulundu. Oysa bu çalışmada, 

karaciğer yağlanmasını en iyi yansıtan biyokimyasal parametre olan ALT ile LVMi 

arasında bir ilişki saptanmadı. Bu bulgu da LVMi ile karaciğer yağlanması 

arasındaki ilişkinin patogenezden ziyade boyutsal olarak ortaya çıktığı hipotezimizi 

doğrulamaktadır. 

 Karaciğer yağlanması, obezitenin süresi ve derecesi ile direkt ilişkili olup 

obezite süresi ilerledikçe karaciğerdeki yağlanma değişiklikleri artmaktadır. 

Çocukluk çağında alkolik olmayan karaciğer yağlanması ile ilgili çok farklı literatür 

bilgileri olup %10–77 arasında değişen oranlar bildirilmiştir (29). Erişkin çağda da 

benzer şekilde farklı literatür bilgileri mevcut olup alkolik olmayan karaciğer 

yağlanması %20–30 oranında bildirilmektedir (32). Monzon ve ark. çalışmalarında 

erişkin obez hastalarda alkolik olmayan steatohepatoz % 69,5 olarak bildirilmiştir 
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(89). Bu farklı sonuçlar göstermektedir ki, bu konuda daha güvenilir sonuçlara 

ulaşmak için geniş serilik çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Obezite süresi ile LVMi değişikliklerinin de paralellik göstereceğini 

düşünmekteyiz. Ancak bu konuda yapılmış çocukluk çağını içine alan prospektif bir 

çalışma olmadığından yeni kohort çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Karaciğer 

yağlanması dolaylı da olsa obeziteye bağlı LVMi’nin etkilendiğini gösteren bir 

parametre olarak kullanılabilir. Karaciğer boyutlarındaki artış ile LVMi arasında 

istatistiksel anlamlı bulduğumuz ilişki bu tezimizi desteklemektedir. Pediatrik 

kardiyolojinin henüz ülkemiz koşullarında eğitim hastanelerinde sınırlı kalması 

nedeniyle ekokardiyografinin geniş kitlelere uygulama zorluğu vardır. Oysa 

karaciğer ultrasonografisi tüm sağlık kuruluşlarında yapılabilmektedir. Karaciğer 

ultrasonografik tetkiki ucuz, pratik ve invaziv olmaması nedeniyle obezite 

çalışmalarında antropometri ve biyokimyasal analizler yanında üçüncü parametre 

olarak rutine alınabilir. Benzer şekilde yağlanmayı yansıtan transaminazlara da 

kolayca bakılabilmektedir.  

Biz, bu çalışmada ulaştığımız bulgular ışığında, çocukluk çağı obez 

olgularının tanısında ve takibinde karaciğer ultrasonografisinin, antropometrik 

ölçümlerin ve biyokimyasal parametrelerin kullanılmasının yeterli olacağını 

öneriyoruz. 
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6. SO�UÇLAR 

 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği Çocuk Endokrinoloji Polikliniği’nde takip 

edilen, 8–16 yaş arasındaki 98 obez vaka (57 kız, 41 erkek) ve Çocuk Polikliniği’ne 

başvuran 48 kontrol vakası (21 kız, 27 erkek) değerlendirildi. 

1-  Çalışmaya alınan obez grup ile kontrol grubu arasında yaş, cinsiyet ve 

puberte açısından istatistiksel önemli farklılık saptanmadı. 

2- VKĐ-SDS, bel çevresi, kalça çevresi ve bel kalça oranı obez grupta 

kontrol grubundan istatistiksel olarak farklı bulundu. (p<0,001). 

3- Obez grupta sistolik kan basıncı ve diyastolik kan basıncı kontrol 

grubuna göre istatistiksel anlamlı farklılık gösterdi (p<0,001, p=0,005). 

4-  Obez olgularla kontrol grubu arasında açlık kan şekeri anlamlı farklılık 

göstermezken (p=0,154) açlık insülin düzeyi ve HOMA-IR obez grupta 

kontrol grubuna göre daha yüksek bulundu (p<0,001). 

5- Serum trigliserid düzeyi ortancası obez olgularda 124,5 mg/dl (38–432) 

bulunurken kontrol grubunda 82 mg/dl (33–303) bulunmuştur. Aradaki 

fark istatistiksel anlamlı farklı idi (p<0,001). 

6- Serum total kolesterol düzeyi obez olgularda ortalama 165,5 ±27,6 

saptanırken kontrol vakalarında 141,5 ±24,9 mg/dl saptanmış olup, 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001).  

7- Sol ventrikül DSÇ, SK, PW, LVM ölçümleri ve bu parametrelerden 

hareketle LVMi, obez olgularda kontrol grubundan istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak yüksek bulundu (Tablo 4.3). 
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8- Obez olgularda karaciğer parankimindeki yağlanma değişiklikleri 

%44’e ulaştığı halde kontrol grubunda % 2 ile sınırlı bulundu 

(p<0,001). 

9- Yaş grubuna göre persentil değeri belirlenmiş olan karaciğer boyutu 

obez grup ve kontrol grubu arasında farklı bulundu (Tablo 4.4). 

 10-  Yaşın, LVMi üzerine herhangi bir etkisi olmadığı halde VKĐ-SDS ile 

LVMi arasında istatistiksel olarak anlamlı doğrusal korelasyon bulundu 

(Tablo 4.6). 

 11-  LVMi üzerine etkili parametreler, çoklu regresyon analizi ile 

değerlendirildiğinde LVMi üzerine sadece VKĐ-SDS'nin etkili olduğu, 

yaşın etkili olmadığı görüldü. 

 12- HOMA-IR ile LVMi arasında zayıf da olsa istatistiksel anlamlı ilişki 

görüldü (p=0,002, r:0,25). 

 13-  ALT ile LVMi arasında herhangi bir ilişki saptanmadı (Tablo 4.6). 

 14-  Karaciğer uzunluk persentil değeri ile LVMi arasında anlamlı 

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

 15-  Sol ventrikül ile ilgili parametrelerin tamamı karaciğer yağlanması olan 

hastalarda istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösterdi (p<0,001). 

Sonuç olarak; 

— Obezite çocuklarda sıklığı giderek artan halk sağlığı problemidir. 

— Obezlerde çeşitli sistemler çeşitli derecelerde etkilenerek erişkin dönemin 

hastalıklarına başlangıç oluşturmaktadır. 

— Obezlerde karaciğer yağlanması çocukluk çağında %40’lara ulaşmakta 

olup bu oran obezitenin süresi ve derecesi ile ilişkilidir. 
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— Obeziteye bağlı kardiyovasküler değişikliği yaş faktöründen bağımsız 

yansıtan en önemli ekokardiyografik parametre LVMi’dir. 

— Karaciğerdeki inflamatuar değişikliği yansıtan ALT ile LVMi arasında 

korelasyon saptanmadığı halde, karaciğer boyutu ile LVMi arasında güçlü 

korelasyon saptanması, bu iki organda ortaya çıkan obeziteye bağlı 

değişikliklerin patogenezinde farklı mekanizmaların rol oynayabileceğini 

göstermektedir.  
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