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1. OZET
Obez cocuklarda erken ateroskleroz riskinin belirle nmesi

Amag: Calismada Elazig ili ilkdgretim cadi cocuklarindaki obezite prevalansi
ile obezite saptanan ¢ocuklarda kardiyovaskuler risk faktorleri ve erken ateroskleroz
riskinin belirlenmesi amaclandi.

Gere¢ ve Yontem: Onsekiz ilkégretim okulundaki 6., 7. ve 8. siniflarda
yapilan okul taramasi ile 2765 6grencinin degerlendirildigi calisma prospektif olarak
yapildi. Calismaya alinan olgulardan 12 saatlik achgi takiben serum glukoz, lipid
profili, insdlin, homosistein, yuksek duyarllikli C-reaktif protein diizeyleri icin kan
ornekleri alindi. B-mod Doppler USG ile karotid intima-media kalinhg o6lculdd.
Bacaktan bacaga biyoimpedans assay yontemi ile viicut kompozisyon ol¢cimleri
yapildi.

Bulgular: Toplam 2765 olgudan 104 (% 3.76)'Unde obezite veya fazla
kiloluluk bulundu. Ortalama sistolik ve diastolik kan basincilari fazla kilolu ve obez
gruplarindaki olgular kontrol grubundaki olgulara gére daha yuksekti.

Obez ve fazla kilolu gruplarindaki olgularin ortalama common karotid arter
intima-media kalinhgi élgtimleri, kontrol grubundaki olgular ile kiyaslandiginda artmis
olarak saptandi.

Bel cevresi ile diyastolik kan basinci (r=0.244, p=0.047), serum HDL kolesterol
dizeyi (r= -0.367, p=0.002), yuksek duyarhlikli C-reaktif protein dizeyi (r=0.294,
p=0.017), vucut yag kitlesi (r=0.411, p=0.000) arasinda anlamli iligki vardi. Common
karotid arter intima-media kalinhgi ile vicut kitle indeksi (r=0.396, p=0.001), bel
cevresi (r=0.390, p=0.001), diyastolik kan basinci (r=0.266, p=0.030), glukoz
(r=0.250, p=0.042) ve yuksek duyarlihkh C-reaktif protein dizeyi (r=0.269, p=0.000)
arasinda anlamli iligki bulundu.

Multiple linear regresyon analizinde common karotid arter intima-media
kalinhg: ile bel cevresi (p=0.045) ve diyastolik kan basinci (p=0.031) arasinda anlaml
iligki saptandi.

Sonug: Obez ¢cocuklarda erken ateroskleroz riskinin artmis oldugu saptandi.
Ozellikle bel cevresi élgiimiinin kardiyovaskiiler risk faktorleri ile yiiksek iligki
gosterdigi belirlendi.

Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi, obezite, erken ateroskleroz



2. ABSTRACT

Determination of the risk for premature atheroscler osis in obese children

Objectives: The aim of this study was to assess the prevalence of obesity in
primary school-aged children and to determinate the risk factors for cardiovascular
diseases and premature atherosclerosis in obese children in Elazig.

Materials and Methods: This study carried out prospectively among 2765
students at 6., 7., and 8. classrooms in eighteen primary education . Venous blood
samples was obtained for serum glucose, blood lipids, insulin, homocysteine, and
high sensitivity C-reactive protein levels following 12 hours fasting. Measurement of
carotid intima-media thickness was made with B-mode Doppler USG in all groups.
The body compositions of groups were determined with the leg-to-leg bioelectrical
impedance analysis.

Results: Total 104 children (3,76 %) were diagnosed as overweight or obese
among 2765 children. Overweight and obese children demonstrated higher mean
systolic and diastolic blood pressure values compared with the control group.

The mean intima-media thickness of common carotid artery was found higher
in overweight and obese children than control group.

In the obese children, waist circumference was related to diastolic blood
pressure (r=0.244, p=0.047), serum HDL cholesterol level (r= -0.367, p=0.002), high
sensitivity CRP level (r=0.294, p=0.017), and fat mass (r=0.411, p=0.000). Intima-
media thickness of common carotid artery was related to body mass index (r=0.396,
p=0.001), waist circumference (r=0.390, p=0.001), diastolic blood pressure (r=0.266,
p=0.030), serum glucose level (r=0.250, p=0.042) and high sensitivity CRP level
(r=0.269, p=0.000).

In stepwise multiple linear regression analysis, Intima-media thickness of
common carotid artery was correlated to waist circumference (p=0.045), and diastolic
blood pressure (p=0.031).

Conclusion: The increasing of risk for premature atherosclerosis was found in
obese children. Especially, the waist circumference measurement was highly
correlated with cardiovascular risk factors.

Key Words: Childhood, obesity, premature atherosclerosis



3. GIRIS
3.1. Cocukluk Ca g1 Obezitesi

3.1.1. Tanim

Obezite vicutta asiri yag depolanmasiyla ortaya cikan, fiziksel ve ruhsal
sorunlara yol acan enerji metabolizmasi bozuklugudur. Enerji alimi ve tiketimi
arasindaki uygunsuzluk sonucu fazla enerjinin, adipoz dokuda trigliserid formunda

depolanmasiyla olusur (1, 2).

3.1.2. Siklik

TUum dinyada ¢ocuk ve adolesan yas grubunda obezite sikligi belirgin olarak
artmaktadir (3-9). Obezite tim dunyada epidemik hale gelmis olup, obezite
prevalansi hem zengin bati Ulkelerinde, hem de daha yoksul dogu tlkelerinde
artmaktadir. GUnimuzde yetersiz beslenme ve enfeksiyoz hastaliklar gibi 6nemli
saglik sorunlarinin yerini obezite ve neden oldugu saglik sorunlari almaktadir (10-
12). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde 15 yas grubu adolesanlarin yaklasik %
14-15'i obezdir. National Healt and Nutrition Examination Survey (NHANES)'in
1976-1980 yillari ve 1999-2000 yillari arasindaki verileri kiyaslandiginda ABD’'nde
6-11 yas arasi ¢ocuklarda obezite sikliginda iki kat, 12-17 yas grubu arasindaki
cocuklarda ise u¢ kat artis saptanmigtir (13).

Obezite sikhdi irklar arasinda farkhlik gosterir (14). 1997-1998 yillari arasinda
13 Avrupa (lkesi, israil ve ABD’'nde adolesanlar arasinda yapilan bir calismada
fazla kiloluluk prevelansinin en yiksek oldugu ilkeler ABD, irlanda Yunanistan,
Portekiz olarak saptanmistir (15). Akdeniz Ulkelerinde cocuklarda fazla kiloluluk
prevalansi % 20-40, Orta Dogu ulkelerinde % 7, Kuzey Afrika’da % 8 ‘dir (16, 17).
Cinaz ve arkadaslarinin (18) 6-14 yas grubundaki 12600 Turk ¢ocugunu kapsayan
calismalarinda Turkiye'de obezite prevelansi % 13,8 olarak belirlenmigtir. Yine
ulkemizde yapilan farkh calismalarin verilerine gore obezite prevelansi % 9.1-12.8

arasinda degismektedir (19, 20).

3.1.3. Etyoloji

Obezitenin  etyopatogenezi son derece karmasiktir. Cunkd insan
organizmasinda enerji alimini veya harcanmasini etkileyen ¢cok sayida mekanizma

bulunmaktadir. insan organizmasinda kalori alimi ve harcanmasi arasindaki



dengenin bozulmasi obezite gelisimine yol acar. Obezlerdeki ortak nokta, alinan
kalorinin harcanandan fazla olmasidir.

Etyolojiye gore obezite iki gruba ayrilmaktadir (Tablo I). Egzojen obezite
cocukluk yas grubu obezitesinin % 90’nini olusturan, patolojik bir nedene bagh
olmayan ve alinan enerjinin kullanimi astigi durumlarda ortaya g¢ikan obezitedir.
Etyolojisi tam olarak bilinmemekte, ancak beslenme sekli, ailenin sosyoekonomik
durumu, genetik, cevresel ve psikolojik faktorler belirli dlclilerde obezite gelisimine
katkida bulunmaktadir (2, 3, 21).

Genetik hastaliklar, endokrin bozukluklar, santral sinir sistemi lezyonlari, ya da
latrojenik sebeplere bagli sekonder obezite nadir gortulmektedir. Bu iki durumun

ayirt edilmesi 6nemlidir (13, 22).

Tablo I. Etyolojiye gore obezite siniflamasi
1. Egzojen obezite (Basit obezite, primer obezite)
2. Endojen obezite (Patolojik obezite, sekonder obezite)
Genetik sendromlar
Endokrin hastaliklar
Santral sinir sistemi hastaliklari/beyin hasari

ilaclar

Cocuk ve adolesanlarda fiziksel aktivitede azalma ve fast-food agirlikli
beslenme, obezitedeki artisa yol acan diger iki onemli faktérdlr. GUniumuzde
televizyon ve video oyunlar ile gecirilen zamanin fazla olmasi, sabah kahvaltisi
yapllmamasi, 0gle yemeginde yag ve karbonhidrattan zengin fast-food turi
yiyeceklerle beslenme kalori fazlaligina yol agcmaktadir (23-25).

Genetik faktorler obezite etyolojisinde 6nemli rol oynar. Yag dokusunun
gelisimi genetik ve beslenme ile ilgili faktorler tarafindan belirlenir. Yag dokusu
gelisimi perinatal donemde baslayan ve hayat boyu devam eden bir surectir. Ozellikle
yasamin ilk yili ve preadolesan donemde kalori alimindaki artis, yagd doku
hicrelerinin sayisinin artmasina yol acar (2).

Obezitenin % 25-40 oraninda genetik nedenlere sekonder olarak ortaya ¢iktigi
gosterilmistir. Bircok genin obezite ile birlikteligi tespit edilmis olup, bu nedenle
obezitenin poligenik oldugu sonucuna varilmigtir. Cok nadir olarak tek gen



mutasyonuna bagli obezite de saptanmistir (26). Obezitenin genetik yonu ile ilgili
ailesel iligki vucut kitle indeksi ile ifade edildiginde, ebeveynden cocuga 0.2,
kardesten kardese 0.25 relatif kat sayisiyla gectigi bilinmektedir (21).
Ebeveynlerinden biri obez olan olan ¢ocuklarda obezite riski tic kat, her iki ebeveyni
obez olan ¢ocuklarda ise 10 kat artmistir (27-29).

Gen haritasinda insan obezite fenotipi ile iligkili 430’dan fazla gen, belirte¢ ve
kromozomal bélge saptanmistir. Leptin, insan agirlik kontrolinde tanimlanmis ilk
spesifik gendir. Leptin bircok hormon ve nérotransmitterin istah kontroliindeki
kompleks dongisunde yer alan adipozit bir hormondur (3). Cogu monogenik obezite
sendromunda leptin-melanokortin regulasyon déngusunin rolt gosterilmistir (30, 31).
Bu veriler cocukluk cagi obezitesinin kompleks genetik faktorler tarafindan belirlenen
poligenik bir hastalik oldugunu goéstermektedir (32).

intrauterin hipotoni, mental retardasyon ve hipogonodotropik hipogonadizm ile
karakterize Prader—Willi sendromu ve mental retardasyon, pigmenter retinopati,
polidaktili ve renal anomalilerle karakterize Bardet-Biedly sendromu gibi nadir gortlen
bazi genetik sendromlarin bir komponenti de obezitedir (28, 33, 34).

Blyume ve tiroid hormon eksiklikleri, kortizol fazlahgi,
pseudohipoparatiroidizm, primer hiperinsulinemi obezite gelisimine zemin hazirlayan
endokrin nedenlerdir (35, 36). Beyin hasari, beyin timorleri gibi azalmis fiziksel
aktiviteye neden olan durumlar, hipotalamik néropeptidlerdeki degisimler, 11-beta
hidroksisteroid dehidrogenaz aktivitesinde ve kortizonun kortizole donusuimuindeki
artis obeziteye neden olabilir (37, 38).

Yuksek dozda ve uzun sureli steroid tedavisinin sentripedal kilo artimi ve
visseral yag depolanmasina neden oldugu bilinmektedir. Ayrica siproheptadin,
valproat, progestinler ve bazi antipsikotik ilaclar kilo artimina yol acarlar (3). Maternal
gestasyonel diyabetes mellitusun, fetal hiperglisemi ve hiperinsulinizme neden olarak
ileride obezite gelisimine yol actigi da bildirilmigtir (36, 39).

Sosyoekonomik ve gelir diizeyi dusuk ailelerin ¢cocuklarinda obezite daha fazla
gorulmektedir. Bu durum saglhk kontroll, saghkh beslenme, egzersiz aktiviteleri
konusunda bilgi eksikligine baglanmistir (3, 22).

Neonatal beslenme ile ¢ocukluk ¢cagl ve adolesan obezitesi arasinda iligki
oldugu dasunulmektedir. Anne sitl ile beslenmenin obeziteden koruduguna iligkin

calismalar olmakla birlikte, bu goriist desteklemeyen calismalar da vardir (40, 41).



3.1.4. Tani

Cocuk ve adolesanlarda total yag kitlesini belirlemede kullanilacak uygun
metodlarin eksikligi, bireysel kardiyovaskiler ve metabolik risk derecesini belirleyen
yag kitlesinin kabul edilmis esik degerinin olmayisi gibi nedenlerle fazla kiloluluk ve
obezite tanimlamalari hala tartismalidir (3).

Vicut yag kitlesini 6lcen cesitli yontemler vardir (Tablo 11). Bu yéntemlerin
hepsinde amag; vicuttaki yag dokusu ile yag dokusu disinda kalan doku miktari
oraninin belirlenmesidir (42). Bu amagla obezitenin belirlenmesinde direkt ve indirekt
Olcim yontemleri kullaniimaktadir. Direkt 6lcimin canli insan Uzerinde yapiimasi
mimkin degildir, ancak kadavra Uzerinde uygulanabilir. Klinikte yag Kkitlesini
saptamak i¢in indirekt dlcim ydntemleri kullanilmaktadir. Bu o6lgtimler su bagslklar
altinda toplanabilir:

3.1.4.1. Antropometrik Olguimler
Boy ve Agirlik: Klinikte ve alan ¢alismalarinda, vicut kompozisyonunun belirlenmesi

amaciyla en ¢ok kullanilan yontem, boy ve agirlik élgtimleridir (5, 43).

Vucut kitle indeksi:  Fazla kilolu ya da obez bireylerin tanimlanmasinda farkli pekgok
antropometrik indeks kullanilmasina karsin, viucut agirhiginin boy oOlgimadndn
karekokiine oranlanmasi ile hesaplanan ve Quatalet indeks olarak da bilinen viicut
kitle indeksi en yaygin kullanilan yontemdir (43-45). Vicut yag oranini direkt olarak
olcmek zor oldugundan vicut kitle indeksi kullanilarak obezite tahmin edilebilir. Viicut
kitle indeksi hem ¢ocuklar hem de erigkinlerde viicut yag kitlesi ile baglantilidir (46).
Pekcok Ulkede cocuklar icin spesifik vicut kitle indeksi referans degerleri
kullanilmakta ve tarama c¢aligmalarinda bu referans degerlerinin kullaniimasi
onerilmektedir (47). Cocuklarda yasa ve cinse gore belirlenmis vicut kitle indeksinin
85-94. persentiller arasinda olmasi fazla kiloluluk, 95. persentilin Gizerinde olmasi ise
obezite olarak tanimlanir. Vicut kitle indeksi, obezite tanisinda oldukga spesifik bir
parametre olmasinin yaninda obezite ile iligkili hastaliklarin belirlenmesine yardimci
bir parametredir (48, 49). Fakat, vicut kitle indeksi subkutan ve visseral yag dokusu
ayrimininda kullanigh bir parametre olmadidi gibi kisa boylu, kash bireylerde yanlis

sonuglar verebilir (50).



Tablo Il. Cocuklarda vicut kompozisyonu 6lgcme yontemleri

Yontem

Avantajlar

Dezavantajlari

Antropometrik élctimler

Biyoelektrik impedans assay

Dual enerji X-ray

absorbsiometre

Ultrasonografi

Bilgisayarli tomografi ve
magnetik rezonans

goruntileme

Cevre ve cap olcumleri:

Hizli ve basittir
Ucuzdur

Genis kitleler icin kullanilabilir

Hizli ve basittir
Ucuzdur

Genis calismalar icin kullanilabilir

Hizli ve basittir
Kemik dokuyu ayirir
Vucut yag dagilimi hakkinda bilgi

verir

Subkutan yag dokusu ile birlikte

kas dokusu da oélculr

Spesifik anatomik bolgelerde

doku odlgumleri yapilabilir

Degisik yas ve cinsiyet

gruplarinda farkllk gésterir

Hidrasyon durumundan etkilenir

Subkutan ve visseral yag dokusu
ayriminda yetersizdir

Pahalidir

Deneyim gerektirir

Bilgisayarli Tomografi radyasyon
icerir

Pahaldir

On kol parametreleri: Viicut yag kitlesinin belirlenmesi ve ayni zamanda birey veya

populasyonun beslenme durumunun belirlenmesinde yardimcidir.

Bel/kalgca orani: Deri alti ve karin i¢i yag dokusunun dagilimini gésteren, android ve
gynoid sismanligl tanimlayan basit bir yontemdir (21). Ayakta dik dururken kollar iki
yanda ve ayaklar birlesik vaziyette 6lcim yapiimalidir. Bu parametre obez ¢cocuklarda
kardiyovaskuler ve metabolik risk faktdrlerinin de bir belirleyicisidir. Bel/kalga oraninin



vicut kitle indeksinden bagimsiz olarak koroner kalp hastaligi ve Tip Il diyabet

nedenli mortalite ile iligkili oldugu gosterilmigtir (51).

Bel cevresi: Obezite ile micadelenin yayginlastigi son yillarda 6lgcim kolayhgr ve
bel/kalca orani ile olan yuksek iliskisi nedeniyle bel cevresi 6lcimi yaygin olarak
kullanilmaya baslanmistir (52). Obeziteye eglik eden hastaliklarin belirlenmesinde
viucuttaki toplam yag kitlesinden ¢ok yagin vucuttaki dagihmi dnemlidir. Yag kitlesinin
abdominal bélgede toplanmasi insilin direncinde artisa neden olmakta ve diyabet,
dislipidemi, hipertansiyon ve ateroskleroz gibi yaygin morbidite ve mortalite sebebi
olan hastaliklara yol agcmaktadir. Bu nedenle diyabet ve ateroskleroz basta olmak
Uzere obeziteye bagli risklerin belirlenmesinde bel cevresi oOlcimid on plana
cikmaktadir (52, 53).

Obez cocuklardaki metabolik riskleri belirlemede olduk¢ca yardimci olan bel
cevresi Olcumlerinde pediatrik referanslar yetersizdir ve mutlaka gelistiriimelidir (54,
55).

Deri kivrim kahnh gi: Deri kiviim kalinligi élctlmesi hizli, basit ve ucuz bir yontem
olup, calismalar ve toplum taramalari igin kullanighdir. Biseps, triseps, subskapular
ve suprailiak bolgeden deri kivrimi kalinligi 6lgimu yapilabilir. Deri kiviimi kalinhigini
Olcmek icin 6zel pergeller mevcuttur. Sisman bireylerde, triseps deri kivrim kalinhgi
en kolay yapilabilecek olcumdur (56). Triceps deri kivrimi kalinhdi, yag kKitlesi ile
koreledir ve vicut kitle indeksi ile kombine kullanildiginda vicut yag yuzdesinin

belirlenmesinde duyarhligi artmaktadir (57).

3.1.4.2. letkenlik

Total Body Electrical Conductivity: Total vicut yaginin belirlenmesinde kullantlir.
Yagsiz dokunun elektrik enerjisini, yag dokusundan daha iyi iletmesi sistemine
dayanmaktadir (58).

Biyoelektrik impedans assay: Son yillarda giderek yayginlagsan biyoelektriksel
impedans Olcimunde dokudan gecirilen dusik voltajli alternatif elektrik akimi ile
dokulardaki miktari ile ters orantili olan impedans 6lguldr. Basit, hizli, non- invaziv ve
nispeten ucuz bir yéntem olmasi avantajlaridir. Ancak biyoelektrik impedans assay

Olcimleri fiziksel aktivite ve bireyin hidrasyon durumunu degistiren menstrirasyon,



akut hastalik, boébrek hastaligi ve elelektrolit bozukluklari gibi durumlardan

etkilendiginden oldukga degisken sonuglar verebilir (58, 59).

3.1.4.3. Goruntuleme Yontemleri

Ultrasonografi (USG): Ultrasonografi ile sadece subkutan yagd dokusu degil kas
dokusu da olcultur. Gergek deri alti yag dokusu miktari dogrudan, B mode USG ile
Olculebilir. Obez kisilerde USG, deri kivrim kalinligindan daha Ustin bir yontemdir
(60).

Bilgisayarli tomografi (BT): Abdominal yag doku miktarinin hesaplanmasinda
kullaniimaktadir. Yagsiz doku, yag dokusu ve kemik arasinda kesin ayrim saglayan
bir ydontemdir. Bu yontemin, viicut yag kitlesi dagilimi hakkinda bel/kalca oranindan
daha dogru bilgi verdigi bildiriimektedir (58).

Manyetik rezonans goruntileme (MRG): Total yag miktarinin belirlenmesinden
cok, batin yag miktarinin saptanmasinda kullaniimaktadir (58).

Abdomenin BT ve MRG ile goruntilenmesi visseral yag dokusunun o6lctlmesinde
kullanilabilen goriintileme yontemleridir. Bununla birlikte, yiksek maliyetli olmalari ve

BT deki yuksek radyasyon riski dezavantajlaridir (61).

Dual enerji X-ray absorbsiometre (DEXA): Dual enerji X-ray absorbsiometre ile
vicut bilesimi kemik dokusu, yagsiz doku ve vyagli doku olarak ayri ayri
hesaplanmaktadir (54). DEXA, total vicut yag kitlesini belirlemede kullanilan
dogruluk orani yuksek ve basit bir yontemdir. X-1sinina maruz kalma riski minimaldir.
Ancak subkutan ve visseral yag dokusu ayriminda yetersiz olmasi kullanimini

sinirlamaktadir.Klinik aragtirmalar icin kullanilmasi daha uygundur (62, 63).

3.1.5.0bezitenin komplikasyonlari

Obezite gunumuzdeki en dnemli halk sagligi problemlerinden biridir. Cocukluk
déneminde baglayan ve ileri yaglarda devam eden obezitenin morbidite ve mortaliteyi
onemli 6lctde etkiledigi bilinmektedir (Tablo III).

Obezite ABD’'nde en yaygin gérilen beslenme problemi olup, okul ¢cagindaki

her bes cocuktan birini etkilemektedir (64). Cocukluk cagi obezitesi ile morbid



komplikasyonlar arasinda gucli baglantilar vardir. Obez cocuklar obez yetigkinler
olmaya adaydirlar (65, 66). Cocuk ve adolesanlarda artmig vucut agirhgi,
hipertansiyon, dislipidemi, bozulmus glukoz toleransi, karaciger yaglanmasi, uyku
apnesi ve intrakraniyal hipertansiyon gibi pek c¢ok komplikasyona egilim
olusturmaktadir (6). Obezite cocuk ve adolesan yas grubuna 6zgi hizlanmis pubertal
gelisim, iskelet gelisimi ve femur bagi epifizinde kayma gibi ortopedik sorunlara da
neden olabilir (67, 68).

3.1.5.1. Kardiyovaskuler Komplikasyonlar

Cocuk ve adolesanlarda obezite ile iligkili kardiyovaskuler hastaliklar Gnemli bir
halk saghgi sorunu haline gelmigtir (22, 64).

Obez yetiskinlerde gorulen kardiyovaskiler morbidite ve mortalitenin temeli
cocukluk cagina uzanir. Ozellikle ergenlik doneminde kazanilmis obezitenin yetiskin
obezitesine neden oldugu gdsterilmistir (69, 70). Ge¢ adolesan donemdeki obezite ile
erigkin yastaki kardiyovaskuler hastaliklara bagli 6lum arasinda iliski gosterilmigtir
(64). Cocuk ve adolesan dénemdeki en 6nemli kardiyovaskuler risk faktorleri obezite,
sigara kullanimi, dislipidemi, artmis kan basinci ve azalmis fiziksel aktivite olarak
bulunmustur (71, 72). Obezitenin neden oldugu metabolik degisikliklerin ve insilin
direncinin kardiyovaskuler hastaliklara 6ncultk ettigi dusunilmektedir (72, 73).

Kalp Hastall gi: Obezite yapisal ve hemodinamik bircok kardiyak degiskeni etkiler.
Obez bireylerde artmis total kan volimu, artmis kardiyak output, sol ventrikdl
hipertrofisi ve sol ventrikilin diyastolik disfonksiyonu sonucu kalp yetmezIigi
gelisebilir (74). Obez cocuklarda artmis glukoz ve insilin dizeylerinin, sol ventrikdl
kitlesinde artisa neden oldugu gdsterilmistir (75).

Obez bireylerde kardiyomyopati riski artmistir. Kalp kasi fibrilleri arasinda
artan yag birikimi myositlerde dejenerasyona ve kardiyak disfonksiyona neden olur
(76). Myokard htcrelerinde lipidle yUkli hicrelerin apoptozisi ile olusan serbest yag
asitlerinin indikledigi lipotoksisite de kardiyomyopati gelisimini kolaylastirir (77).

Cocukluk cagi obezitesi endotelyal disfonksiyon, karotid intima media
kalinhginda artis, erken donemde aortik ve koroner arteriyal yag cizgileri ve fibroz
plak olusumuna egilim olusturmaktadir (78). Ateroskleroz, kompleks multifaktoriyel bir
hastalik olup hastaliginin baglangici ¢cocukluk cagina uzanir. Cocukluk déneminde

blyuk muskiler arterlerin duvarlarinda kolesterol ve kolesterol esterleri depolanmasi
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ile ateroskleroz baslamaktadir (79). Eriskinlerdeki kardiyovaskiler hastaliklar ve
ateroskleroza neden olan risk faktorleri genc¢ bireylerinkine benzerdir (80). Bu
nedenle obezite ile iligkili kardiyovaskiler hastaliklarin gelisimini 6nlemek igin

alinacak tedbirlere ¢cocukluk yas doneminden itibaren baglanmasi gereklidir (81).

Tablo Illl. Cocukluk obezitesinin komplikasyonlari

Kardiyovaskiler
Dislipidemi (Artmis LDL, artmis VLDL, azalmis HDL)
Hipertansiyon
Sol ventrikul hipertrofisi
Ateroskleroz
Endokrin ve metabolik
Tip 2 Diabetes Mellitus
Metabolik sendrom
Hiperandrogenizim
Polikistik over sendromu
Solunum sistemi hastaliklari
Primer alveolar hipoventilasyon
Pulmoner fonksiyon anormallikleri
Obstruktif uyku apnesi
Astma (alevlenme)
Gastrointestinal
Safra kesesi hastaliklari
Nonalkolik steatohepatitis
Ortopedik
Femur basi epifiz kaymasi
Blount’s hastaligi
Norolojik
Psddotimor serebri
Psikososyal
Depresyon
Dusuk yasam kalitesi

Hipertansiyon : Cocuklarda hipertansiyon sistolik ve/veya diastolik kan basincinin
yasa ve cinse gore 95. persentile esit ya da Uzerinde olmasi olarak tanimlanir (82,
83).

Obez bireylerde her yasta hipertansiyon sikhgr artmigtir. Cocukluk cagi
obezitesi, cocukluk ¢agi hipertansiyonuna neden olur (81). Vicut agirligindaki her 10
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kilogramlik artis sistolik basincta 3.0 mmHg ve diyastolik basin¢ta 2.3 mmHg artisa
yol acar (84). Artmis kan basinci kardiyovaskuler hastaliklar icin gok énemli bir risk
faktoradir ve kardiyovaskiler morbidite ile yakin iligkilidir. Cocukluk cagi
hipertansiyonun iyi huylu olmadigi bildirilmistir (85). Cocuk ve adolesanlarda sistolik
kan basinci de@eri, vicut kitle indeksi, deri kivrim kalinhdi ve bel/kalga orani ile pozitif
iligkilidir (86).

Bel gevresi dlcimunun ¢ocukluk ¢agi hipertansiyonunun en gugli belirleyicisi
oldugu saptanmistir. Bu nedenle hipertansiyon sikligi en fazla abdominal obezitede
artmigtir (82). Cocukluk déneminde kan basinci sinirda yiuksek yada artmis olan
bireyler hipertansif yetiskinler olmaya adaydir. ABD’de vyapilan caligmalarda
cocuklarda hipertansiyon sikliginin giderek arttigi tespit edilmistir. Bu artis devam
ederse gelecek kusaklarda adolesan donemde hipertansiyon sikhigr ve
kardiyovaskuler morbidite ve mortalite hizinda artis kacinilmaz olacaktir (81).
Muntner ve arkadaslarinin (87) NHANES’in verilerinden yararlanarak cocuk ve
adolesanlarda yaptiklari calismada 1988-1994 yillan ile kiyaslandiginda 1999-2000
yillarinda sistolik kan basincinin 1.4 mmHg ve diyastolik kan basincinin 3.3 mmHg
daha yuksek oldugunu saptanmigtir.

Hipertansif cocuk ve adolesanlarda yapilan ekokardiyografik calismalarda
artmig sol ventrikul kitlesi ve diastolik disfonksiyon saptanmistir. Obez cocuklarin
koroner arter ve aort otopsilerinde ise yagl cizgilenmeler ve fibréz plak olusumu
gorulmustir (81). Hipertansiyon, koroner arter hastaligi gelisimini hizlandirarak,
serebrovaskiler olaylar, kalp yetmezlIigi ve renal yetmezlik gelisimine katkida bulunur
(2).

Obezlerde hipertansiyon gelisimi ile ilgili cesitli mekanizmalar 6ne surtlmustar:

1) Obezitenin hemodinamik mekanizmalar Uzerine direkt etkisi: Kan volimu,
stroke volim ve kardiyak output artigi

2) Obezite ilgili mekanizmalar ve periferal vaskiler direngte artma: Endotelyal
disfonksiyon, insilin direnci, sempatik sinir sistemi, adipozitlerden salinan

interlokin-6, tumor nekrozis faktér-ou gibi sitokinler ve uyku apnesi (84).

Obez cocuklarda sempatik sinir sisteminin otonomik fonksiyon bozuklugu
sonucu kalp hizi ve kan basincinda artimla sonuclanan hiperkinetik metabolik durum
olugur. Obezitede yiiksek plazma noradrenalin seviyelerine egilim vardir. Uriner
noradrenalin atihmi vicut kitle indeksi ve bel/kalga orani artiglar ile pozitif iligki

gosterir (81).
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Santral tip obezite insilin direnci ve relatif hiperinstlineminin iyi bilinen bir
nedenidir. Periferik damarlar tzerinde akut doénemde vazodilatasyon etkisi olan
hiperinsilinizm, kronik donemde vaskuler direncte artma ve diiz kas hucrelerinde

proliferasyona yol acar (81).

Lipid profili bozukluklari:  Koroner aterosklerozun ¢ocukluk déneminde bagladigi ve
bu durumun yiksek serum total kolesterol, dusuk dansiteli lipoprotein (LDL), ¢ok
dusuk dansiteli lipoprotein (VLDL) ve azalmis yiksek dansiteli lipoprotein (HDL)
duzeyleri ile ilgili oldugu gosterilmistir Aterojenik lipidler olarak da bilinen LDL ve total
kolesterol duzeylerinin obezite ile iligkili oldugu bilinmektedir. Obez c¢ocuklardaki
dislipidemi karakteri serum total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliseridde artisg ve
HDL kolesterolde azalma seklindedir. Obezitedeki dislipidemi artmig visseral yag

hicre lipolizine sekonder plazma serbest yag asitlerinin artmasi sonucu olusur (69).

3.1.5.2. Endokrin ve Metabolik Komplikasyonlar

Diyabetes mellitus: Daha 6nce siklikla erigkin donemde gorilen bir hastalik olan tip
2 diyabetes mellitus hastaliyi son dénemlerde cocukluk déneminde hizli bir artis
gostermis ve epidemik hiza ulagsmistir. Tip 2 diyabetes mellitus, Amerika, Avrupa,
Japonya ve Avusturalya’ da en hizli artig gosteren diyabet tipi olup, yeni tani
diyabetlerin beste birini olusturmaktadir. Obezite ve erken baslangicl tip 2 diyabetes
mellitus arasinda gucliu epidemiyolojik iligki vardir (88).

insiilin direncinin tip 2 diyabetes mellitus icin éncii oldugu saptanmistir. Bu
acidan genel tarama oOnerilmemekle birlikte Amerikan Pediatri Akademisi ve
Amerikan Diyabet Birligi fazla kilolu ve en az diger iki risk faktéri olan ¢cocuklarda
baslangicta 10 yasinda ya da puberte baslangincindan sonra her iki yilda bir rutin
diyabetes mellitus kontrolti 6nermektedir (89).

Risk faktorleri arasinda birinci ya da ikinci derece akrabalarda tip 2 diyabetes
mellitus hikayesi, Amerikali yerliler, Afrika kdkenli zenciler, Latin Amerikali, Japon ya
da diger Asya/Pasifik Adali gibi belirli etnik gruplardan olmak ve hipertansiyon,
dislipidemi, akantosis nigrikans, polikistik over sendromu gibi insulin direnci ile iligkili
semptomlarin varligr bulunmaktadir.

Geng bireylerde tip 2 diyabetes mellitus i¢gin ilk basamak taramasi ac¢lik plazma
glukoz oOlcimudur. Standart oral glukoz tolerans testi sonrasi 2. saatte bakilan kan

glukoz seviyesi daha hassas bir yontem olmasina karsilik invaziv, zor ve pahall
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olmasi dezavantajlaridir. insulin direnci, Tip 2 diyabetes mellitus gelisiminde dnemli
bir risk faktort olarak kabul edilmektedir (90).

Metabolik Sendrom: Obez bireylerdeki metabolik degisiklikler kisaca metabolik
sendrom bashgl altinda 0Ozetlenebilir. Obezite metabolik sendromun en 6nemli
modulatérudir (64). ABD'de 12-19 yaglarn arasindaki bireylerde metabolik sendrom
prevelansi % 4.2 olarak bulunmustur. Weiss ve arkadaslari (91) ileri derecede obez
cocuklarda metabolik sendrom riskinin yaklasik olarak % 50 dizeyinde oldugunu ve
bu riskin vicut kitle indeksi artigi ile dogru orantili oldugunu géstermislerdir.

Metabolik sendrom, farkli otorler tarafindan farkl bigcimde tanimlanmigtir;
National Education Program’s Adult Treatment Panel 1ll (NCEP ATP-IIl), metabolik
sendrom tanisi icin asagidaki 5 kriterden 3 tanesinin olmasi gerektigi bildirilmistir
(92).

1-Abdominal obezite: Erkeklerde bel gevresi dlguminin 102 cm, kadinlarda
ise 88 cm’den buyilk olmasi

2-Hipertrigliseridemi: Trigliserid diizeyinin = 150 mg/dl olmasi

3-Anormal lipid profili: Erkeklerde serum HDL dizeyinin 40 mg/dl'den
kadinlarda 50 mg/ dl'den az olmasi

4-Hipertansiyon : Kan basincinin 130/85 mmHg yada daha yiiksek olmasi

5-Bozulmus glukoz toleransi: Yuksek aclik plazma glukozu
NCEP ATP-IIl rehberi adolesan yas grubuna gore de modifiye edilerek trigliserid
duzeyinin 110 mg/ dl yada 1.2 mmol/l'ye esit yada fazla olmasi, HDL dizeyinin 40
mg/dI'nin altinda olmasi, bel ¢evresi dlciminin NHANES IIlI'e gbre 90. persentil yada
tzerinde olmasi ve kan basincinin 90. persentil yada lzerinde olmasi metabolik

sendrom olarak kabul edilmigtir (93).

Hiperandrojenizm: Adolesan kizlar ve gencg erkeklerde obezite hiperandrojenizm ile
iligikilidir. Seks hormonlari ile ilgili enzimler yag dokusunda sentezlenmektedir. Geng
bayanlarda dolagimdaki testesteron % 50’ye varan oranlarda yag doku kaynaklidir.
Kadinlarda yiksek androjen aktivitesi ve hiperinsiulinemi arasinda nedensel bir iligki
de vardir. insiilin direnci hem ovaryan hem de adrenal androjen ve 6strojen lretimini
uyarir. Obez kizlarda seks hormon baglayici globulin diizeyleri dugtktir. Bu nedenle
dolasimda seks hormonlarinin biyolojik olarak aktif serbest formlari artar. Tum bu

hormonal bozukluklar nedeniyle adolesan kizlarda menstirel dizensizlik ve erken
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baslangicli polikistik over sendromu riski yiiksektir. Ozellikle abdominal obezitesi olan
adolesan kizlarda kilo verilmesi ile insilin direnci ve androjenik aktivite azalmaktadir
(3, 94).

3.1.5.3. Solunum Sistemi ile ilgili Komplikasyonlar

Astim ve obezite arasindaki iligki tartismalidir. Obez bireylerde artmis solunum
cabasina bagh whezing ve nefes darligi olusur. Ayrica, obezite solunum sisteminde
kompliyansi degistirerek, efektif akciger volimini ya da solunum sistemi kas gucinu
azaltarak solunum yollarina olumsuz etkide bulunur (73).

Obezite ve obstriktif uyku apnesi arasinda guclt bir iligki vardir. Obez
cocuklar, normal kilodaki ¢cocuklar ile kiyaslandiginda obstruktif uyku apnesinden 4-6
kat daha fazla etkilenirler (95).

3.1.5.4. Gastrointestinal Komplikasyonlar
Alkolik olmayan karaci ger yaglanmasi: Obezite alkolik olmayan karaciger
yaglanmasi olarak tanimlanan karaciger hastaligi spektrumu ile iligkilidir. Hastaligin
karakteristik biyokimyasal 6zelligi normale gore 4-5 kat artmis hepatik transaminaz,
2-3 kat artmig alkalen fosfataz ve y-glutamil transpeptidaz diizeyleridir. Daha ileri
dénemlerde biluribin, albimin, protrombin yukselebilir. Hastahdin seyri histolojik
duruma gore farklihk gosterir. Hepatik steatoz genellikle iyi huyludur ve histolojik
ilerleme gorilmez. Ancak nadiren hepatik fibroziste artma ve hatta siroz gorulebilir
(96).

Cocuklarin ¢cogu nispeten asemptomatik olmakla birlikte bazilarinda sag ust
kadran agrisi, abdominal rahatsizlik hissi, zayiflama, istahsizlik, yorgunluk goértlebilir.
Hepatomegali ve karaciger hastaliginin diger belirtileri olan palmar eritem, vaskuler

spider, kas zayifligi, sarilik ve hepatik ensefalopati gelisebilir (96).

Safra kesesi hastali gi: Obezite, metabolik sendrom ve hiperinsilinemi ya da hizli ve
agirn kilo kaybir safra kesesi hastaligi acisindan risk faktorleridir. Hastalgin
mekanizmasi net olarak bilinmemektedir. Erken tani olduk¢ca 6nemli olup, obez

bireylerde siiregen karin agrisinin ayirici tanisinda diastuntlmelidir (97).
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3.1.5.5. Ortopedik Komplikasyonlar

Obez cocuklar ileri yasamlarinda kemik deformiteleri ve diger ortopedik
problemlere aday bireylerdir. Asiri kilo, biyime plaginin zedelenmesine neden
olabilir. Ayrica, femur basl epifizinde kayma, genu valga, tibia vara (Blount’s
hastalgi), diz kapagi ekleminde basing ve agri, diz tabanlik, spondilolistezis, skolyoz

ve osteoartrit gorulebilir (98).

3.1.5.6. Dermatolojik Komplikasyonlar

Geng obez bireylerde goérilen akantozis nigrikans boyun dorsal yuziinde,
aksillada, vicut katlanti yerlerinde ve eklem ylzeylerinde gortlen hiperpigmente,
hiperkeratotik, yumusak plaklardir. Siddetli cilt degisiklikleri, artmig serum insulin

duzeyleri ile iligki gosterir ve kilo kaybi ile Klinik tablo diizelme gdsterir (99).

3.1.5.7. Norolojik Komplikasyonlar

Obez bireylerde, basagrisi, gérme problemleri, tinnitus ve 6. sinir paralizisi ile
karakterize idiopatik intrakraniyal hipertansiyon ya da psédotimor serebri sikhgi
artmigtir (100).

3.1.5.8. Psikososyal Komplikasyonlar

Obez cocuklar ve adolesanlar psikososyal sorunlar ve sosyal uyumsuzluk
problemleri ile karsi karsiyadir (4). Obezlerde olumsuz aligkanliklara ydnelim
artmigtir. Batin bu olumsuzluklar ve motivasyon kaybi fiziksel aktivitede azalmaya,
bu ise obezite probleminde blUyimeye yol acar. Benlik saygisinin zayiflamasi,
okuldan sogutmakta ve bu cocuklarin kendilerini yasitlarina gore daha yetersiz
gormelerine, izolasyona ve daha fazla yeme durtisiine yol agmaktadir. Obezite ve
obezite ile iligkili psikososyal problemlerin tedavisi olduk¢a zordur ve genellikle
yasam boyu surmektedir (22).

3.2. Ateroskleroz ve Endotelyal Disfonksiyon

Kan damarlari intima, media ve adventisya olmak lzere (¢ tabakadan olusur.
intima tabakasi damar liimenine bitisiktir ve normal yapidaki arterlerde tek tabaka
endotel hicreleri ve altindaki minimal bag dokudan olusur. Media tabakas! ise daha

¢cok kas hucreleri ve elastik lifler icerir (101).
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Ateroskleroz, intimal plaklarla karakterizedir. intimal plaklar siklikla limen
ylzeyi ile kandaki partiktllerin etkilesim surecinin fazla oldugu arter dallanma
bolgelerine yakin alanlarda yerlesir. Ateroskleroz, primer olarak aorta, karotid ve
iliyak arterler gibi buyuk, elastik arterleri veya genis yada orta genislikte olan popliteal
ve koroner arterler gibi muskdler arterleri etkiler (101).

Ateroskleroz neonatal donemi de icine alan c¢ocukluk déneminde basglayip,
ilerleyici seyir gosterir. Ateroskleroz surecinde c¢ocukluk yas grubunda aorta ve
koroner damarlarda postmortem en erken tespit edilen anormallik lipidle dolu képuk
hicreleri ve ekstraselluler lipidden olusan yagh cizgilenmelerdir (9, 14). Otopsi
calismalarinda 2-15 yas arasindaki ¢cocuklarin % 5-10’unda koroner arterlerde fibroz
plaklar saptanmigtir. Bu plaklarin baglangi¢ lezyonu yagh cizgilenmelerdir (101).

Arteriyal endotelyal disfonksiyon, ateroskleroz gelisiminde erken bir anormallik
olup plak formasyonuna zemin hazirlar. Geng erigkinlerde sigara icimi, diyabetes
mellitus ve hiperlipidemiye sekonder olarak damar duvarinda nitrik oksitin
biyoyararliniminin azalmasi ile endotelyal disfonksiyon gordlebilir (79).

3.2.1. Aterosklerozun Histopatolojisi

Kronik hiperkolesterolemi, mekanik, toksik, enfeksiy6z ajanlar, plazmada
inflamatuvar faktorlerin artmasi, genetik etkiler gibi pek cok neden endotelyal
hicrelerde vyapisal velveya fonksiyonel degisiklikler olusturarak ateroskleroz
gelisimine neden olur. Endotelyal hasar sonucu, LDL arteryal duvarin endotelyal
tabakasinda birikir ve LDL partikillerinin santral lipid ve protein parcasi oksidasyona
ugrar. Bu reaksiyonlar sonucu aktive monositler ve T-lenfositlerin aktivasyonuyla
sonucglanan kimyasal reaksiyonlar zinciri baslar. Plazmadaki trombosit, monosit, T-
lenfositler ile endotel arasindaki etkilesim, inflamasyon sirecinde rol alan pek ¢ok
hlcreyi aktive eder. Endotel disfonksiyonu sonucu , endotelin non-trombojenik yuzey
Ozelligi kaybolur ve lipidle yukli makrofajlar ya da kopuk hicreleri aktive T-
lenfositlerle birlikte intimal ylzeyde atresklerozun baglangi¢c lezyonu olan yagh
cizgilenmeleri olusturur (Sekil 1). Hasarlanmig ylzeyin trombositlerden kaynaklanan
faktorlere ve/veya makrofajlara maruz kalmasi diiz kas hiicrelerinin proliferasyonuna
yol acar (69). Bu hiicreler kollajen matriks sentez ederek kan kaynakl lipidler ve altta
uzanan hucre toplulugunun Gzerinde fibréz bir plak olusumuna neden olurlar. Plak

formasyonu olgunlastikca, lezyon limen capini korumak icin yarimay seklinde
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[umenden damar duvarina dogru bayir. Ancak, bu sirec ilerledikgce damar [imeninde
daralma hatta okliizyon meydana gelir. Aterosklerotik plagin rupture olmasi ile plagin
lipid ve protein cekirdedi kan dolagimi ile etkilesir. Bu durum plateletleri aktive eder

ve koagulasyon kaskadi devreye girerek trombus olusur (69, 102).

A: Kopuk hiicre geligimi
B: Kas hiicresi gocu
C: Trombosit adezyon ve agregasyonu

D: Lokosit adezyonu ve girigi

Sekil 1. Aterosklerotik lezyonlarin progresyonu

3.2.2. Aterosklerozda Obezitenin Rolu

Cocukluk cagi obezitesi ve fazla yag birikimi ve kardiyovaskiler hastaliklar
acisindan en onemli risk faktorlerindendir (103, 104). Epidemiyolojik calismalarda
myokardiyal enfarktiis ve inme icin obezitenin 6nemli bir risk faktori oldugu
gOsterilmistir. Vicuttaki yag fazlasinin karotid arter aterosklerozu ve ilerlemesi ile
iligkili oldugu da saptanmistir (104).

Obezitenin kardiyovaskuler sistem Uzerindeki yan etkilerinin dislipidemi,
hipertansiyon, diyabet yada metabolik sendrom araciligiyla oldugu dusunutlmektedir
(69). Obezitenin, tum bu hastaliklarla olan pozitif iligkisi gbz 6niine alindiginda bu
sonug surpriz degildir (105).

Subkutan yag dokusundan salgilanan vazoaktif mediatorlerin karotid arterde
ateroskleroza yatkinhk olusturdugu bildirilmigtir. Bu nedenle, yalnizca abdominal degil
ayni zamanda trunkal subkutan yag birikiminin de kardiyovaskuler saghg! kot yonde
etkiledigi dustunulmektedir (106).

Visseral adipoz dokudan kaynaklanan lipolitik aktivite serbest yag asitlerinin
asir Uretimine neden olur. Bunun sonucunda da insuilin direnci ve hiperinsilinemi

olusur. Adipoz doku ayni zamanda endokrin bir organ oldugundan anjiyotensin,
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interlokin-6, tumor nekrozis faktor-a, plazminojen aktivator inhibitér-1, leptin ve
adiponektin gibi pek ¢cok peptidin tretim yeridir. Bu peptidlerin timua vaskuiler yapi ve
fonksiyonlari etkiler (83, 107).

Proksimal elastik arterler ve periferal muskuler arterler yaslanma, ilac etkisi ve
diger cevresel faktorlere farkl yanitlar verirler. Bunun sonucu olarak yag kitlesi artimi
arteryel agaci ayni sekilde etkilemez.

Yukarida sayilan tum bu nedenlerin sonucu olarak sistolik hipertansiyon, sol
ventriktl hipertrofisi ve bozulmus koroner perfiizyon olusur (104, 108, 109). Bu
nedenle, fazla kilolu cocuklarda koroner arter hastaligi icin risk faktorlerinin iyi
degerlendiriimesi ¢ok dnemli olup, koroner arter hastaliginin dnlenmesine yodnelik

tedbirler cocukluk déneminden itibaren alinmalidir (69).

3.2.3. Aterosklerozda Inflamatuvar Sitokinler

inflamatuvar mekanizmalarin aterosklerotik lezyonlarin baslamasi, gelisimi ve
yerlesiminde 6énemli rol oynadigi bildirilmistir (110-112). Aktive makrofajlar yalnizca
ateroskleroz gelisiminde degil ayni zamanda tromboza neden olan plak rupturinde
de anahtar rol oynamaktadir (110). Kronik inflamasyon kardiyovaskiler risk
faktorlerinin etkilerini artirir. Sigara, obezite, egzersiz eksikligi, kronik enfeksiyon ve
yoksulluk gibi pekcok cevresel etken inflamatuvar mediatorleri etkileyerek, bu
mediatorlerin kardiyovaskuler etkilerine aracilik eder. Cevresel risk faktorleri ile
olusan inflamatuvar aktivitenin derecesi akut faz proteinleri, sitokinler ve lipid
faktorlerindeki  degisiklikler ile iligkilidir  (111). inflamatuvar mediatdrlerin
konsantrasyonlarindaki artma arteriyel duvarda aterosklerozla iligkili inflamasyonu
yansitir (83).

Kot cevresel kosullara ek olarak insilin direncinin de akut-faz yanitinda artisa
neden oldugu saptanmistir (111). Insilin direncinde akut-faz proteinleri olan
plazminojen aktivator inhibitor-1 ve fibrinojen seviyelerinde artis oldugu bulunmustur
(113). Obezite, insulin direnci ve aterosklerotik hastaliklar yakin iligkili olup, artmis
akut faz yanitinin belirleyicileridir (83).

Onemli bir akut faz reaktani olan C-reaktif protein inflamasyon ve infeksiyonun
hassas bir gostergesidir (113). Artmis yiuksek duyarlihkh C-reaktif protein dizeyleri
ateroskleroz olusumu ve siddeti ile iligkili bulunmustur (83, 114). Yuksek duyarhhikli
C-reaktif protein, altta yatan kardiyovaskuiler hastaligi olan ve olmayan bireylerde
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olasi kardiyak komplikasyonlari tahmin etmede yardimcidir (83, 114). C-reaktif
proteinin buyidk bolimu hepatositler tarafindan Uretilmektedir. C-reaktif protein
dretimi, interlokin-1, interlokin-6 ve tiumor nekrozis faktor-a gibi sitokinler tarafindan
kontrol edilir. C-reaktif proteinin I6kosit, fibrinojen ve albimin gibi gibi inflamasyonun
spesifik olmayan belirtecleri ile iligkisi gosterilmigtir. Adipozitler tarafindan uretilen
tumor nekrozing faktér-a, interlokin-6 sentezini aktive eder. interldkin-6, karacigerde
C-reaktif protein Uretiminin baslica dizenleyicisidir. Bu durum vaskuler duvarda
monositler tarafindan LDL partiktllerinin fagositozuna ve kompleman aktivasyonuna
neden olur. Boylece kronik inflamasyon mediatdrleri damar duvari kalinlidinda artisa
katkida bulunur (113-115).

Artmis vicut kitle indeksi, bel/kalga orani ve insilin direncinin C-reaktif protein
diizeyi ile pozitif iliski gosterdigi bulunmustur (23-41). insan koroner arterleri tizerinde
yapilan immunuhistokimyasal calismalarda C-reaktif proteinin erken aterosklerotik
lezyonlarda depolandigi ve C-reaktif protein immunoreaktivitesinin derecesi ile intimal
kalinlagsma arasinda baglanti oldugu gosterilmigtir (113). Jarvilaso ve arkadaslarinin
(116) yaptigi bir calismada artmis yuksek duyarhlikli C-reaktif protein dizeyi olan
saglhkh cocuklarin normal C-reaktif protein diizeyi olan cocuklarla kiyaslandiginda
karotid intima-media kalinligihginda belirgin artis saptanmistir. Yine obez ¢ocuklarda
yuksek duyarlilikli C-reaktif protein ile karotid intima-media kalinligi arasinda dogru
oranti oldugu gdsterilmistir (101, 114).

Lipoprotein(a), plazmada farkli miktarlarda bulunan LDL partikGlinin bir alt
sinifi olup, koroner dolagimdaki trombus alaninda plazminojen aktivitesini kompetetif
olarak inhibe eder. Ayrica, makro ve mikrotrombuslerin stabilizasyonuna katkida
bulundugu disunulmektedir. Karacigerde sentezlenir. Lipoprotein(a), kardiovaskuler
hastalik icin bir risk faktort olup, artmis lipoprotein(a) konsantrasyonu ateroskleroz ile
baglantilh bulunmustur. Artmig lipoprotein(a) diizeyi olan ¢ocuklarin anne babalarinda
myokardiyal infarktts riskinde artis gdzlenmistir. Lipoprotein(a) diizeyi genetik olarak
belirlenir. Diyet, egzersiz, ve lipid dustricu ilaclardan etkilenmez. Lipoprotein(a)
duzeyi koroner arter hastaligi olan bireylerin belirlenmesinde rutin bir élcim olarak
kullanilmamakla birlikte yakin gelecekte ailesinde geleneksel risk faktorleri ile
aciklanamayan prematire koroner arter hastaligi olan bireylerde 6nemli bir belirleyici
olacaktir (69).

Plazma homosistein dizeyinde artis ile koroner ateroskleroz arasinda iligki

saptanmigtir. Homosistinurili bireylerde artmis plazma homosistein diizeyi, koroner
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arter hastaligi icin bir risk faktortdir. Plazma homosistein diizeylerindeki artma,
homosistein metabolizmasini regile eden enzimlerdeki mutasyon sonucu olusur.
Ailelerinde premature koroner arter hastaligi olan ¢ocuklarda homosistein duzeyleri
normalden daha yuksek bulunmustur. Cocukluklardaki sessiz aterosklerozun
progresyonunda homosisteinin rolt Gzerinde durulmaktadir. Lipoprotein(a)’'ya benzer
sekilde prematire koroner arter hastaligi riski olan bireylerde homosistein énemli bir
belirleyici olmaya adaydir (69).

Fibrinojen bir akut faz reaktani olup, aterogenez ve trombogenezde 6nemli rol
oynar. Plazma fibrinojen konsantrasyonu ile obezite ve kardiyovaskuler hastaliklar
arasindaki  baglantt  gosterilmigtir.  Plazma fibrinojen  konsantrasyonu ile
kardiyovaskuler 6lum riski arasinda plazma kolesterol diizeyine gore daha belirgin
iliski saptanmigtir. Alta yatan mekanizma net olmamakla birlikte damar duvarinin
fibrinojen molekdlleri ile infiltrasyonu sonucu artmis kan viskozitesi, trombosit
agregasyonu ve artmis fibrin formasyonunun patogenezde etkili oldugu
dusunidlmektedir (117).

3.3. Erken Ateroskleroz Tanisinda Karotid  intima-Media Kalinli g1 Olgtimii

Arter goruntilemesinde son gelismeler ateroskleroz calismalarina yeni bir
boyut kazandirmistir. Kan damarlarinin intima ve media kalinh@i yiksek ¢ézanarlukli
ultrasonagrafi ile goéruntulenebilir (101, 114). Farkli tekniklerle yapilan o6lgtimlerle
arteriyel kalinlikta artmanin kardiyovaskuler hastaliklar agisindan bagimsiz bir risk
faktori oldugu bulunmustur (118). Endotelyal fonksiyondaki jeneralize bozulma
sonucu olusan ateroskleroz ve intima-media kalinlagsmasi koroner hastaliklar igin
indirekt bir belirleyicidir (101).

3.3.1. B-mod Doppler USG

Farkli dokulardaki akustik farkhliklar ve doku sinirlarindaki sinyallerin
lokalizasyonunun degerlendiriimesine dayanan bir yéntemdir. Vaskuler fonksiyonlarin
ultrasonografik degerlendirmesi ile vaskiler hastaliklara yeni bir bakis acgisi getirilmis
ve bu durum yuksek riskli cocuk hastalarda hastalarin degerlendiriimesine énemli

katkilarda bulunmustur (80).
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Karotid arterin intima-media kalinliginin dlcimu presemptomatik bireylerde
ateroskleroz varligini gosterme ve gelecekte olabilecek kardiyovaskiler olaylari
belirlemede kullanilan invaziv olmayan bir metoddur. Yiksek ¢ozunurlukli B-mod
Doppler USG ile karotid intima-media kalinlig1 6lcimu erken, preklinik aterosklerozun
bir belirleyicisidir (70, 119, 120). Arterlerin intima-media kalinhgindaki degisiklikler
aterosklerotik lezyonlardan 6nce olusmakta ve B-mod USG ile belirgin plak ya da
stenoz olmaksizin da arteryal intima ve medianin kombine kalinligi hassas olarak
Olculebilmektedir (120).

Karotid arterin intima-media kalinhgr 6lcimi erken aterosklerozun
saptanmasinda guvenilir bir yontem olarak kullanilabilir. Karotid arterdeki
aterosklerotik degisiklikler genel aterosklerozu yansitir ve karotid arter intima-media
kalinhgr olcimi koroner aterosklerozu belirlemede kullanilabilir (80, 105, 120).
Koroner arter hastaligi ve karotid intima-media kalinhi§i1 arasinda pozitif bir iligki vardir
ve koroner arter hastaligi varliginda karotid intima-media kalinhgi hizli bir gekilde
artmaktadir (121).

Karotid intima-media kalinhigi erigkinlerde buylk oranda yasa ve cinse
baglidir. Bunun aksine Sass ve arkadaslarinin (122) 10-25 yaslari arasindaki
populasyonda yaptigi bir calismada karotid intima-media kalinhgiliginin 18 yasina
kadar yas ve cinsiyetten etkilenmedigi bulunmustur. 18 yasindan sonra duvar
kalinhg! erkeklerde belirgin olarak olarak artmakta ve karotid intima-media kalinhgi
erkeklerde kizlardan daha yiksek o6lgctlmektedir (123).

Karotid intima-media kalinhigi, obez cocuklarda benzer yas, cinsiyet ve
pubertal evredeki obez olmayan ¢ocuklarla kiyaslandiginda belirgin olarak artmistir.
Bu nedenle obez cocuklarda karotid intima-media kalinhdi 6lcimu ile erken yasta
arteriyal anormallikler gosterilebilir (70, 114).

B-mod USG’nin en 6nemli avantajlari ucuz, hizli, kullanigh, noninvaziv bir
yontem olmasi ve kolaylikla tekrarlanabilmesidir. Bu yontemle semptomatik plak
gelisiminden  6nce intima-media  kompleksindeki  morfolojik  degisiklikler
degerlendirilerek erken ateroskleroz gelisimi incelenebilir (79, 111, 114, 118).

Bu calismada Elazig ili ilkogretim ¢adi cocuklarinda fazla kiloluluk ve obezite
prevalansinin saptanmasi, fazla kiloluluk ve obezite saptanan cocuklarda erken

ateroskleroz riskinin belirlenmesi amaclandi.
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4. GEREC VE YONTEM

4.1. Caligsma Gruplari

Calismaya Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onayi alindiktan sonra
baglandi. Elazig il Milli Egitim Mudirligi ve il Saghk Muadurligin isbirligi ile
belirlenen 18 ilkdgretim okulundaki 6., 7. ve 8. siniflardan randomize ikiser sube
secildi. Toplam 2765 6grencinin yas ve cinsiyetleri kaydedilerek vucut agirhgi, boy
uzunlugu, bel cevresi ve kalca cevresi dlciimleri ile sistolik ve diyastolik kan basinci
Olcimu yapildi.

Calismaya alinan 6grencilerin velilerine calismaya katilma formu imzalatilarak
izin ahndi. Calismaya katilmay! kabul etmeyen velilerin c¢ocuklari c¢aligmadan
cikarildu.

Ogrencilerin vicut agirhgi, boy uzunlugu, bel cevresi ve kalca cevresi
Olcimleri ile sistolik ve diyastolik kan basinci élcimu ayni kisiler tarafindan yapildi.
Agirhk 6lcima taginabilen 100 grama hassas elektronik tarti cihazinda 6grencilerin
hafif giysili ve ciplak ayakli olmalarina dikkat edilerek alindi. Boy uzunlugu portatif
stadiyometre kullanilarak dgrencilerin ayaklari ¢iplak ve birlesik olarak, diz bir duvara
bas arkasli, sirt, kalca ve ayak topuklarinin arkasinin degmesi saglanarak basin
Uzerinden tabana kadar olan uzunluk olc¢ulerek alindi. Bel ¢evresi 6lgiimleri normal
bir ekspirasyonun sonunda gobek Uzerinden vyapildi. Kalgca c¢evresi 6lgcimi
torokanterlerin Gzerinden en genis uzakliktan yapildi (124). Sistolik ve diyastolik kan
basinci délcimleri oturur durumda sag koldan yasa uygun mansonlu manometre ile 20
dakikalk istirahati takiben degerlendirildi .

Calismaya alinan bireylerin kilo durumu viicut kitle indekslerine (Quatelet
indeksi) gore degerlendirildi. Vicut kitle indeksi asagidaki formudl kullanilarak
hesaplandi:

Agirlik (kg)

Viicut Kitle indeksi =

Boy” (m?)
Vicut kitle indekslerinin degerlendiriimesinde Bundak ve arkadaslarinin (125)
Tark cocuklari icin belirlenmis vicut kitle indeksi referans egrilerinden yararlanildi.
International Obesity Task Force (IOTF)'un tanimlamasina gére yas ve cinsiyete gére
vicut kitle indeksi 85-95. persentiller arasinda olan olgular fazla kilolu ve viicut kitle
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indeksi 95. persentil ve Ulzerinde olan olgular obez olarak kabul edildi. Vicut kitle
indeksleri normal sinirlar arasinda olan ve saglikli olgular kontrol grubunu olusturdu
(14).

Literatlr bilgileri g6z 6niine alinarak vicut kitle indeksi 95. persentilin Uzerinde
bulunan, ancak obezitesi sekonder ve genetik nedenlerden kaynaklanan olgular
(antiepileptik ve antihipertansifler gibi ila¢ kullanma o6ykusu olan, baska bir sistemik,
kronik, norolojik, hipotiroidi ve cushing gibi endokrin hastaligi olanlar ve sendromik
obezitesi bulunanlar) calismaya dahil edilmedi.

The National High Blood Pressure Education Program Working Group
(NHBPEP)’un verilerine gore ¢ocuklarda yasa ve cinsiyete gore sistolik ve diyastolik
kan basinclarinin 95. persentil ve Uzerinde bulunmasi hipertansiyon olarak
degerlendirildi (126).

Tum olgulardan en az 12 saatlik aclik sonrasi sabah 8% ile 10% arasinda
serum glukozu, insulin, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, VLDL
kolesterol, trigliserit, homosistein ve yuksek duyarlihkli C-reaktif protein dizeyleri
calisilmak tzere antekubital venden vendz kan 6érnekleri alindi.

Dislipidemi, yas ve cinsiyete gore belirlenmis trigliserid, total kolesterol, LDL
kolesterol dizeylerinin 95. persentilin Uzerinde, HDL kolesterol dizeyinin ise 5.
persentilin altinda bulunmasi olarak kabul edildi. (127).

Serum analizleri icin alinan kan drnekleri, herhangi bir materyal icermeyen diiz
bir biyokimya tlptne konuldu. Biyokimya tuptne alinan kanlar bekletildikten sonra
3500 rpm’de 5 dakika santriflj edilerek serumlari ayrildi ve -20°C’de derin
dondurucuda saklandi. Calisma guini serumlar ¢ozdurulerek ayni anda kullanildi.

Serum glukoz, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid
seviyeleri Olympus AU 600 cihazi ve Olympus kiti (Olympus Optical Co., Japon) ile
calisildi. Serum insilin seviyeleri immulite 2000 Hormon otoanalizatérinde (Los
Angelas, Ca 90045 USA) immulite 2000 kiti ile caligildi. Serum homosistein seviyeleri
Hewlett Packard Series 1100 (USA) cihazinda Receipe Chemicals kiti (Munich,
Germany) ile calisildi. YUksek duyarlilikli C-reaktif protein diizeyleri BN 1l analizator
cihazi (Dade Behring, Marburg, Germany) ve Dade Behring CardioPhase yiksek
duyarlilikh C-reaktif protein kiti (Germany) kullanilarak immunonefelometri yontemi ile
cahsildi.

24



Olgularin viicut kompozisyonlari dl¢cimleri TONITA Body composition analyzer
model TBF-300 (Japonya) cihazi ile bacaktan bacaga biyoimpedans assay yontemi
kullanilarak belirlendi.

Pignoli ve arkadaglarinin tanimladigi kriterlere goére her ¢ grupta B-mod
Doppler USG ile karotid intima-media kalinh@: 6lcildi (128). incelemeler Toshiba
Applio SSA 770A/80 (Tokyo, Japonya) power Doppler USG cihazi ile multifrekans
lineer transduser kullanilarak yapildi. Hastalar supin pozisyonda yatirihp basi sag
yone cevrildi. Sol tarafta klavikulalarin hemen Ustinden baslanip transdiser kraniyal

yonde hareket ettirilerek sol common karotid arter incelendi (Sekil 2).
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Sekil 2. B-mod Doppler ultrasonografi ile karotid intima-media kalhnhgi 6lgimu

4.2. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler ortalamatstandart sapma olarak gdésterildi.
istatistiklerin hazirlanmasinda SPSS 11.00 bilgisayar paket istatistik programi
kullanildi. Gruplar arasi ve gruplarin kendi icinde karsilastirlmasinda tek yonla
varyans analiz testi (ANOVA) ve post ANOVA testler, Tukey B ve Scheffe testleri
kullanildi. Obez grubtaki olgularin verilerinin korelasyon analizi Pearson korelasyon
testi ile yapildi. Obez grubtaki olgularin verilerinden viicut kitle indeksi, bel cevresi,
common karotid arter intima-media kalinlik dlcimiu ve yiksek duyarlilikli C-reaktif
protein bagimh degisken alinarak multivaryant lineer regresyon analizleri yapildi.

p<0.05 degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

Okul taramasi ile antropometrik Olcimleri yapilan toplam 2765 olgudan 59'u
kiz ve 45’i erkek olan 104 (% 3.76) olguda obezite veya fazla kiloluluk bulundu.
Kendisi veya ailesi calismaya katilmak istemeyen 13 &grenci calismaya dabhil
edilmedi. Calismaya alinan olgulardan yasa ve cinse gore belirlenmis vicut kitle
indeksleri 95. persentil ve Uzerinde olan 67 olgu obez grubunu, 85-95. persentiller
arasinda olan 24 olgu fazla kilolu grubunu ve vicut kitle indeksleri normal persentiller

arasinda olan 32 olgu ise kontrol grubunu olusturdu.

5.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Calismaya alinan toplam 123 olgunun 67’si (% 54.5) kiz, 56’s1 (% 45.5) erkek
idi. Obez grubunda 44 (% 65.7) kiz, 23 (% 34.3) erkek, fazla kilolu grubunda 6 (% 25)
kiz 18 (% 75) erkek ve kontrol grubunda 17 (% 53) kiz ve 15 (% 47) erkek olgu vardi.

Olgularin yas ve cinsiyete gore dagilimi Tablo IV gdsterildi.

Tablo IV. Olgularin yas ve cinsiyete gére dagihmi

Cinsiyet Ya s (Yil) Obez Fazla kilolu Kontrol Toplam
11-11.9 1 9 10
12-12.9 18 2 6 26
Kiz
13-13.9 13 1 2 16
14-15 12 3 15
Toplam 44 6 17 67
11-11.9 1 1 5 7
12-12.9 12 7 7 26
Erkek
13-13.9 7 10 3 20
14-15 3 3
Toplam 23 18 15 56
Kiz ve erkek olgularin toplami 67 24 32 123

Fazla kiloluluk prevalansi erkeklerde (% 14.6) daha fazla iken, obezite
prevalansi kizlarda (% 35.7) daha fazla idi. En yuksek obezite orani hem kiz hem de
erkek dgrencilerde 12-12.9 yas grubunda goruldi. Kiz ve erkek ogrencilerin viicut

kitle indeksleri arasinda istatistiki olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 1V).
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Calismaya alinan kontrol grubundaki 32 olgunun genel verilerine gore takvim
yags! ortalamasi kiz 6grencilerde 12.1+0.7 yil, erkek 6grencilerde 12.5+0.7 yil, boy
uzunlugu ortalamasi kiz 6grencilerde 151.7+9.8 cm, erkek Ogrencilerde 152.7+7.5
cm, vicut agirhgr ortalamasi kiz ogrencilerde 42.5£8.6 kg, erkek oOgrencilerde
43.6+10.3 kg idi. Vicut kitle indeksi ortalamasi kiz 6grencilerde 18.3+2.2 kg/m? ve
erkek 6grencilerde 18.5+3.3 kg/m? idi. Ortalama sistolik kan basinci kiz égrencilerde
98.8+11.1 mmHg, erkek Ogrencilerde 98.7+12.7 mmHg; ortalama diyastolik kan
basinci kiz 6grencilerde 64.4+8.1 mmHg iken erkek oOgrencilerde 64+6.9 mmHg
olarak saptandi. Kiz ve erkek o6grenciler arasinda boy, vicut agirhgi, vicut kitle
indeksi, sistolik kan basinci ve diyastolik kan basincilari agisindan istatistiksel olarak
anlaml farkhhk saptanmadi (Tablo V).

Calismaya alinan fazla kilolu grubundaki 24 olgunun genel verilerine gére
takvim yag! ortalamasi kiz 6grencilerde 13.6£0.9 yil, erkek 6gdrencilerde 13.1+0.5 yil,
boy uzunlugu ortalamasi kiz 6grencilerde 155.2+8.4 cm, erkek 0&grencilerde
155.9+48.1 cm, vucut agirligr ortalamasi kiz 6grencilerde 59.7+6.6 kg, erkek
ogrencilerde 61.2+7.2 kg idi. Vicut kitle indeksi ortalamasi kiz 6grencilerde 24.7+0.4
kg/im? ve erkek dgrencilerde 25.1+0.7 kg/m? idi. Ortalama sistolik kan basinci kiz
ogrencilerde 112.5+10.8 mmHg, erkek o6grencilerde 115.3+9.3 mmHg; ortalama
diyastolik kan basinci kiz ogrencilerde 69.248 mmHg iken erkek 0Ogrencilerde
74.7+6.5 mmHg olarak saptandi. Kiz ve erkek 6gdrenciler arasinda boy, viicut agirhg,
vicut kitle indeksi, sistolik kan basinci ve diyastolik kan basincilar agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (Tablo V).

Calismaya alinan obez grubundaki 67 olgunun genel verilerine gore takvim
yag! ortalamasi kiz 6grencilerde 13.4+0.8 yil, erkek 6grencilerde 13.1+0.8 yil, boy
uzunlugu ortalamasi kiz 6grencilerde 159+6.7 cm, erkek 6grencilerde 158.6+8.2 cm,
vicut agirhgi ortalamasi kiz 6grencilerde 70.6+8.5 kg, erkek 6grencilerde 72.2+7.4 kg
idi. Vicut kitle indeksi ortalamasi kiz égrencilerde 27.9+2.6 kg/m? ve erkek
ogrencilerde 28.7+1.7 kg/m? idi. Ortalama sistolik kan basinci kiz égrencilerde
117.8£12.5 mmHg, erkek 6grencilerde 113.7£9.2 mmHg; ortalama diyastolik kan
basinci kiz 6grencilerde 74.849.3 mmHg iken erkek dgrencilerde 73.3£7.9 mmHg
olarak saptandi. Kiz ve erkek o6grenciler arasinda boy, vicut agirhgi, vicut kitle
indeksi, sistolik kan basinci ve diyastolik kan basincilari agisindan istatistiksel olarak

anlaml farkhlk saptanmadi (Tablo V).
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Tablo V. Calisma gruplarindaki olgularin cinsiyetlerine goére boy, kilo, viicut kitle indekslerinin

ve kan basinci ortalama degerleri

Obez Fazla Kilolu Kontrol

Kiz (n=44) Erkek (n=23) Kiz (n=6) Erkek (n=18) Kiz (n=17) Erkek (n=15)
Ortalama+SD (Min-Max) Ortalama+SD (Min-Max) Ortalama+SD (Min-Max) Ortalama+SD (Min-Max) Ortalama+SD (Min-Max) Ortalama+SD (Min-Max)

Boy (cm)  1596.7 (145-177)  158.628.2 (140-172) 155.248.4 (145-167) 155.9¢8.1 (142-173) 151.7+9.8 (136-170) 152.7+7.5 (142-167)

Vucut
i1 (ka) 70.648.5 (56.9-104.1) 72.2+7.4 (54.1-82.9) 59.7+6.6 (51.7-69.3) 61.2+7.2 (50.1-78.4) 42.548.6 (29.7-62.5) 43.6+10.3 (29.2-62)
agirhgr (kg

VKI (kg/m2) 27.942.6 (24.9-36.3) 28.7+1.7 (26.6-33)  24.7+0.4 (24.2-25.3) 25.1#0.7 (24.1-26.5) 18.3+2.2 (15-22.1)  18.5+3.3 (12.6-23.7)

Sistolik KB

(mmHg) 117.8+12.5 (90-160) 113.749.2 (95-130)  112.5+10.8 (100-125) 115.3+9.3 (90-125)  98.8+11.1 (80-120)  98.7+12.7 (85-130)
mmHg

Diastolik KB

(mmHg) 74.8+9.3 (60-100) 73.3£7.9 (60-90) 69.2+8 (60-80) 74.746.5 (60-85) 64.4+8.1 (50-75) 64+6.9 (55-75)
mmHg

5.2. Antropometrik Olctmler

Hem fazla kilolu hem de obez gruplarindaki olgularin ortalama vicut agirligi
kontrol grubundakilere gore daha fazlaydi. (p=0.000). Benzer sekilde hem fazla kilolu
hem de obez gruplarindaki olgularin vicut kitle indeksi degerleri kontrol grubundaki
olgular ile kargilagtirildiginda belirgin artmig olarak saptandi (p=0.000, Tablo VI).

Calisma gruplarindaki olgularin bel cevrelerinin ortalamalari
karsilastinldiginda fazla kilolu ve obez gruplarindaki olgularin kontrol grubundaki
olgulara gore bel cevresi olgimi artmis olarak bulundu (p=0.000, Tablo VI). Fazla
kilolu ve obez gruplardaki olgularin bel cevresi dlcimleri arasinda fark olmasina

karsin bu farklilik istatistiksel olarak anlamh degildi (p>0.05).

5.3. Biyokimyasal Parametreler

Serum lipid dlzeyleri: Gruplar arasinda serum lipid duzeyleri
karsilastinldiginda, serum HDL kolesterol diizeyinin obez gruptaki olgularda kontrol
grubundaki olgulara gore daha dustik oldugu saptandi. Obez grubundaki olgularin
serum HDL kolesterol diizeyi 38.3+7.6 mg/dl kontrol grubundakilerin ise 44+9.5 mg/dl
idi (p=0.003). Fazla kilolu gruptaki olgularin serum HDL kolesterol duzeyi 39.6+8.2
mg/dl kontrol grubundakilerin ise 44+9.5 mg/dl idi. Fazla kilolu grupta kontrol
grubundaki olgular ile karsilastirildiginda serum HDL dizeyleri daha disik olmasina

karsin istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Fazla kilolu ve obez
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gruplarindaki olgularin serum trigliserid, serum total kolesterol ve serum LDL
kolesterol diizeyleri kontrol grubundaki olgulara gore daha yuksekti. Ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo VI).

Aclik serum glukozu ve insulin dizeyleri: Ortalama aclik kan glukoz
duzeylerine gore obez, fazla kilolu ve kontrol grubundaki olgular arasinda istatistiksel
farkliik saptanmadi (p>0.05). Benzer sekilde calisma gruplarindaki olgularin
ortalama insulin duzeylerine gore vyapilan kargilastirmada istatistiksel fark
saptanmadi (p> 0.05, Tablo VI).

Serum homosistein duzeyleri: Calisma gruplarindaki olgularin ortalama
homosistein duzeyleri karsilastirildiginda istatistiksel anlaml fark yoktu (p> 0.05,
Tablo VI).

Yuksek duyarlihkh C-reaktif protein duzeyleri: Yiksek duyarhlikli C-reaktif
protein diizeyleri obez grubtaki olgularda 2.8+2.4 mg/l, fazla kilolu grubtaki olgularda
2.5+2.5 mg/l, kontrol grubundaki olgularda 0.8£1.6 mg/l olarak saptandi. Yiksek
duyarlihkh C-reaktif protein dizeyleri obez ve fazla kilolu gruptaki olgularda kontrol

grubundaki olgulara gore daha yuksekti (sirasiyla p=0.000, p=0.013, Tablo VI).

Tablo VI. Calisma gruplarindaki verilerin ortalama degerlerinin karsilastiriimasi

Obez (n=67) Fazla kilolu (n=24) Kontrol (n=32)
VKI (kg/m ?) 28.1+2.3™ 25+0.7" 18.4+2.8
Boy (cm) 158.9+7.2" 155.7+8.1 152.2+8.2
Kilo (kg) 71.2+8.1™ 60.8+6.9" 42.9+9.3
Bel cevresi (cm) 86.6+8.5" 84.245.2" 81.648.2
Yag yiizdesi 34.5+4.8™ 26.6+4.9" 14.746.2
Yag kitlesi 24.5+5™ 16+3.3" 6.63.7
Yagsiz viicut kitlesi 46.2+5.6" 16.1+6.6" 36.36.9
Sistolik KB (mm Hg) 116.4+11.6" 114.6+9.5" 98.8+11.7
Diastolik KB (mm Hg) 74.5+8.6" 73.3x7.1" 64.2+7.4
CCA-IMK 0.53+0.008" 0.52+0.008" 0.36+0.009
Glukoz (mg/dI) 92.448.5 90.8+7.7 95+12
Kolesterol (mg/dl) 167.2+28.2 162.5+19.1 159.3+29.3
Trigliserit (mg/dl) 139.5+61.6 123+61 127.9+64.6
HDL (mg/dl) 38.3+7.6" 39.6+8.2 44+9.5
VLDL (mg/dI) 27.9+20.8 24.5+12.2 25.6+12.9
LDL (mg/dI) 102.5+20.8 97.9+16.6 92.8+20.9
insulin (ulU/mL) 15.1+11.4 9.75.9 14.7+14.3
Homosistein (umol/l) 6.5+2.4 7.245.3 6.9+3.4
C-reaktif protein (mg/l) 2.8+2.4" 2.5+2.5! 0.8+1.6

Ty I T AT T S ST T T T T T Y- Vi STy e ST T ST P Yo
:Kontrol grubu ile obez ve fazla kilolu grup arasinda p=0.000; ":Kontrol grubu ve obez grup arasinda p=0.003;
f:Kontrol grubu ve fazla kilolu grup arasinda p=0.003; *:0Obez grubu ve fazla kilolu grup arasinda p=0.000
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5.4. Kan Basinci

Fazla kilolu ve obez gruplarindaki olgularin ortalama sistolik kan basinci
degerleri kontrol grubundaki olgulara gore daha yuksekti. Bu fark istatistiksel olarak
anlamhydi (p=0.000, Tablo VI, sekil 3). Ayni sekilde ortalama diyastolik kan
basinclar degerleri de fazla kilolu ve obez gruplarindaki olgularda kontrol grubundaki
olgulardan daha yuksek oldugu gorildi (p=0.000, Tablo VI, sekil 4).
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Sekil 3. Obez, fazla kilolu ve kontrol grubundaki bireylerin sistolik kan basinci élgimleri
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(Obez ve fazla kilolu grup ile kontrol grubu arasinda p=0.000)
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5.5. Biyoimpedans Assay Yontemi

Kontrol grubundaki olgulara goére fazla kilolu ve obez gruplarindaki olgularin
vicut yag kitlesi ve vicut yag kitlesi yuzdesi belirgin olarak artmisti (p=0.000). Yagsiz
vicut kitleleri karsilastiriidiginda kontrol grubundaki olgularin yagsiz vicut kitlesi
fazla kilolu ve obez gruplarindaki olgulara gore istatistiksel anlamh olarak daha
fazlaydi (p=0.000).

Fazla kilolu ve obez gruplarindaki olgularin viicut yag yizdeleri ve vicut yag
kitleleri kargilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0.000). Ancak bu iki gruptaki olgularin yagsiz vicut kitleleri arasinda istatiksel
olarak fark yoktu (p>0.05, Tablo VI).

5.6. Common Karotid Arter  intima-Media Kalinlik Olguimii

Common karotid arter intima-media kalinhgr obez gruptaki olgularda
0.53+0.008 mm, fazla kilolu gruptaki olgularda 0.52+0.008 mm ve kontrol grubundaki
olgularda ise 0.36+0.009 mm olarak olculdi. Obez ve fazla kilolu gruplarindaki
olgularin ortalama common karotid arter intima-media kalinhgi, kontrol grubundaki
olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmigti (p=0.000, Tablo VI, Sekil
5).

w ES wn ) ~ ©

Common karotid arter intima-media kalinhgr (mm)
o 3 o

-

Obez Asiri kilolu Kontrol

Sekil 5. Obez, fazla kilolu ve kontrol grubundaki bireylerin common karotid arter intima-

media kalinliklari (Obez ve fazla kilolu grup ile kontrol grubu arasinda p=0.000)
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5.7. Obez Grubtaki Verilerin Arasindaki iligkiler

5.7.1. Antropometrik Olctimlerin Kendi Arasindaki ligkiler

Vucut agirligi: Vacut agirh@i ile vicut kitle indeksi (r=0.467, p=0.000) ve bel cevresi
(r=0.444, p=0.000) olgumleri arasinda anlamli iligki vardi.

Vicut kitle indeksi: Vicut kitle indeksi ile vicut agirhgr (r=0.467, p=0.000) ve bel
cevresi (r=0.444, p=0.000) olcumleri arasinda anlamli iligki vardi.

Bel cevresi: Bel gevresi ile vicut agirhgr (r=0.444, p=0.000) ve vicut kitle indeksi
(r=0.500, p=0.000) 6lcumleri arasinda anlamli pozitif iliski vardi.

Kalca cevresi: Kalca cevresi ile vicut agirhgr (r=0.780, p=0.000) ve vicut kitle
indeksi(r=0.338. p=0.000) arasinda anlaml pozitif iliski saptandi (Tablo VII).

Tablo VII. Antropometrik 6lgiimlerin kendi aralarindaki iligkiler

Vicut agirhi g Vicut kitle indeksi Bel cevresi

r p r p r p
Vicut a girh g 1.000 0.467 0.000 0.444 0.000
Vicut kitle indeksi 0.467 0.000 1.000 0.500 0.000
Bel cevresi 0.444 0.000 0.500 0.000 1.000

Kalca cevresi 0.780 0.000 0.338 0.000 0.470 0.000

5.7.2. Antropometrik Olcumler ile Serum Lipid Diizey  leri Arasindaki iligkiler

Vucut agirhgr: Vucut agirhgi ile serum HDL kolesterol (r= -0.211, p=0.086), serum
trigliserid duzeyi (r= 0.065, p=0.599), serum VLDL kolesterol diizeyi (r=0.066,
p=0.596) ve serum LDL kolesterol dizeyi (r=0.123, p=0.323) arasinda iligki
saptanmadi.

Vicut kitle indeksi: Vicut kitle indeksi ile serum HDL kolesterol diizeyi arasinda
istatistiksel olarak anlamh negatif iliski saptandi (r= -0.283, p=0.020). Vicut Kkitle
indeksi ile serum trigliserid duzeyi (r=0.242, p=0.048) arasinda anlamli iligki vardi.
Vucut kitle indeksi ile serum VLDL kolesterol diizeyi ve serum LDL kolesterol diizeyi
arasinda iligki saptanmadi.

Bel cevresi: Bel ¢cevresi ile serum HDL kolesterol diizeyi arasinda anlamli negatif iligki
saptanirken (r= -0.367, p=0.002, sekil 6), serum trigliserid duzeyi, serum VLDL

kolesterol diizeyi ve serum LDL kolesterol diizeyi arasinda iligki saptanmadi.
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Kalca cevresi: Kalca ¢evresi ile serum HDL kolesterol diizeyi arasinda anlaml negatif
iligkisaptanirken (r=-0.293, p=0.016), serum trigliserid diizeyi ,serum VLDL kolesterol
diuzeyi ve serum LDL kolesterol diizeyi arasinda iliski saptanmadi (Tablo VIII).

Tablo VIII. Antropometrik 6lgiimler ile serum lipid diizeyleri arasindaki iligkiler

Trigliserid HDL VLDL LDL

r p r p r p r p
Vicutagirhgr  0.065 0.599 -0.211  0.086 0.066 0.596 -0.123 0.323
VKI 0.242 0.048 -0.283  0.020 0.242 0.049 0.121 0.330
Bel gevresi 0.127 0.308 -0.367  0.002 0.125 0.313 -0.143 0.249

Kalga cevresi 0.147 0.234 -0.293  0.016 0.150 0.226 -0.127 0.304

5.7.3. Antropometrik Olciimler ile  insulin, Homosistein ve Yiiksek Duyarlilikli C-

Reaktif Protein Duizeyleri Arasindaki  ligkiler

Vucut agirhgi: Vacut agirhigr ile insulin, yuksek duyarhlikli C-reaktif protein ve
homosistein dizeyi arasinda anlamli bir iligki saptanmadi.

Vicut kitle indeksi: Vicut kitle indeksi ile yiksek duyarlilikli C-reaktif protein dizeyi
(r=0.574, p=0.000) arasinda anlaml iliski saptanirken vicut kitle indeksi ile insulin ve
homosistein duzeyleri arasinda anlamli bir iligki saptanmadi.

Bel cevresi: Bel cevresi ile yiuksek duyarlilikh C-reaktif protein dizeyi (r=0.294,
p=0.017) ve insulin (r=0.221, p=0.040) arasinda anlamli iligki saptanirken bel ¢evresi
ile homosistein dizeyi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.

Kalca cevresi: Kalca cevresi ile ile insulin, yiksek duyarhlikli C-reaktif protein ve

homosistein diizeyi arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo 1X).

Tablo IX. Antropometrik olcimler ile insulin, homosistein ve yiksek duyarllikli C-reaktif

protein duzeyleri arasindaki iligkiler

insulin Homosistein Yiuksek duyarlihkli  CRP
r p r p r p
Vicut a girh g 0.045 0.721 -0.119 0.339 0.028 0.825
Vucut kitle indeksi 0.124 0.316 -0.078 0.531 0.574 0.000
Bel cevresi 0.221 0.040 -0.126 0.308 0.294 0.017
Kalga cevresi 0.031 0.806 -0.058 0.641 -0.125 0.322
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Sekil 6. Bel cevresi ile serum HDL dizeyi arasindaki iligki (r=-0.367, p=0.002)
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Sekil 7. Obez grupta vicut kitle indeksi ile yuksek duyarhhkli C-reaktif protein arasindaki
iliski (r=0.574, p=0.000)

5.7.4. Antropometrik Olciimler ile Kan Basinci Arasi  ndaki iligki

Vicut kitle indeksi: Vicut kitle indeksi ile sistolik ve diyastolik kan basinci arasinda
anlamh bir iliski saptanmadi.

Vicut agirhigr: Vicut agirhdi ile sistolik ve diyastolik kan basinci arasinda anlamli bir
iliski saptanmadi.

Bel cevresi: Bel ¢cevresi ile diyastolik kan basinci (r=0.244, p=0.047) arasinda anlaml

iligki var iken bel ¢cevresi ile sistolik kan basinci arasinda anlaml bir iliski saptanmadi.



Kalca cevresi: Kalca cevresi ile sistolik ve diyastolik kan basinci arasinda anlamli bir

iligki saptanmadi (Tablo X).

Tablo X. Antropometrik 6lcimler ile kan basinci arasindaki iligkiler

Sistolik kan basinci Diastolik kan basinci
r p r p
Vicut a girh g 0.123 0.320 0.156 0.207
Vucut kitle indeksi -0.066 0.598 0.102 0.412
Bel cevresi 0.181 0.143 0.244 0.047
Kalca gevresi 0.131 0.289 0.177 0.153

5.7.5. Antropometrik Olciimler ile Common Karotid Ar  ter intima-Media Kalinli g

Arasindaki lligki

Common karotid arter intima-media kalinhg dlcimid: Common karotid arter intima-
media kalinhk o6lcimui ile vicut kitle indeksi (r=0.396, p=0.001) ve bel cevresi
(r=0.390, p=0.001) arasinda anlaml iligki vardi (Tablo XI, Sekil 8, 9).
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Sekil 8. Obez grupta vicut kitle indeksi ile common karotid arter intima-media kalinhgi
arasindaki iligki (r=0.396, p=0.001)
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Sekil 9. Obez grupta bel cevresi ile common karotid arter intima-media kalinligi arasindaki
iliski (r=0.390, p=0.001)

Tablo XI. Antropometrik 6lgiimler ile common karotid arter intima-media kalinhgi dlgimu

arasindaki iligki

Common karotid arter intima-media kalinli g1

r p
Vicut agirhi g 0.066 0.595
Vucut kitle indeksi 0.396 0.001
Bel cevresi 0.390 0.001

Kalca gevresi 0.080 0.518

5.7.6. Antropometrik Olcumler ile Biyoimpedans Assa y Yontemi Kullanilarak

Saptanan Olgumler Arasindaki  iligki

Vucut agirhgr: Vicut agirligi ile biyoimpedans assay yontemi kullanilarak saptanan
yag kitlesi yuizdesi (r=0.234, p=0.057), vicut yag kitlesi (r=0.710, p=0.000) ve yagsiz
vicut kitlesi (r=0.752, p=0.000) arasinda anlamli iligki vardi.

Vucut kitle indeksi: Vicut kitle indeksi ile biyoimpedans assay yontemi kullanilarak
saptanan yag Kkitlesi yuzdesi (r=0.577, p=0.000) ve vicut yag kitlesi (r=0.623,
p=0.000) arasinda anlaml iligki vardi.
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Bel cevresi: Bel cevresi ile biyoimpedans assay yontemi kullanilarak saptanan vicut
yag kitlesi (r=0.411, p=0.000) ve yagsiz vucut kitlesi (r=0.292, p=0.017) arasinda
anlaml iligki vardi.

Kalca cevresi: Kalga cevresi ile biyoimpedans assay yontemi kullanilarak saptanan
yag kitlesi yuzdesi (r=0.352, p=0.003), viicut yag kitlesi (r=0.711, p=0.000) ve yagsiz
vicut kitlesi (r=0.533, p=0.000) arasinda anlaml iligki vardi (Tablo XII).

Tablo XIl. Antropometrik olcimler ile biyoimpedans assay yontemi kullanilarak saptanan

Olctimler arasindaki iligki

Yag kitlesi yuzdesi Ya g kitlesi Ya gsiz vicut kitlesi
r p r p r p
Vicut a girh g 0.234 0.057 0.710 0.000 0.752 0.000
Vicut kitle indeksi  0.577 0.000 0.623 0.000 0.032 0.795
Bel cevresi 0.202 0.101 0.411 0.000 0.292 0.017
Kalca cevresi 0.352 0.003 0.711 0.000 0.533 0.000

5.7.7. Common Karotid Arter intima-Media Kalinli g1 ile Kan Basinc, Viicut Kitle
indeksi, Glukoz ve Yiiksek Duyarlilikli C-Reaktif Pro  tein Diizeyi Arasindaki iligki

Common karotid arter intima-media kalinhgi: Common karotid arter intima-media
kalinhk o6lcumi ile diyastolik kan basinci (r=0.266 p=0.030), vicut kitle indeksi
(r=0.396 p=0.001), glukoz (r=0.250 p=0.042) ve yuksek duyarllikli C-reaktif protein
duzeyi (r=0.269 p=0.000) arasinda anlamli iligki vardi (Tablo XIII).

Tablo XlIll. Common karotid arter intima-media kalinligi ile kan basinci, vicut kitle indeksi,

glukoz ve yuksek duyarlilikli C-reaktif protein diizeyi arasindaki iligki

Sistolik kan basinci  Diyastolik kan basinci Vucut kitle indeksi Glukoz C-reaktif protein
r p r p r p r p r p
CCA-IMK 0.008 0.950 0.266 0.030 0.396 0.001 0.250 0.042 0.269 0.031

5.7.8. Biyoimpedans Assay Yontemi Kullanilarak Sapt anan Olcumler ile Kan
Basinci, Common Karotid Arter  intima-Media Kalinli g1 ve Yiksek Duyarllikli C-
Reaktif Protein Diizeyi Arasindaki  iligki

Yag kitlesi ylizdesi: Yag kitlesi ylzdesi ile common karotid arter intima-media kalinhgi
(r=0.257 p=0.036) ve yuksek duyarlilikli C-reaktif protein diuzeyi (r=0.366 p=0.003)

arasinda anlamli iligki vardi.
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Yag kitlesi: Yag kitlesi ile common karotid arter intima-media kalinligi (r=0.218
p=0.076) ve yuksek duyarllikli C-reaktif protein dizeyi (r=0.245 p=0.050) arasinda
anlaml iligki vardi (Tablo XIV).

Tablo XIV. Biyoimpedans assay yontemi kullanilarak saptanan dl¢gtimler ile common karotid

arter intima-media kalinhgi ve yiiksek duyarlilikli C-reaktif protein diizeyi arasindaki iligki

Karotid intima-media kalinl g1 Yiksek duyarllikli C-reaktif protein

r p r p
Yag kitlesi yuzdesi 0.257 0.036 0.366 0.003
Yag kitlesi 0.218 0.076 0.245 0.050

5.8. Obez Grubtaki Verilerin Regresyon Analizleri

5.8.1. Bagimh De gisken Viicut Kitle indeksi

Multiple linear regresyon analizinde vicut kitle indeksi ile vicut yag kitlesi (p=0.020)

yuksek duyarhlikli C reaktif protein (p=0.000) arasinda anlamli iliski vardi (Tablo XV).

Tablo XV: Vicut kitle indeksi ile diger veriler arasindaki iligki

Standardize t p

Coefficients Beta
Belcevresi 0.190 1.784 0.080
Yag kitlesi 0.403 2.399 0.020
CRP 0.367 3.838 0.000
CCA-IMK 0.145 1.518 0.135
Sistolik kan basinci -0.037 -0.369 0.714
Diyastolik kan basinci -0.047 -0.453 0.652

5.8.2. Bagimh De gisken Common Karotid Arter  intima Media Kalinli g

Multiple linear regresyon analizinde common karotid arter intima-media kalinhg ile
bel cevresi (p=0.045) ve diyastolik kan basinci (p=0.031) arasinda anlamli iligki vardi
(Tablo XVI).

Tablo XVI: Common karotid arter intima media kalinligi ile diger veriler arasindaki iligki

Standardize t p

Coefficients Beta
Bel cevresi 0.296 2.052 0.045
Yag kitlesi -0.410 -1.749 0.086
CRP -0.055 -0.374 0.709
VKI 0.272 1.518 0.135
Sistolik kan basinci -0.137 -0.999 0.322
Diyastolik kan basinci 0.301 2.219 0.031
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5.8.3. Bagimli De gisken Bel Cevresi

Multiple linear regresyon analizinde bel ¢evresi ile viicut yag yuzdesi (p=0.005), vicut
yagd kitlesi (p=0.005) ve common karotid arter intima-media kalinhgr (p=0.045)
arasinda anlamli iligki vardi (Tablo XVII).

Tablo XVII: Bel ¢evresi bagimli ile diger veriler arasindaki iligki

Standardize t p

Coefficients Beta
Yag yuzdesi -0.546 -2.893 0.005
Yag kitlesi 0.582 2.900 0.005
CRP 0.142 1.095 0.278
VKI 0.283 1.784 0.080
CCA-IMK 0.236 2.052 0.045
Sistolik kan basinci 0.140 1.146 0.257
Diyastolik kan basinci 0.015 0.118 0.907

5.8.4. Bagimli De gisken Yuksek Duyarlilikli C-reaktif Protein

Multiple linear regresyon analizinde yuksek duyarlilikli C-reaktif protein ile vicut yag
ylizdesi (p=0.029), vicut yag kitlesi (p=0.013) ve vicut kitle indeksi (p=0.000)
arasinda anlamli iligki vardi (Tablo XVIII).

Tablo XVIII: Yuksek duyarhlikh C-reaktif protein ile diger veriler arasindaki iligki

Standardize t p

Coefficients Beta
Yag yuzdesi 0.443 2.248 0.029
Yag kitlesi -0.532 -2.569 0.013
Bel cevresi 0.147 1.095 0.278
VKI 0.567 3.838 0.000
CCA-IMK -0.045 -0.374 0.709
Sistolik kan basinci -0.139 -1.122 0.267
Diyastolik kan basinci 0.101 0.789 0.433
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6. TARTISMA

Prevalansi tim dinyada hizla artmakta olan obezite en yaygin gorulen kronik
hastaliklardan biridir (3, 4, 6). National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) calismasinda obezite prevalansinin her gecen yil arttigi gosterilmistir.
Obezitenin morbidite ve mortalite artisi ile iliskisinin ortaya cikarilmasindan sonra,
Dinya Saglik Orgutti (WHO) bu durumu “epidemik bir hastaligin global artisi” olarak
tanimlamigtir. Obezitenin epidemik boyutlara ulasan bu artisinin, gelecek yillarda
obeziteye bagl morbidite ve mortalite oranlarinda da epidemik dizeylere varan bir
artisa neden olabilecegi tahmin edilmektedir (129). Gunimuizde 250 milyon insan ya
da bir bagka deyisle tim dinya nufusunun yaklasik % 7’si obezdir. Bu rakamin 2-3
katl kadar insan ise fazla kiloludur (3).

Obezite prevalansi ve obezite ile iligkili komplikasyonlar irklar arasinda farkhlik
gosterir (14, 130, 131). NHANES lll calismasinda obezite prevalansi zencilerde daha
yiiksek bulunmustur (132). 1997-1998 vyillari arasinda 13 Avrupa (lkesi ile israil ve
ABD’nde adolesanlar arasinda yapilan okul taramalarinda en ytksek fazla kiloluluk
prevalansi ABD, irlanda, Yunanistan ve Portekiz’de saptanmistir (15). Akdeniz
ulkelerinde obezite prevalansi % 20-40 arasinda iken, Orta Dogu ulkelerinde % 7,
Kuzey Afrika’da % 8 oranindadir (16). Turk ¢ocuklarinda ise obezite prevalansi %
7.5-12.8 arasinda bildirilmigtir (18-20).

Cocukluk yas grubunda obezite prevalansindaki bu artisa paralel sekilde
obezite ile iligkili hastaliklar da giderek artmaktadir (5, 133, 134). Cocukluk cagi
obezitesi erigkin obezitesinin Dbelirleyicisidir ve erigkinlerdeki kardiyovaskuler ve
metabolik hastaliklarin temelleri cocukluk ¢caginda atiimaktadir (27, 43, 135, 136).

Bu dusincelerden yola cikilarak tasarlanan bu calismada Elazig ilindeki
toplam 2765 ilkogretim 6., 7. ve 8. siniflardaki obezite prevalansi arastirildi.
Calismaya alinan 91 fazla kilolu ve obez ¢ocugun Klinik ve laboratuar verileri normal
kilolu ¢cocuklarinki ile karsilastirarak kardiyovaskuler risk faktorlerinin belirlenmesi ve
kilo fazlasinin erken ateroskleroza etkisi arastirildi.

Vicut kitle indeksi obezite tanisinda yaygin olarak kullanilan bir metotdur ve
vicut yag kitlesinin o6lcilmesinde kullanilan basit bir belirleyicidir (5). Viucut kitle
indeksi, obezite tanisinda oldukca spesifik olmasinin yanisira obeziteyle iligkili
hastaliklar ve morbit durumlarin belirlenmesinde de yardimci bir parametredir (4,

137). Bu nedenle klinik olarak obezitenin belirlenmesinde vicut kitle indeksi yaygin
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olarak kullaniimaktadir (129). Cocuk ve addlesanlarda normal biytimeye bagli viicut
Olcimlerinde ortaya cikan degisikliklerden dolayi fazla kiloluluk ve obezite tanisi igin
sabit bir vicut kitle indeksi degeri bulunmamaktadir. International Obesity Task Force
(IOTF)'un tanimlamasina gére yasa ve cinsiyete uygun 2-18 yas arasl ¢ocuk ve
adolesanlar icin vicut kitle indeksi 85-95 persentil arasinda olan ¢ocuklar fazla kilolu,
295 olanlar ise obez olarak kabul edilmigtir (14, 138). Vicut kitle indeksi referans
egrileri Ulkeler arasinda degisiklik gosterdiginden bolgesel referans edrileri
kullaniimalidir. The Expert Committee on Clinical Guidelines for Owerweight in
Adolescent Preventive Services rutin taramalarda ulkelere spesifik viicut kitle indeksi
limitlerinin kullanimini 6nermektedir (139). Calismamizda Bundak ve arkadaslarinin
(125) Turk cocuklari icin belirlenmig vicut kitle indeksi referans egrilerinden
yararlanildi ve vicut kitle indeksi 85-95. persentiller arasinda olan 24 olgu fazla kilolu,
vicut kitle indeksi 295. persentil olan 67 olgu obez olarak kabul edildi.

Modern yasam kosullarinda, gunlik yasami kolaylastiran degisikliklerin
kisilerin guinltk enerji harcamasini giderek azaltmasi, obezite prevalansindaki artisin
bir nedenidir (12). Ozellikle son birka¢ dekatta hizli sehirlesme ve yasam tarzindaki
degisimler nedeniyle geleneksel aligkanliklardan batili yasam tarzina dogru bir
yonelim oldugu ve bu durumun da obeziteye katkisinin bulundugu bildirilmigtir (140).
Gelismekte olan ulkeler arasinda yer alan Turkiye'de buyik metropollerde artan
sosyoekonomik duzey nedeniyle okul ¢cagi ¢ocuklarinda obezite sikliginin giderek
arttigl dikkati cekmektedir. Ulkemizin bazi bélgelerinde obezite ile ilgili calismalar
yapiimistir. Ankara’da yasayan 9-16 yas grubundaki 6462 addlesan ¢ocukta vicut
kitle indeksi kullanilarak yapilan degerlendirmede obezite prevalansi % 2.3 olarak
saptanmigtir (141). Edirne’de 12-17 yas arasinda 989 cocukta obezite prevalansi
kizlarda % 2.1, erkeklerde ise % 1.6 olarak bulunmustur (142). Diger bir calismada
1647 Turk addlesan cocukta vicut kitle indeksine gére obezite insidansi %3.6 olarak
saptanmistir (143). Bursa ili Orhangazi ilgcesinde 6-9 yas grubu 6grencilerde yapilan
calismada obezite prevalansi kizlarda % 1.5 ve erkeklerde % 1.8 olarak tespit
edilmistir (144). Calismamizda 2765 olgudan 75 (% 2.7)'sinde obezite ve 29 (%
1)’'unda fazla kiloluluk bulundu.

Obezite sikligi sosyoekonomik dizeye gore degisim gostermektedir. Modern
toplumlarda yuksek gelir diizeyi ile dogru orantili olarak yiksek kalorili besin
maddelerinin tiketiminin artmasi ve gunlik aktivitenin azalmasi obezite artisina

katkida bulunan faktérlerdir (12). Gelismis Ulkelerde obezite prevalansinin ytksek
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sosyokdulttrel duzeylerdeki bireylerde daha fazla oldugu bildirmigtir (132, 145).
Ulkemizde Mugla ilinde ilkdgretim cagindaki toplam 4260 okul cocugunda yapilan bir
calismada obezite prevalansi % 6.3 ve fazla kiloluluk prevalansi % 16.7 olarak
saptanmigtir. Bu calismaya gore ailenin sosyokiiltirel ve sosyoekonomik diizeyi ile
obezite arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmistir (146). Benzer sekilde
Ankara’da yapilan bir calismada da ayni sekilde yiksek sosyoekonomik diizeyde
obezite sikligi daha fazla bulunmustur (147). Bu go6rusin tersini savunan
calismalarda bulunmaktadir. Bazi ¢calismalarda sosyoekonomik ve gelir diizeyi dusuk
ailelerin cocuklarinda obezitenin daha fazla goéruldigu bildirilerek bu durum saglik
kontroli, saghkh beslenme, egzersiz aktiviteleri konusunda bilgi eksikligine
baglanmistir (3, 22). Calismamizdaki obez oOgrencilerin % 11.5'inin ailelerinin
sosyoekonomik diizeyi iyi iken % 88.5'inin ailelerinin sosyoekonomik diizeyi orta ve
dusiuk seviyedeydi.

Obezite ile cinsiyet arasindaki iligkiyi inceleyen farkli yas gruplarinda ve farkli
bolgelerde yapilmig olan calismalarda, degisik sonucglar elde edilmigtir. Kuveyt'te
cocukluk cagr obezite prevalansinin arastirildigr bir calismaya gore 5-13 yas
grubunda obezite saptananlarin % 53'U kiz, % 47'si erkek (148) iken ayni Ulkeden
yapilan baska bir calismada ise 6-10 yaslari arasindaki okul c¢cagi cocuklarinda
obezite prevalansi erkek cocuklarinda kiz ¢ocuklarindan anlamli derecede yuksek
saptanmistir (149). Brezilya'da 11 yas ve altindaki 496 cocuk arasinda yapilan
calismada yasa ve boya gore agirlikta kiz ve erkek cocuklari arasinda fark
saptanmamistir (150). iran'in bagkenti Tahran’daki 2900 okul cocugunda fazla
kiloluluk ve obezite ile bunlarla iligkili faktorlerin arastirildigr bir calismada obezite
prevalansi kiz ¢cocuklarinda daha yuksek bulunmustur (151). Benzer sekilde, Avrupa
ve ABD’nde vicut kitle indeksininin kiz cocuklarinda daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(152). Turkiye’den Tuna ve arkadaslarinin 2-16 yas grubu obez cocuklarda risk
faktorlerinin  degerlendirildigi  calismalarinda, cinsiyet dagihmi benzer olarak
saptanmistir (153). Calismamizda, obezite saptananlarin % 65.7's1 kiz, % 34.3'U
erkekti.

Obezite her yasta gorulebilmekle birlikte cocukluk cagi obezitesinin ileriki
yillara sarkmasi ve ge¢ donem komplikasyonlarin geligimi icin zemin hazirlamasi ¢ok
onemli yonuni olusturmaktadir (70, 114). Bircok calismada obezite sikliginin yas ile
birlikte arttigi 6zellikle ergenlik doneminde daha fazla oldugu gosterilmigstir (154, 155).
Maynard ve arkadaslan (156) 8-18 vyaslari arasindaki 387 cocudu kapsayan
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calismalarinda vicut kitle indeksi degerlerinin hem kiz hem de erkek cocuklarda yas
ile birlikte arttigi saptanmigtir. Ankara ili Mamak ilgcesi’'nde 1500 ¢ocugu kapsayan
calismada obezite sikligi 6-12 yas arasindaki ¢ocuklarda % 4,4 iken 12-17 yas
arasindaki cocuklarda % 5,4 olarak bulunmustur (157). Buna karsin Mugla'da
yasayan 6-15 yas arasindaki toplam 4260 okul ¢cocugunda kilo fazlaligi ve obezite
prevalansinin arastirnldigi calismada ise 10 yas grubunda obezite prevalansi diger
yas gruplarina gore 6nemli derecede yuksek olarak saptanmistir (146). 11-15 yas
arasindaki ogrencileri iceren calismamizda en ytksek obezite orani hem kiz hem de
erkek dgrencilerde 12-12.9 yas grubunda goraldu.

TUm dinyada obezite prevalansinin giderek artmasi viicut kompozisyonundaki
degisikliklerin ve 6zellikle vicut yag kitlesinin dogru olarak belirlenmesinin 6nemini
gundeme getirmistir. Vicut yag kitlesini dlcen cesitli yontemler vardir. Bu yéntemlerin
hepsinde amac yaglli ve yagsiz vicut Kkitle oranlarinin belirlenmesidir. Vicut
kompozisyonunun  belirlenmesi amaciyla  kullanilan  dual enerji  X-isini
absorbsiyometre (DEXA), vicut suyunun izotop dilisyon ile saptanmasi, bilgisayarli
tomografi ve magnetik rezonans gortintileme gibi teknikler populasyon calismalari ve
rutin klinik kullanim icin uygun olmamalari nedeni ile tercih edilmemektedirler (158).
Buna karsin, viucut kitle indeksi, bel gevresi dlgimu, kalga ¢evresi dlgumu, deri kivrim
kalinhgr olcumi ve biyoelektrik impedans analizi ise bu amagcla kullanilan basit,
kullanigh ve invaziv olmayan metotlardir (59, 129, 159, 160). Calismamizda vicut
kompozisyonunun belirlenmesi amaciyla vicut kitle indeksi, bel ve kalca cevresi
Olcimleri ve biyoelektrik impedans analiz yontemleri kullanildr.

Antropometrik Olgimler vicut kompozisyonunun belirlenmesinde en sik
kullanilan yo6ntemlerdendir (161). Vicut yag oranini direkt olarak 6lcmek zor
oldugundan vicut kitle indeksi kullanilarak obezite tahmin edilebilir. Vicut kitle
indeksi hem cocuklar hem de erigkinlerde viicut yag kitlesi ile baglantihdir. Yapilan
calismalarda vicut kitle indeksi ile vicut yag Kkitlesi arasinda anlamli iligki
saptanmigstir. Pediatrik yas grubunda vicut kitle indeksi ile hem viicut yag kitlesi hem
de yagsiz vicut kitlesi arasinda guclu iligki oldugu gosterilmistir (156, 162). Daniels
ve arkadaglari (163) vicut kitle indeksi ile total vicut yagl ve vicut yag yuzdesi
arasinda yuksek iligki saptamiglardir. Benzer sekilde, Pietrobelli ve arkadaslarinin
(164) yaslarn 5-19 arasinda degisen 198 ¢cocugu kapsayan calismalarinda vicut kitle
indeksi ile DEXA kullanilarak elde edilen total viicut yagi ve yag yuzdesi arasinda

gucla iliski oldugu gosterilmistir.
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Vicut kompozisyonunun biyoimpedans assay yontemi kullanilarak ol¢ilmesi
cocuklarda rahatlhkla yapilabilen basit bir yontemdir. Kisa strede yapilabilmesi,
nispeten ucuz ve kolay bir yontem olmasi ve populasyon c¢alismalarinda rahatlikla
kullanilabilmesi tercih edilme oranini arttirmaktadir (165, 166). Ancak, vicut yag
kitlesinin belirlenmesindeki kullanilirh@i ile ilgili farkli goérusler bildirilmistir. Hong
Kong'da yapilan ve 49 okul cocugunu iceren bir calismada bacaktan bacaga
biyoimpedans assay yonteminin vicut kompozisyonunun belirlenmesinde oldukca
kullanigh oldugu bildirilmistir (167). Yine, Deurenberg ve arkadagslari (168)
biyoimpedans assay yontemi ile vicut kompozisyonunun belirlenmesinin ¢ocuklarda
guvenle kullanilabilecegini vurgulamiglardir. Tyrell ve arkadaslari (158) toplam 2279
okul cocugunu kapsayan calismalarinda vicut kitle indeksi ile biyoimpedans yontemi
kullanilarak bulunan vicut yag yuzdesi arasinda anlamh iliski bulmuslardir. Fakat,
Eisenmann ve arkadaslarinin (169) 3-8 yaslarn arasindaki toplam 75 cocugu
kapsayan calismasinda vicut kompozisyonunun belirlenmesinde vicut kitle indeksi
Olciminun biyoimpedans assay yoOntemine go6re daha kullanigsh oldugu o6ne
surulmastir. Bu calismada DEXA ile karsilastirildiginda biyoimpedans assay
yonteminin yag Kkitlesi, yagsiz vicut kitlesi élcimiinde yanlis sonuclar verebilecegi
buna karsin vicut yag yuzdesini belirlemede daha kullanigh oldugu bulunmustur.
Calismamizda, vicut kitle indeksi ile bacaktan bacaga biyoimpedans assay yontemi
kullanilarak saptanan vicut yag Kkitlesi (r=0.623, p=0.000), vicut yag yuzdesi
(r=0.577, p=0.000) arasinda anlamli iligki vardi. Multiple linear regresyon analizinde
vucut kitle indeksi bagiml degisken olarak alindiginda vucut kitle indeksi ile vicut
yag kitlesi arasinda anlaml bir iligki vardi (p=0.020).

Vicut yag kitlesinin ve vicuttaki yag dagihiminin belirlenmesinde kullanilan bir
diger yontem bel cevresidir. Obeziteye bagli olasi saglik risklerini belirlemede
abdominal yag kitlesinin bir gostergesi olan bel cevresi 6lgimi vicut kitle indeksi
Olcimune alternatif olabilecek basit bir yontemdir. Son 10-20 yillik strede 6zellikle kiz
cocuklarinda santral yaglanmanin belirlenmesinde vicut kitle indeksinin yerini bel
cevresi olcumleri almaktadir (170). Vicuttaki yag dagiliminin belirlenmesinde bir¢ok
calismada tek basina bel cevresinin Olciminin olduk¢ca kullanigh oldugu
gosterilmistir (171). Vicut kitle indeksi ile toplam vucut yagi tahmin edilebilirken, bel
cevresi ile bolgesel dagilim hakkinda bilgi sahibi olunmaktadir. Santral yaglanmada
artis hem cocuklarda hem de erigkinlerde 6nemli saglik sorunlarina eslik etmektedir.

Yag kitlesinin abdominal bélgede depolanmasi kardiyovaskiler hastaliklar acisindan
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risk artisina neden olmaktadir. Yag depolanmasi ¢ocukluk déneminden erigkinlige
uzanan bir sire¢ oldugundan trunkal obezitenin dogru olarak saptayabilmesi igin
basit ve duyarli antropometrik yontemlere ihtiya¢c vardir. Bel gevresi dlgimu hem
cocuklarda hem de erigkinlerde bu amacla guvenle kullanilabilecek bir metottur (52,
53). Yaglari 6-11 arasinda degisen toplam 3923 italyan cocugun antropometrik
Olcimleri ve kan basinci degerlendirmelerini yapildigi calismada bel cevresi
Olcimunun, fazla kilolu ve obez cocuklarda normal kilolu cocuklara goére belirgin
olarak arttigi saptanmistir (82). Calismamizda vicut kitle indeksi ve bel cevresi
arasinda da pozitif iliski vardi (r=0.500, p=0.000).

Vicut kitle indeksindeki artis  kan lipid dizeyi ve lipoprotein
konsantrasyonunda artig ile birliktedir (172). Obez c¢ocuklarda dislipideminin 6zelligi
serum LDL kolesterol, total kolesterol, trigliserit dizeylerinde artma ve HDL kolesterol
duzeyinde ise azalma seklindedir (64). Boyd ve arkadaslari (173) hem kiz hem erkek
cocuklarda obezite derecesi arttikca HDL kolesterol dizeyinde azalma, total
kolesterol ve LDL kolesterol dizeylerinde ise artma oldugunu bildirmislerdir. Reinehr
ve arkadaslari (114) ortalama yaslar 11 olan ve 96’sI obez ve 25’i kontrol grubundan
olusan cocugu iceren calismalarinda obez cocuklarda saglkh kontrol grubu ile
karsilagtinidiginda serum HDL kolesterol dizeyinin disik oldugunu bildirmislerdir.
Ancak vicut kitle indeksi ile serum LDL kolesterol ve trigliserid diuzeyleri arasinda
anlaml fark saptamamiglardir. Calisma populasyonumuz Reinehr ve arkadaslarinin
calisma grubuna benzerdi. Bizim calismamizda vicut kitle indeksi ile serum HDL
kolesterol duzeyi arasinda istatistiksel olarak anlamh negatif iliski (r= -0.283,
p=0.020) ve serum trigliserid diizeyi (r=0.242, p=0.048) arasinda pozitif anlaml iligki
vardi.

Obeziteye eslik eden hastaliklarin belirlenmesinde vicuttaki toplam yag
kitlesinden c¢ok yagin vicuttaki dagilimi onemlidir (174). Yag kitlesinin abdominal
bdlgede toplanmasi insilin direncinde artisa neden olmakta ve diyabet, dislipidemi,
hipertansiyon ve ateroskleroz gibi yaygin morbidite ve mortalite sebebi olan
hastaliklara yol agcmaktadir. Bu nedenle baslica diyabet ve ateroskleroz olmak Uzere
obeziteye bagl risklerin belirlenmesinde bel cevresi dlcimi 6n plana ¢cikmaktadir
(171). Gower ve arkadaslar (175) cocuklarda santral yaglanma ile aterojenik
lipoproteinler (yuksek LDL kolesterol ve trigliserid, dusuk HDL) ve insilin direncinde

artis oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak bel cevresi ile
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serum HDL kolesterol diuzeyi arasinda anlamli negatif iliski saptandi (r= -0.367,
p=0.002).

Cocuk ve adolesanlardaki artmig vicut agirhigi ve viucut kitle indeksi erigkinlere
benzer sekilde kardiyovaskiler ve metabolik risk faktorleri ile birliktedir (103, 176).
Obezite pek cok kardiyak hemodinamik ve yapisal degisiklige neden olur. Asiri yag
birikimi kan basinci ve kardiyak outputu arttirir. Cocukluk ¢agl obezitesi pediatrik
hipertansiyona neden olmaktadir. Vicut kitle indeksi arttikga kan basinci degerleri de
artmaktadir. Obez cocuklarda her yasta hipertansiyon daha fazla gérilmektedir (81,
86). Boyd ve arkadaslari (173) yaslari 2-18 arasinda degisen toplam 497 cocugu
kapsayan calismalarinda obezite derecesi arttikga kan basincinin da buna paralel
olarak arttigini saptamiglardir. Fazla kilolu ve obez grubundaki olgularin sistolik ve
diyastolik kan basinglari arasinda istatiksel olarak fark saptanmadi. Fakat fazla kilolu
ve obez grubtaki olgularin hem sistolik hem de diyastolik kan basinc¢larn kontrol
grubundaki olgulara gore istatistiksel olarak daha yuksekti (p=0.000).

Cocuk ve adolesanlarda bel ¢evresi olcimu ile kan basinci degeri arasinda
anlamh bir iligkili vardir. Bel cevresi 6lcimi cocukluk cagr hipertansiyonunun
bagimsiz en guicli antropometrik belirleyicisidir. Bundan dolayi hipertansiyon sikhgi
Ozellikle abdominal obezitede artmaktadir (82). Maffeis ve arkadaslar (51) yaslar 3-
18 arasinda degisen toplam 818 cocugu kapsayan calismalarinda cilt kivrim kalinhgi
ve bel cevresi dlcimunin kardiyovaskuiler ve metabolik risk faktorlerinin belirleyicisi
oldugunu ve pediatrik hipertansiyon ile iliskisini gdstermislerdir. Bu calismada bel
cevresi Olcimunun, cilt kivrim kalinhgina gore daha kolaylikla uygulanabilmesi
nedeni ile klinik pratikte daha fazla kullanilabilecegi bildirilmistir. Calismamizda bel
cevresi ile diyastolik kan basinci (r=0.244, p=0.047) arasinda anlamli iligki vardi.

Son yillarda ¢ocuklarda Tip Il diyabetes mellitus gortlme sikhgi belirgin olarak
artmigtir. Cocuklarda yeni tani diyabetes mellituslu hastalarin % 8-45'ini Tip |l
diyabetes mellitus olusturmaktadir. insiilin direnci Tip Il diyabetes mellitus geligimi
acisindan en buyuk risk faktoradir (177). Obezite ve fazla kiloluluk insilin direnci ile
yakin iligkilidir. Cocukluk yas grubunda santral yagd kitlesi ile instlin duyarliligi
arasinda ters bir iligki vardir. Obezite derecesi arttik¢ca insulin direnci de artmakta ve
bu durumun kardiyovaskuler hastaliklar, metabolik sendrom ve Tip Il diyabetes
mellitus gibi pek ¢ok hastaliga zemin hazirladigi bilinmektedir (178). Bozulmus glukoz
toleransi etnik gruplardan bagimsiz olarak ciddi obezitesi olan cocuk ve

adolesanlarda oldukca fazla gorilmektedir. Morbid obezitesi olan 4-10 yaslarindaki
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cocuklarin % 25’'inde 11-18 yaslarindaki adolesanlarin ise % 21’'inde bozulmus
glukoz toleransi saptanmigtir (88). McCarthy ve arkadaglari (170) cocuk ve
adolesanlarda santral yaglanmanin dislipidemi, hiperinsilinemi ve insulin direnci
acisindan total obeziteden daha 6nemli oldugunu bildirmiglerdir. Calismamizda bel
cevresi ile insulin degerleri arasinda anlamli iligki saptandi (r=0.251, p=0.040).

Ateroskleroz buyuk muskiler arterlerin intimasinda kolesterol ve esterlerinin
depolanmasi ile baslamaktadir. Erigkin donemdeki koroner ateroskleroz ile iligkili risk
faktorleri genc bireylerde de tanimlanmistir (80). Son dodnemlerde yapilan
calismalarda cocukluk cagi obezitesi ile erken endotelyal disfonksiyon arasindaki
iligki gosterilmistir (179, 180). Newman ve arkadaslarn (181) otopsi ¢aligsmalarinda
yaglari 2-15 arasinda degisen ¢ocuklarin % 5-10’'unun koroner arterlerinde fibroz plak
saptamistir.

Karotid arterin intima-media kaliniginin  6lcimi  semptomatik olmayan
bireylerde ateroskleroz varligini gésterme ve gelecekte olabilecek kardiyovaskuler
olaylari belirlemede kullanilan invaziv olmayan bir metotdur. Yuksek ¢ozunurlklt B-
mod Doppler USG ile damar duvarlarinin intima-media kalinligi gosterilebilir (182,
183). Vaskuler fonksiyonlarin ultrasonografik degerlendirme ile goésterilmesi klinik
pratikte yaygin olarak kullaniimaya baglamistir (80). Ozellikle karotid arterdeki
aterosklerotik degisikliklerin genel aterosklerozu yansittigi ve koroner aterosklerozun
bir gbstergesi oldugu dusunulmektedir. Buna paralel olarak common karotid arterin
intima-media kalinhiginin 6lcimu koroner arter hastaligi riski olan ve herhangi bir
semptomu olmayan bireylerdeki aterosklerozu ve gelecekte olugabilecek
kardiyovaskuler olaylari belirlemede kullanilabilir (70, 101, 118, 120). Yuksek
¢6zunurlukl B-mod Doppler USG ile karotid intima-media kalinhdi élcimu erken,
preklinik aterosklerozun bir belirleyicisidir (119, 120). Arterlerin intima-media
kalinhgindaki degisiklikler aterosklerotik lezyonlardan 6nce olugmakta ve B-mod
Doppler USG ile belirgin plak ya da stenoz olmaksizin da arteryal intima ve medianin
kombine kalinligi hassas olarak olculebilmektedir (120). Koroner arter hastaligi ve
karotid intima-media kalinhdi arasinda pozitif bir iliski vardir ve koroner arter hastaligi
varhginda karotid intima-media kalinh@i hizl bir sekilde ilerlemektedir (121).

Zhu ve arkadaslari (184) yaptiklari calismada ¢ocukluk ¢cagi obezitesinin erken
aterosklerozun hem gelisimine hem de ilerlemesine yol agtigini ve obez bireylerde
karotid intima-media kalinliginin obez olmayanlara goére belirgin artmis oldugunu

gostermiglerdir. Ozellikle hipertansiyon ve dislipidemi varliginin erken ateroskleroz
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ilerlemesini hizlandirdigini da vurgulamiglardir. Bu calismada obez c¢ocuklardaki
ortalama karotid intima-media kalinligi 0.62 mm, kontrol grubundaki ¢ocuklarda ise
0.42 mm olarak ol¢gulmustur. Caligmamizda vucut kitle indeksi ve common karotid
arter intima-media kalinh@1 arasinda pozitif iliski vardi (r=0.396, p=0.001). Ortalama
karotid intima-media kalinhg! fazla kilolu grupta 0.52 mm, obez grupta 0.53 mm ve
kontrol grubunda ise 0.36 mm olarak ol¢uldi. Ortalama karotid intima-media kalinhgi
hem fazla kilolu hem de obez grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
duzeyde daha kalindi (p=0.000).

Lakka ve arkadaslari (185) ise karotid intima-media kalnligi ile bel cevresi
arasinda pozitif iliski saptamig ve abdominal obeziteden korunarak aterosklerotik
olaylarin 6nlenebilecegi kanisina varmiglardir. Calismamizda da karotid intima-media
kalinh@ ile bel cevresi 6lcimu arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi
(r=0.390, p=0.001).

Davis ve arkadaglari (186) karotid intima-media kalinhgi ve koroner
kalsifikasyon arasindaki iligkiyi gostererek, karotid intima-media kalinhgi odlgimdndn
erken koroner ateroskleroz riski olan bireyleri belirlemede olduk¢a énemli oldugunu
bildirmiglerdir. Bu calismada karotid intima-media kalinhigi artisi ile obezite,
hipertansiyon, dislipidemi ve inme arasinda iligki saptanmigtir. Sass ve arkadaslarinin
(122) 10-54 yaslan arasindaki 369 bireyi kapsayan calismalarinda karotid intima-
media kalinligi ile kan basinci arasinda anlamli bir iliskinin varligi goésterilmigken
karotid intima-media kalinhgi ile kan kolesterol dizeyi arasinda anlamli iligki
olmadigini bildirilmistir. Calismamizda karotid intima-media kalinligi ile diastolik kan
basinci (r=0.266, p=0.030) arasinda anlamli iliski saptandi.

Hiperkolesteroleminin ateroskleroz gelisiminde en 6nemli risk faktérlerinden
biri oldugu gosterilmistir. Obez bireylerin dislipidemi ve hipertansiyona yatkinligi daha
fazladir (187). Berenson ve arkadaslarn (188) kardiovaskuler risk faktorlerinin
gosterilmesi amaciyla yaptiklari ve cesitli nedenlerle dlen yaslar 2 ile 39 arasindaki
toplam 204 bireyi iceren otopsi calismalarinda obezite, hipertansiyon ve dislipidemi
kombinasyonunun genc¢ bireylerde aterosklerotik lezyonlarin olusumunu ve
ilerlemesini hizlandirdigini géstermislerdir. Li ve arkadaslar (189) artmis aterojenik
lipid duzeyleri ve vicut kitle indeksinin karotid intima-media kalinligi ve
kardiyovaskuler risk faktorleri ile iliskisi oldugunu bulmuslardir. Calismamizda karotid

intima-media kalinhigi ile serum lipid parametreleri arasinda iliski saptanmadi.
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Obezitenin neden oldugu metabolik degisikliklerin ve insilin direncinin
kardiyovaskiiler hastaliklara oncilik ettigi bilinmektedir (2, 137). insilin direnci
endotelyal disfonksiyon ve erken ateroskleroza neden olmaktadir (115). Reinehr ve
arkadaslan (114) obez cocuklarda bozulmus aclik glukoz dizeyleri ile karotid intima-
media kalinligi arasinda pozitif iliski saptamislardir. Calismamizda aclik kan glukoz
duzeyi ile karotid intima-media kalinligi arasinda anlamh iligki saptandi (r=0.220,
p=0.042).

Vaskiler fonksiyonlardaki yaygin bozulma koroner vaskiler hastaliklara ve
ateroskleroza neden olur (101). Obezite, insulin direnci ve aterosklerotik hastaliklar
yakin iligkili olup artmis akut faz cevabinin belirleyicileridir. Yapilan caligmalarda
inflamatuvar mekanizmalarin da aterosklerotik lezyonlarin  baslamasi ve
ilerlemesinde 6nemli rol oynadigi gdsterilmistir. Bir akut faz proteini olan C-reaktif
protein de bir akut faz reaktani olup, bu sirecte 6nemli rol oynamaktadir (64, 111,
113). Hem saglikli hem de koroner arter hastaligi olan bireylerde yiksek duyarlilikli
C-reaktif protein kardiyovaskuler olaylarin belirleyicisidir (190-193). Hiura ve
arkadaslan (194) yas ortalamalari 11.2 yil olan 86 obez ve 58 normal kilolu erkek
cocukta yuksek duyarliikh C-reaktif protein, obezite, kan basinci ve serum lipid
seviyelerinin iligkisini arastirmiglar ve yiksek duyarllikli C-reaktif protein yiksekligi ile
ateroskleroz arasinda onemli iliski bulundugunu gdstermislerdir. 1850 bireyi iceren
genis kapsamli, cross-sectional bir calismada da karotid intima-media kalnligi ve
yiksek duyarliikli  C-reaktif protein arasinda pozitif iliski bulunmustur (112).
Balletshofer ve arkadaslari (115) da yuksek duyarllikli C-reaktif protein ile karotid
intima-media kalinhgr arasindaki pozitif iligkiyi gostererek, kronik imflamatuvar
mekanizmalarin vaskuller duvarda hipertrofiye neden oldugunu saptamislardir. Bu
sonuctan yola cikarak kilo kontrol programlarinda anti-inflamatuvar tedavinin
arastirilmasini 6nermiglerdir. Calismamizda benzer sekilde karotid intima-media
kalinhgr ve yuksek duyarlilikli C-reaktif protein arasinda anlamli iligki bulundu
(r=0.269, p=0.031).

Visser ve arkadaglari (195) artmis vicut kitle indeksi, bel-kalga orani ve instilin
direnci ile C-reaktif protein dizeyi arasinda pozitif iligski oldugunu goéstermiglerdir. C-
reaktif protein dizeyi ile subklinik ateroskleroz arasindaki iliskiyi saptamak amaciyla
yapilan ve toplam 186 bireyi kapsayan bir calismada serum C-reaktif protein dizeyi

ile vicut kitle indeksi ve bel cevresi arasinda arasinda guclu iliski saptanmigstir (83).
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Calismamizda yuksek duyarlilikli C-reaktif protein ile vicut kitle indeksi (r=0.574,
p=0.000) ve bel ¢evresi arasinda (r=0.294, p=0.017) pozitif iligki vardi.

Plazma homosistein dizeyi ile koroner ateroskleroz arasindaki iliski tam olarak
bilinmemesine ragmen cocukluklarda sessiz aterosklerozun ilerlemesinde
homosisteinin rolt oldugu disunulmektedir. Erken baglangich koroner arter hastahgi
riski olan bireylerde homosistein 6énemli bir belirleyici olmaya adaydir (69). Yapilan
calismalarda homosistein duzeyi ile vicut kitle indeksi, lipid profili ve kan basinci
arasinda iliski saptanmamistir (196, 197). Ancak diger bir calismada yaslar 10-19
arasindaki ¢cocuklarda homosistein dizeyi ile karotid intima-media kalinligi arasinda
iligki gosterilmistir (198). Calismamizda homosistein dizeyi ile vicut kitle indeksi,
lipid profili, kan basinci, yuksek duyarlilikli C-reaktif protein ve karotid intima-media
kalinhgr arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Sonug olarak, bu calismada Elazig ili ilkogretim ¢agi cocuklarinda viicut kitle
indeksi dlcumlerine goére fazla kiloluluk ve obezite prevalansi belirlenmig, fazla kilolu
ve obez cocuklarda, serum glukoz, lipid profili, insulin, yiksek duyarhlikli C-reaktif
protein dizeylerinde anlamh degisiklikler oldugu ve B-mod Doppler USG ile karotid
arter intima-media kalinh@inin  arttigi  gosterilerek erken ateroskleroz ve
kardiyovaskuler risk faktorlerinin artmig oldugu bulunmustur.

Obezite ve iligkili komplikasyonlarin belirlenmesinde 06zellikle bel cevresi
Olcimunun diger antropometrik dlciimlere gore daha duyarl oldugu saptanmistir. Bu
nedenle obezite ile ilgili calismalarda bel ¢cevresi 6lcimi de mutlaka yapiimalidir.

Cocukluk doneminde baglayan ve ileri yaslarda devam eden obezitenin
morbidite ve mortaliteyi onemli dlgtide etkiledigi bilinmektedir. Gunimuzde tim
dinyada en buylk saglik problemlerinden biri olan obezite ve neden oldugu
hastaliklarin 6nlenmesine yonelik calismalarin aile, okul ve uzman saglik personeli

isbirligi ile cocukluk déneminden itibaren planlanmasi gereklidir.
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