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OZET

UZUN, F. Obez Cocuklarda Subepikardiyal Yag Dokusu ve Karotis intima
Media Kahnhgimin Metabolik ve Klinik Parametreler ile Iliskisi. Tipta
Uzmanlik Tezi, Ankara, 2014.
Giris ve Amag: Obezite ile iligkili hastaliklarin en Onemli sebeplerinden olan
ateroskleroz, genellikle eriskin donemde klinik bulgu vermeye baslamaktadir, ancak
damarsal yapilardaki patolojik degisiklikler ¢ok daha erken donemlerde
izlenebilmektedir. Obez c¢ocuklarda, erken aterosklerotik degisikliklerin invaziv
olmayan bir belirteci olan karotis intima media kaliliginin (cIMK) belirgin olarak
arttig1 gosterilmistir. Subepikardiyal yag dokusu (SAT) visseral adipoz dokunun bir
komponenti olup, subepikardiyal yag dokusu kalinligi (SATT) artisina yol agan en
stk predispozan faktér obezitedir. Transtorasik ekokardiyografi SAT’in
degerlendirilmesinde kullanilan degerli bir goriintileme yontemidir. SATT in tespit
edilmesi obezite iliskili komplikasyonlarin risk derecelendirilmesinde Onemli
olabilmektedir.

Bu calismada obez ¢ocuklarda SATT ve ciMK’in, antropometrik ve
metabolik parametrelerle olan iliskisinin degerlendirilmesi amaglanmstir.
Materyal ve Metod: Ocak 2014-Eyliil 2014 tarihleri arasinda Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Poliklinigine bagvuran 7-17 yas araliginda, 56 pubertal obez ¢ocuk (29
kiz, 27 erkek) ve ayni yas aralifinda saglikli 56 kontrol pubertal ¢ocuk (27 kiz, 29
erkek) dahil edildi. Tanner evrelemesi yapildi. Evre Il olanlar pubertal olarak kabul
edildi. Obez gruptaki ve kontrol grubundaki tiim c¢ocuklarda transtorasik
ekokardiyografi ile sag ventrikiil iizerinden SATT, yiiksek ¢oziiniirliikli B-mod
Doppler ultrasonografi (USG) ile cIMK; biyokimyasal olarak serumda aglik kan
glukozu (AKG), aclik insulini, HOMA-IR, LDL ve HDL kolesterol, total kolesterol,
trigliserid olgiimleri ve antropometrik olarak da boy, kilo, VKI ve bel cevresi
Ol¢iimleri yapildi. Tim parametreler gruplararast ve grup ici olacak sekilde
birbirleriyle karsilagtirildi ve istatiksel anlamlilik agisindan degerlendirildi.
Bulgular: Obez grubun yas ortalamasi 12.94+2.4 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi
12.9+£2.2 yil idi. Obez grup ile kontrol grubu arasinda ortalama yas, boy, AKG, sag
cIMK istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05). Obez grubun ortalama



kilo, VKI, bel ¢evresi, a¢lik insiilin seviyesi, HOMA-IR seviyesi, total kolesterol
seviyesi, LDL kolesterol seviyesi, TG seviyesi, SATT, sol cIMK kontrol grubuna
gore istatiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p<0.05). HDL kolesterol seviyesi
obez grupta kontrol grubuna gére diisiik olarak belirlendi. Kilo, VKI, bel gevresi,
aclik insiilini ve HOMA-IR ile SATT kuvvetli pozitif bir iliski saptanarak, LDL
kolesterol ile SATT orta diizeyde pozitif bir iligki goriildii. HDL kolesterol ile SATT
orta diizeyde negatif bir iliski saptandi. Kilo, bel gevresi ile sag cIMK orta diizeyde
pozitif bir iliski saptandi. Kilo ile sol cIMK orta diizeyde pozitif bir iligki saptandi.
Sonuc: Cocukluk cag1 obezitesinde artan VKI ile birlikte lipid profili bozulmakta,
insiilin direnci gelismekte, SATT ve cIMK degerleri artmaktadir. SATT ve cIMK
antropometrik ve metabolik parametrelerin  bazilar1 ile Onemli bir iliski
gostermektedir. Bu sonuglar cIMT ve SATT in kardiyovaskiiler risk faktdrleri ile
iliskili meydana gelebilecek degisiklikleri gostermesi ve eriskin yaslarda obeziteye
ikincil ortaya c¢ikabilecek sorunlari Ongdrmesi agisindan anlamli parametreler
oldugunu diisiindiirmektedir.

Anahtar Sozciikler: Cocuk, B-mod Doppler ultrasonografi (USG), insiilin direnci,
kolesterol, karotis intima media kalmlig: (CIMK), obezite, subepikardiyal yag dokusu
(SAT), subepikardiyal yag dokusu kalinligi (SATT), transtorasik ultrasonografi,
trigliserid (TG), viicut kitle indeksi (VKI).



ABSTRACT

UZUN, F. Subepicardial Adipose Tissue and Carotid Intima Media Thickness in
Obese Children, and Their Relationship Between Metabolic and Clinical
Parameters. Medical Thesis, Ankara, 2014.

Introduction and Objective: Atherosclerosis is one of the most important causes of
obesity-related diseases. The clinical symptoms usually begin in adulthood, but the
pathological changes in vascular structure could be observed in a much earlier
period. Carotid intima media thickness (cIMK) which is one of the noninvasive
marker of early atherosclerotic changes, has been shown to be significantly increased
in obese children. Subepicardial adipose tissue (SAT) is a component of visceral
adipose tissue. Obesity is the most common predisposing factor leading to the
increase of SAT. Transthoracic echocardiography is a valuable imaging modality to
evaluate SAT. The determination of SATT could be important in grading the risk of
obesity-related complications. We aimed to evaluate the relationship between SATT
and cIMK with anthropometric and metabolic parameters in obese children with his
study.

Materials and Methods: This study was conducted at Child Health and Disease
Clinic of Turgut Ozal University Faculty of Medicine between January 2014 and
September 2014. The children’s age were between 7 and 17 years. 29 obese girls and
27 obese boys were included in the study a total of 56 pubertal children. 27 girls and
29 boys were included in the study a total of 56 pubertal children as control group.
Pubertal examination was performed according to Tanner stages. Tanner stage Il was
considered as pubertal. SATT was measured on the right ventricle by transthoracic
echocardiography and cIMK by high-resolution B-mode Doppler ultrasonography
(USG) in all children in the obese and control group. Serum fasting blood glucose,
fasting insulin, HOMA-IR, LDL and HDL cholesterol, total cholesterol, triglycerid
were measured biochemically. Height, body weight, BMI and waist circumference
were measured as anthropometric parameters. All parameters were compared
between groups and within groups in this study, and evaluated for statistical

significance.



Results: The mean age was 12.942.4 years in obese group, and 12.9+2.2 years in the
control group. There were no statistically significant differences between obese
group and control group in terms of average age, average height, mean fasting blood
glucose, and mean right cIMK (p>0.05). There were statistically significant
differences in the average weight, BMI, waist circumference, fasting blood level,
HOMA-IR, total cholesterol level, LDL cholesterol level, TG level, SATT, and left
cIMK between the obese and control group (p<0.05). All these paramaters were
higher in the obese group than the control group. HDL cholesterol level was
statistically lower in the obese group than the control group. differences There was a
strong positive relationship between weight, BMI, waist circumference, fasting
insiilin, HOMA-IR and SATT; and a moderate positive relationship between LDL
cholesterol and SATT. There was a moderate negative relationship between HDL
cholesterol and SATT. There was a moderate positive relationship between weight,
waist circumference and right cIMK. There was a moderate positive relationship
between weight and left cIMK.

Results: The lipid profile is impaired in childhood obesity with increasing BMI.
Insulin resistance is observed, and SATT and cIMK values are increased. SATT and
cIMK show a significant relationship with some of the anthropometric and metabolic
parameters. These results indicate that SATT and cIMK could show the
cardiovascular risk factors associated with childhood obesity. Childhood SATT and
cIMK predict the problems that may arise secondary to obesity in adulthood.
Keywords: Carotid intima media thickness (cIMK), child, cholesterol, B mode-
Doppler ultrasonography (USG), insulin resistance (IR), obesity, subepicardial
adipose tissue (SAT), subepicardial adipose tissue thickness (SATT), transthoracic

ultrasound, triglyceride (TG).
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1. GIRIS ve AMAC

Obezite, viicutta asir1 yag depolanmasi ile ortaya c¢ikan, kalori alimi ile
kullanim1 arasindaki dengesizlik sonucu fiziksel ve ruhsal sorunlara neden olabilen;
genetik, c¢evresel, psikososyal, metabolik ve hormonal faktorlerle olusan
multifaktoriyel bir enerji metabolizma bozuklugudur [1].

Obezitenin olusumundaki en temel mekanizma pozitif enerji dengesidir. Yani
besinlerle alinan enerjinin fazla, harcanan enerjinin az olmasi sonucu viicutta biriken
enerjinin yag dokusu halinde depo edilmesidir [1,2]. DSO tarafindan viicut
kompozisyonunda insan sagligini olumsuz sekilde etkileyecek diizeyde yag
miktarmnin artig1 olarak tanimlanmistir [1].

Viicut yag orani, yaygin olarak VKI ile degerlendirilmektedir. VKI persentil
cizelgesinin %85-95 araligin kilolu, %95’1n {izerini ise obez olarak tanimlamaktadir
[1-4]. Obezite vakalarinin biiyiikk bolimiinde altta yatan bir patoloji bulunmaz.
Bunlar ‘‘basit obezite-ekzojen obezite’’ olarak adlandirilir. Cocukluk c¢agi
obezitesinin en sik nedeni ekzojen obezitedir [2-4]. Ekzojen obezitede genellikle
alinan enerji harcanandan fazladir. Bu olgularda kronik bir enerji dengesizligi s6z
konusudur. Endokrin, genetik veya diger nedenler etiyopatogenezde rol aldiginda ise
‘‘sekonder obezite-endojen obezite’’den s6z edilir [1-4].

Ozellikle son iki dekatta gocukluk cagi obezitesinin dramatik bir sekilde
arttigr tespit edilmistir [1]. Obezite tiim diinyada ve oOzellikle gelismis tilkelerde
epidemik bir sorun olarak kabul edilmekte ve artik bir hastalik olarak
degerlendirilmektedir [2,3].

Cocuklarda obezite sikligindaki artis erigkinlerdeki obezite sikligindaki artisla
paralellik gostermektedir [1,5]. Bunun nedeni modern yasamin getirdigi beslenme
aligkanliklarinda yaglarin ve karbonhidratlarin daha fazla miktarda tiiketilmesi ve
cocuklarin fizik aktiviteden wuzaklasarak televizyon ve bilgisayar oyunlarina

yonelmeleridir [6-8].
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Obezite 6zellikle ¢ocuklarda fiziksel, sosyal ve psikolojik sorunlara neden
olan 6nemli bir saglik sorunudur. Obezitenin en yaygin sonuglar1 arasinda metabolik
sendrom, hipertansiyon (HT), dejeneratif artrit ve tromboflebit gelisimi; total
kolesterol, trigliserid, LDL ve VLDL kolesterol diizeylerinde artma; HDL kolesterol
seviyesinde azalma ve psikososyal sorunlarin gelisimi yer almaktadir [9]. Obezlerde
IR’de artis ve yas ilerledikge Diabetes Mellitus (DM) goriilme sikliginda artig
olmaktadir [10-14]. Ayrica cocukluk ¢agi obezitesinden kaynaklanan ve uzun
donemde ortaya ¢ikan saglik sorunlari saglik sistemlerine agir yiik getirmektedir.

Cocukluk cagi obezitesi aterosklerotik hastalik ve erigkinde oliim riskini
arttirmaktadir. Obezitenin tibbi agidan Onemi, basta koroner arter hastaligi olmak
lizere ¢esitli hastaliklarla olan yakin baglantisindan kaynaklanmaktadir [15-21].
Mortalite ve morbidite artisina neden olan bir¢ok kardiyovaskiiler risk faktorleri,
erken yasta saptanmaktadir [20,21]. Obezitede metabolik diizensizlik, inflamatuar
yollar, dislipidemi ve bircok farkli mekanizmalar yoluyla biiyiilk damarlarda
ateroskleroz gelismekte ve fonksiyon bozuklugu izlenmektedir [18-20]. Obezlerde
miyokard enfarktiisii ve inme prevalansinin artigi erken dlimiin iki ana nedenini
olusturmaktadir [15-21].

Obeziteye bagli problemlerin yani sira, ¢ocukluk caginda obez olanlarin
eriskin donemde morbidite ve mortalitenin artmasi, addlesan doneme obez girenlerin
%>50'sinin erigkin donemde obez olmasi ve obezlerin ¢ogu kez hem aileler ve hem de
hekimler tarafindan tedavi edilmesi gereken bir hastalik olarak goriilmemesi
nedeniyle obezite giiniimiizde giderek daha 6nemli bir saglik sorunu olarak karsimiza
¢ikmaktadir.

Yapilan c¢aligmalarda visseral yag dokusunun (VAT) IR, DM, lipid ve
lipoprotein metabolizma bozukluklar1 ve HT gibi metabolik sendrom parametreleri
ile yakindan iliskili, metabolik sendrom gelisimi i¢in Onemli bir risk faktori
oldugunu gostermistir [11-19]. Tiim bu faktorler ayn1 zamanda kardiyovaskiiler risk
faktorleri olarak da bilinmektedir. Bu nedenle i¢ organlar etrafinda depolanan yag
dokusu olan VAT’ tespiti ve visseral obezitenin tanimlanmasi O6nem
arzetmektedir.

VAT m tespit edilmesinde bir¢ok basit ve komplike metot kullanilmaktadir

[1,22]. En sik kullanilan ydntemler antropometrik Olglimler olmakla beraber,
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sonuglart yaniltict olabilmektedir [23-25]. Ancak oOzellikle bel c¢evresi Olgiimil
intraabdominal VAT Kkitlesini tespit etmede kullanilan ve kabul goren iyi bir
yontemdir [24,25].

Goriintileme yontemleri ise antropometrik Ol¢liimlerden daha giivenilir ve
kesin sonuglar vermektedir. BT ve 6zellikle MRG, VAT’in tespitinde kullanilan
giivenilir ve dogru sonuglar veren altin standart tekniklerdir [26]. Ancak MRG ve BT
teknikleri yiiksek maliyetli olup hastalar BT’de radyasyona maruz kalmaktadir [26].

USG ise ozellikle abdominal bolgede VAT in degerlendirilmesinde
kullanilmakta olan diisik maliyetli ve uygulanmasi kolay bir yontemdir [27].
Transtorasik ekokardiyografi ise SATT in tespitinde kullanilmakta olan kolay ve
glivenilir bir ultrasonografik goriintiileme metodudur [28-31].

SAT serbest yag asitleri, adiponektin ve inflamatuar sitokinler gibi biyoaktif
molekiillerin salgilandig1 bir kaynak olup intraabdominal VAT’1 yansitmaktadir ve
bu dokunun ekokardiyografik olarak degerlendirilmesi VAT in degerlendirilmesinde
kolay ve giivenilir bir belirtectir [32-38]. SATT ayrica bagimsiz bir kardiyovaskiiler
risk belirteci olarak da rol oynayabilmektedir.

Ozellikle son 10-15 yildir aterosklerotik lezyonlarin asemptomatik dénemde
saptanmasina yonelik ¢alismalar hiz kazanmistir. USG’de son gelismelerle ve artmis
¢oziinlirliik sayesinde vaskiiler degisiklikler erken donemde noninvaziv olarak
saptanabilmektedir [39]. Bu erken degisiklikler damar duvarinin kalinlasmasini ve
arteryal vazodilatasyonu igermektedir. Yapilan c¢alismalar cIMK &l¢iimiiniin
subklinik atreoskleroz dl¢iimiiniin miikemmel bir belirleyicisi oldugunu gostermistir
[40,41].

Yiiksek ¢oziiniirliiklii B-mod Doppler USG ile cIMK &l¢iimii erken preklinik
ateroskleroz tespitinde kullanilmaktadir [41]. Yapilan ¢alismalarda artmis cIMK’nin
ailesel hiperkolesterolemisi ve tip 1 DM ile olan iligkisi gosterilmistir [42].

Bu caliymada VKI degerleri gdz oOniine almarak normal VKi’ye sahip
gocuklarla obez c¢ocuklar Kkarsilastirilmis, obezitenin klinik ve metabolik
parametrelerde yol agtign degisiklikler tespit edilmistir. Ayrica obezitenin CIMK
tizerine olan etkisini yiiksek ¢oziiniirliikli B-mod Doppler USG ve SATT {izerine

olan etkisini de transtorasik ekokardiyografi kullanarak arastirilmistir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Obezitenin Tanimi ve Siniflandiriimasi

Obezite Latince’de ‘obesus’ sozcligiinden tiiremistir [1]. Obezite karsilig
olarak kullanilan ‘obesus’ ‘iyi beslenmis’ anlamindadir. Tiirk¢e’de obezite sdzcligi
‘kabariklik’ anlamina gelen ‘sis’ kokiinden tiiretilmistir [3]. DSO obeziteyi ‘saghgi
bozacak Olgiide viicutta anormal veya asirt miktarda yag birikmesi’ seklinde
tanimlamistir [1].

DSO obezite smiflandirmasi esas alinarak obeziteyi belirlemek igin yaygin
olarak VKI kullanilmaktadir [1-4]. VKI, bireyin viicut agirhginin (kg), boy
uzunlugunun (metre) Karesine (VKi=kg/m?) béliinmesiyle elde edilen bir degerdir
[1]. Cocuk ve ergenlerde, yetiskinlerde oldugu gibi belli bir siniflandirma
bulunmamakta, obezitenin tanimlanmasinda farkli yaklagimlar benimsenmektedir.
En sik kullanilan yontemlerden birisi bireysel ve toplumsal diizeyde yiizdelik
(persentil) veya z skor degerlerinin kullanilmasidir [1-3].

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) Ulusal Saglik ve Beslenme
Arastirmasi’nda (NHANES) Amerika’da cocuk niifusunun %25’inin fazla kilolu,
%11’inin obezite kapsamina alinabilecegi ifade edilmektedir [4]. Tiirkiyedeki siklik
ise farkli bolgelerde yapilan farkli ¢aligmalarda %2-15 arasinda degismektedir [3,43].
Diinyada 5-17 yas arasi en az 155 milyon ¢ocuk fazla kilolu durumdadir. Bu
cocuklarin 45 milyonunu obez ¢ocuklar olusturmaktadir. Ayrica 5 yas alt1 22 milyon
cocuk da, farkli gevresel faktorlerin etkisi ile obezite riski altindadir [1,2,4].

Son yillarda yapilan c¢alismalar, cocuklarin ge¢mise oranla daha obez
olduklarin1 gostermektedir. ABD’de okul ¢ocuklarinda obezite oraninin 2003-2004
yillarinda %13’{in tizerine ¢iktig1 belirlenmistir [2]. Cocuklarda obezite prevalansi
2010 yilinda Kuzey Amerika’da %40, Avrupa’da %38, Bati Pasifik’te %27,
Gilineydogu Asya’da %22 olarak belirlenmistir [1,2,4,5].

Obez c¢ocuklarin 1/3’li, obez adolesanlarin ise %80’1 eriskin yasa

ulastiklarinda da obez kalmaktadirlar [1,4]. Diger yandan eriskin yaslarda goriilen
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obezite vakalarinin %30’unun baslangici ¢ocukluk caglarina dayanmaktadir [5].
Obezite oOzelliklerine gore birka¢ farkli sekilde smiflandirilabilir. Bunlar; yag
dokusunun dagilimi ve anatomik Ozelliklerine, obezitenin baslama yasina ve
etyolojide rol oynayan faktorlere gére olmaktadir [1,4].

2.1.1. Yag Dokusunun Dagilim ve Anatomik Ozelliklerine Gore

2.1.1.1. Hiperplastik Tip (Hiperselliiler) Obezite: Yag hiicre sayisinin artis1
ile seyreden obezite olup, cocukluk ¢agindaki obezite tipidir, nadiren eriskin
dénemde ortaya cikabilir.

2.1.1.2. Hipertrofik Tip Obezite: Yag hiicrelerinin biyikligii ve lipit
icerigindeki artis ile karakterizedir, fakat yag hiicre sayis1 sabittir. Erigkin donemde
ve gebelikte baslayan obezite bu tipe dahildir.

2.1.2. Viicutta Yag Birikiminin Lokalizasyonuna Gore Obezite

2.1.2.1 Android (Abdominal/Santral) Tip Obezite: Yag dokusu karin ve
gogiiste birikmistir. Ozellikle erkeklerde izlenmektedir.

2.1.2.2. Gynoid (Gluteal/Periferal) Tip Obezite: Yag dokusu kalga ve
uylukta toplanmistir. Daha ¢ok kadinlarda goriilen obezite tipidir.

2.1.3. Obezitenin Baslama Yasina Gore

2.1.3.1. Cocukluk Yas Grubunda Baslayan Obezite

2.1.3.2. Eriskin Donemde Baglayan Obezite
2.1.4. Etyolojide Rol Oynayan Faktorlere Gore

2.1.4.1. Basit Obezite (Ekzojen Obezite)

Obez cocuklarin ¢ogunda altta yatan tibbi bir problem yoktur ve bu grup basit
obezite veya ekzojen obezite olarak adlandirilir [1-4]. Bu gruptaki ¢ocuklarin biiyiik
bir kisminda Klinik bir belirti yoktur. Az bir kisminda ¢abuk yorulma, nefes almada
giiclik ve ekstremite agrilari mevcuttur. Istah genellikle iyidir. Beslenme
hikayelerinde sekerli, yagli ve hazir gida tiiketiminin ¢ok oldugu goriilmiistiir.
Genellikle hamburger, sosis ve diger hazir gidalar sik tiiketilmektedir [44].

Yapilan calismalar sonucunda basit obezitesi olan c¢ocuklarin dogum
agirh@inin diger gocuklardan farkli olmadigi bulunmustur [1,2]. Bununla birlikte bazi
caligmalarda dogumdan itibaren kilolu olan gocuklar da saptanmistir [3,4]. Ekzojen

obeziteli ¢ocuklar prepubertal donemde yasitlarina gore daha uzundurlar ancak
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pubertenin erken baslamasit ve biiylimenin erken sonlanmasi nedeni ile erigkin

boylar1 ortalama civarinda veya altinda olabilir [45].

2.1.4.2. Sekonder Obezite
2.1.4.2.1. Endokrin Nedenler
2.1.4.2.1.1. Hipotalamik Bozukluklar
e Frohlich sendromu
e Post-enfeksiyoz (ensefalit)
e Tiimor (kraniyofarenjiyoma)
e Travma
2.1.4.2.1.2. Cushing Hastalig1 ve Sendromu
2.1.4.2.1.3. Hipotiroidizm
2.1.4.2.1.4. Biiyiime Hormonu Eksikligi
2.1.4.2.1.5. Pseudohipoparatiroidizm
2.1.4.2.1.6. Insiilinoma, Hiperinsiilinizm
2.1.4.2.1.7. Polikistik Over Sendromu
2.1.4.2.2. Obezite ile Tlgili ilaglar
e Amitriptilin (trisiklik antidepresanlar)
e Glukokortikoidler
e Siproheptadin
e Progesteron
e Fenotiazin
e Ostrojen
e Lityum
2.1.4.2.3. Genetik Sendromlar ile Birlikte Olan Obezite
e Borjeson-forssmann-lehmann sendromu
e Beckwith-wideman sendromu
e Bardet-Biedel sendromu
e Prader-Willi sendromu
e Carpenter sendromu

e Alstrom sendromu
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e Turner sendromu
e Cohen sendromu
e Down sendromu
2.2. Obezite Epidemiyolojisi ve Prevalansi

Obezite prevalansi iilkeden iilkeye degismekle birlikte tiim diinyada 6zellikle
son 20 yilda hizla artis gostermekte ve siklig1 yasa, cinse ve irka gore degismektedir
[1-4]. Cocukluk ¢agi obezitesi 6zellikle gelismis iilkelerde olmakla birlikte, biitiin
diinyada artan bir prevalansa sahiptir. Obezite sikligindaki artig bir epidemi olarak
tamimlanabilecek diizeyde ciddi bir artistir [2,4]. DSO verilerine gore, diinyada 400
milyonun iistiinde obez ve 1.6 milyar civarinda da fazla kilolu birey bulunmaktadir
[1]. 2015 yilinda bu oranin sirasiyla 700 milyon ve 2.3 milyara ulasacagi
ongoriilmektedir [1,2].

Obezite kiiresel boyutta dnemli bir halk sorunu haline gelmistir. DSO
tarafindan Asya, Afrika ve Avrupa’nin 6 ayri1 bolgesinde yapilan ve 12 yil siiren
MONICA c¢alismasinda obezite prevalansinda 10 yilda %10-30 arasinda bir artig
saptanmustir [46].

Avrupa’da ¢ocuklarin %20’si kilolu ve bu ¢ocuklarin 1/3°1 obezdir. Okul ¢ag1
cocuklarinda her iki cinsiyette obez olma prevalansi en yiiksek olan iilkeler Italya (8-
9 yasta %35.9) ve Portekiz (7-9 yasta %31.5) en diisiik oldugu tilkelerin ise Cek
Cumbhuriyeti (11-14 yasta, %14.1) ve Fransa (7-9 yasta, %15.8) oldugu goriilmiistiir
[46].

Avrupa Birligine iiye 26 iilkede 11, 13 ve 15 yas grubunda yapilan bir
calismada 2005-2006 doneminde beyana bagli boy uzunlugu ve viicut agirhig
verileri degerlendirildiginde 11 yasinda kizlarin %25°1, erkeklerin %30’u; 13 yas
grubunda kizlarin ve erkeklerin %31°1; 15 yas grubunda ise kizlarin %32’si,
erkeklerin %28’inin fazla kilolu oldugu bildirilmistir [47].

Ozellikle Ingiltere’de 1980°den sonra obezite siklig1 dikkat ¢ekici bir sekilde
artmistir (erkeklerde %61, kadinlarda %52) [48]. ABD’nin son verilerine gére bu
oran 20 yas ve istii bireylerde %55’e ulagmistir (%33 fazla kilolu, %22 obez) [49].
NHANES-III verilerine gore obezite prevalanst 6-11 yas grubunda %13.7
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(erkeklerde %14.7, kizlarda %12.5), 12-17 yas grubunda %11.5 (erkeklerde %12.3,
kizlarda %10.7) bulunmustur [50].

Avrupa kitasinda ¢ocuklarda obezite siklig1 son 20 yilda artmakla birlikte, bu
artis ABD verilerine gore daha diisiiktiir. Almanya’da yapilan bir ¢alismada 7-14 yas
araligindaki ¢ocuklarda erkeklerin %16’s1 fazla kilolu, %8’1 obez; kizlarin %21’
fazla kilolu, %10’u obez olarak bulunmustur [51].

2002 yilinda Fransa’da 7-9 yasindaki ¢ocuklarda yapilan caligmaya gore,
cocuklarin %24’ fazla Kilolu, %9 obezite sikligi bulunmustur [52]. Hollanda’da
VKI’nin 97. persentil ve iizeri alinarak yapilan bir calismada prevalans %8 olarak
gdsterilmistir [53]. Isve¢’te yapilan ve rolatif agirligin (RA) %120’nin iizeri obezite
olarak kabul edilen ¢alismada prevalans 4 yas ¢ocuklarda %5.8 yas ¢ocuklarda %3
ve 13 yasindakilerde %11 olarak bulunmustur [54].

Avusturya’da RA’nin %120 ve iizerinin obezite kabul edildigi bir ¢alismada
obezite prevalanslar1 7-9 yas grubunda erkek %19 ve kiz %16; 10-12 yas grubunda
erkek %22 ve kiz %15; 13-14 yas grubunda erkek %24 ve kiz %17; 15-19 yas
grubunda erkek %29 ve kiz %18 olarak bulunmustur [55].

Ispanya’da yapilan bir calismada ise obezite prevalanst 6-7 yas grubu
erkeklerde %6.4 ve kizlarda %10 olarak bulunmustur [56]. Ingiltere’de yapilan
kesitsel bir calismada VKI’nin 25°ten biiyiik olmasi obezite olarak kabul edilmis ve
13-14 yas obezite prevalansi %6.3 olarak bulunmustur [57].

Gliney Avrupa lilkelerinde obezite siklig1 Kuzey Avrupa iilkelerine goére daha
yiiksektir. Genel olarak erkeklerde bu oran %10-20, kadinlarda %10-25 arasinda
degisirken, son 10 yilda yaklasik olarak %10-40 oraninda bir artis goriilmiistiir [58].

Afrika’ya bakildiginda erkeklerde obeziteye neredeyse rastlanmamasina
ragmen menars sonrasi kizlarda VKI’ye gore %16.7 obezite prevalansi bulunmustur
[59].

Suudi Arabistan’da sadece erkek c¢ocuklar {izerinde yapilan bir calismada
obezite prevalansi %15.8 olarak bulunmustur [60]. Kuveyt’te yapilan bir baska
calismada okul 6ncesi ¢ocuklarda obezite prevalansi %8.2 olarak bulunmustur [61].

Diinyada bolgesel obezite dagilimina bakildiginda; obezite sikliginin en

diisiik oldugu iilkeler; Cin (%3.8), Singapur (%6.7), Pakistan (%7.8)’dir. Obezite
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sikligimin en yiiksek oldugu iilkeler, Naru (erkeklerde %85, kadinlarda %93) ve
Samoa (%75)’dir [59].

Tiirkiye’de 2010 yilinda obezite dagilimi {izerine yapilan bir ¢alismada 6-18
yas grubunun %8.2°sinin (erkeklerde %9.1, kizlarda %7.3) obez oldugu
belirlenmistir [62].

Cocuklarda ve genclerdeki obezite profilinin ortaya konulmasi amaciyla
yapilan bir arastirmada obezitenin en fazla goriildiigii bolgeler Dogu Marmara
(%12.5), Ege (%11.4) ve Akdeniz’dir (%11.4). Obezitenin en az goriildiigi bolgeler
ise, Giineydogu Anadolu (%3.4), Dogu Karadeniz (%3.6) ve Kuzeydogu Anadolu
(%4.1) bolgeleridir [63].

Istanbul, Ankara ve Izmir illerinde 2005 yilinda, 12-13 yas grubu 1044 ergen
tizerinde yapilan bir ¢galismada ¢ocuklarin %12’si obez olarak bulunmustur [64].

Yeditepe Universitesi tarafindan yiiksek sosyoekonomik bolgede 20 6zel
yuva, ilkdgretim okulu ve lisede 1669 cocuk arasinda yapilan arastirmada her alti
cocuktan birinin obezite sinirmna yakin oldugu; kizlarda %16.7, erkeklerde %25
siklikta goriildiigl; 10-12 yas grubu erkek ¢ocuklarin %34.4’liniin obezite acisindan
yiiksek risk tagidigi saptanmistir [65].

Simsek ve arkadaslarinin 6-17 yas grubundaki 1541 ¢ocugu kapsayan
calismasinda, obezite sikligi 6-12 yas arasindaki cocuklarda %4.4, 12-17 yas
arasindaki ¢ocuklarda %5.4 olarak saptanmistir [66].

Erzurum’da 6-15 yas grubu okul cocuklarinda fazla kilolu olma prevalansi
kizlarda %14, obezite prevalanst %3.9 iken; erkeklerde fazla kilolu olma prevalansi
%13.4, obezite prevalansi %4.8 olarak bulunmustur [67].

2.3. Obezite Etyopatogenezi

Asir1 ve yanlis beslenme, fiziksel aktivite yetersizligi, ¢cevresel, biyokimyasal,
genetik, sosyo-kiiltiirel, psikolojik pek ¢ok faktor birbiri ile iligkili olarak obezite
olusumuna katkida bulunmaktadir. Ancak olgularin ¢ok azinda obezite i¢in 6zgiil bir
neden saptanmigtir. Bir¢ok vakada patogenez bilinmemektedir [1-3].

2.3.1. Cocuklarda Ekzojen Obezite ve Olusumuna Etki Eden Faktorler
Alinan kalorinin harcanandan daha fazla olmas1 obezitenin baslica nedenidir.

Altta yatan baska bir hastaligin olmadigi bu tipteki obeziteye ‘ekzojen obezite’
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denmekte ve obezlerin ¢ogu bu gruba girmektedir. Ekzojen obezite etyolojisinde
etkili gesitli faktorler rol oynamaktadir [1-4, 6-8].

2.3.1.1 Yas

Cocuklarda obezite agisindan ii¢ riskli dénem gosterilmistir. ilk nemli riskli
donem birinci yasin ikinci alt1 aylik donemi, ikinci risk donemi 4-6 yas arasi, ti¢iincii
risk dénemi ise pubertal donemdir [1-4]. Yapilan arastirmalar, VKI’nin yasamn ilk
yilinda arttigini, daha sonraki yillarda azaldigin1 géstermektedir [1-3]. Bir ¢ocugun
hayatinda ilk yilin ikinci yarisinda meydana gelen obezite ilerdeki donemlerde
obezite riski agisindan 6nemlidir [1,4,5].

Dogumda yag dokusu viicut agirhgmim %16’sim1 olusturmaktadir [4]. Yag
kitlesi siit ¢ocuklugu déneminde artar, 5-6 yas doneminde azalarak viicut agirliginin
%12.5-%15.3"line iner [1]. Daha sonra viicut yagi sabit bir hizla artar ve bu duruma
‘adipoz rebound’denir. 10-15 yaslarinda viicut yag orani erkeklerde %17.8’den
%11.2’ye diiserken, kizlarda %16.6’dan %23.5’e yiikselir [1]. Adipoz rebound
doneminin erken yasa kaymasi, obezitenin 5 yasindan 6nce ve 15 yasindan sonra
gelismesi, obezitenin eriskin donemde devam etmesi igin risk olusturmaktadir [4,5].
2.3.1.2. Cinsiyet

Adolesan donem, kalict yaglanmanin olustugu son kritik donemdir. Bu
donemde kizlarda yag dokusu artarken erkeklerde azalir. Bununla birlikte yag
dokusu kizlarda kal¢ada yogunlasirken, erkeklerde santral yerlesim gosterir [3]. Obez
kiz ve erkek addlesanlarin erigkin donemdeki morbidite oraninin, obez olmayan
adolesanlardan daha yiiksek oldugu goriilmiistiir [9-15].

Obezite her iki cinsiyette de goriilmekle beraber, kadinlarda oran daha
yiiksektir [17-19]. Addlesan donemdeki kizlarda obezitenin baglama ve devam etme
riski erkeklere gore daha fazladir. Kizlarda obezite erken puberte ve erken menars ile
birlikte goriilmektedir [1-3].

2012 yilinda Ercan ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada 6-18 yas grubu
cocuklarda obezite orani erkeklerde %7.5, kizlarda %10.4 olarak tespit edilmistir
[68]. Cocuk ve addlesanlarin incelendigi baska bir ¢alismada ise obezite prevalansi
erkeklerde %9.1 iken kizlarda %38.6 olarak saptanmistir [69].
2.3.1.3. Genetik
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Son zamanlarda yapilan epidemiyolojik c¢alismalar, obezitenin genetik
faktorlerden etkilendigini gostermektedir [70,71]. Yapilan arastirmalarda her iki
ebeveyn obez ise ¢ocugun obez olma olasiligr %80, yalnizca biri obez ise olasilik
%S50, ikisi de obez degilse oran %7-9 olarak bulunmustur [70]. Bu sonuglardan yola
cikarak yapilan arastirmalarda viicut agirhigini biyolojik olarak kontrol eden
molekiiler komponentleri belirleyen bazi genler bulunmustur (agouti geni, ob geni,
db geni, fat geni, tub geni) [70-72].

Obezitede  genetik  egilim  fikrini  ikizlerde yapilan  galismalar
desteklemektedir. Monozigot ikizlerden biri obez ise, digerinin obez olma olasiligi
dizigot ikizlere gore daha fazladir [70,71]. Monozigot ikizlerde VKI hemen hemen
aynidir [70].
2.3.1.4. Beslenme Aliskanliklari

Beslenme; biiyiime ve gelisme, yasamin siirdiiriilmesi ve sagligin korunmasi
i¢in gidalarin kullanilmasidir. Toplumu olusturan bireylerin saglikli ve giiglii olarak
yasamlarini devam ettirmesinde, ekonomik ve sosyal yonden gelismesinde, refah
diizeyinin artmasinda, huzurlu ve giivence altinda varligini siirdiirebilmesinde yeterli
ve dengeli beslenme en 6nemli temel kosullardan biridir.

Ulkemizde gelir dagilimindaki dengesizlik nedeniyle, beslenme agisindan
hem gelismis, hem de gelismekte olan {ilkelerin sorunlari birlikte goriillmektedir [3].
Tiirkiye’de halkin beslenme durumu bdlgelere, mevsimlere, sosyoekonomik diizeye
ve kentsel-kirsal yerlesim yerlerine gore onemli farkliliklar gostermektedir [3].
Tirkiye’de besin tiiketim egilimlerindeki degisikliklere bakildiginda; yillar iginde
ekmek, siit-yogurt, et, taze sebze ve meyve tiiketiminin azaldigi; kurubaklagiller,
yumurta ve seker tiiketiminin arttigi sOylenebilir [73,74]. Toplam yag tiiketimi
miktarinda 6nemli bir fark olmamasina ragmen bitkisel sivi yag tiiketiminin, kati
yaga gore arttig1 goriilmektedir [74].

Cocuklarin bebeklik doneminden itibaren beslenme aligkanliklari obezitenin
gelismesini etkileyen en 6nemli faktorlerden birisidir [1,4]. Anne siitiiyle ¢ok sik
sekilde beslenme, asir1 beslenme nedeniyle ileri yaslarda obeziteye yatkinlik saglar
[4].

Okula baslama cagindaki c¢ocuklarla yapilan bir aragtirmada anne siitii

almamis cocuklarda obezite goriilme sikliginin anne siitii almis ¢ocuklara gore
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yaklasik iki kat oldugu goriilmistiir [75]. Siit ¢ocuklugu doneminde mama ile
beslenme, zamanindan once ek gidalara ve yapay beslenmeye gecilmesi obeziteyi
kolaylastirmaktadir [76].

Yiiksek kalorili yiyeceklerle beslenen ¢ocuklarda obezite daha kolay
gelismektedir. Cocukluk ¢agi obezitesinde 6zellikle basit seker ve yag tiiketiminde
artig gozlenmektedir [77]. Viicuda yaglarin karbonhidratlardan fazla alinmasi, TG
sentezlenmesini  kolaylastirmaktadir. Diyette yag kisitlamasi yapildiginda da
cocuklarda karbonhidrattan zengin besinlere yonelme olmaktadir. Bu sekilde
cocuklarin basit seker, sekerli icecek ve meyveli igecek tiikketimlerinde artislar
goriilmektedir.

Ayrica yenen yemeklerin porsiyon biiyiikliiglinlin artmasi, fast-food tarzi
yiyeceklerin ¢ocuklarin hayatina girmesi ¢ocuklarda obezite icin riski arttirmaktadir
[77]. Okul yemekhaneleri ve kantinlerinde yiiksek kalorili besinlerin bulunmasi,
ozellikle gorsel ve yazili medyada kalori igerigi yiiksek besinlerle ilgili reklamlarin
artis1 da cocuklarin beslenme aligkanhigini degistirerek obezite gelisimine neden
olabilecek ¢evresel faktorlerdendir [78].
2.3.1.5. Fiziksel Aktivite

Cocukluk caginda obezite nedenlerinden biri de fiziksel aktivite
yetersizligidir [6]. Sedanter yasam obezitenin bir risk faktorii de olabilecegi gibi eslik
eden bir durum da olabilir. Sedanter yasam tarzinin ¢ocuklarda yaygin olmasi sosyal,
cevresel ve psikolojik nedenlerle agiklanabilir [6]. Endiistrinin makinelesmesi,
evlerde is aletlerinin ¢ogalmasi, ulasim kolayliklart ve tv izlemenin yayginlagmasi,
fiziksel aktivitenin ve enerji harcamasinin azalmasina yol agmaktadir. [7,8]

Tv izleme hem sedanter yasam, hem de seyirle birlikte yeme aktivitesi
acisindan obezite riskini arttiran bir faktordiir. Son donemde yapilan ¢aligmalarda
cocuklarda ve adodlesanlarda tv izlemenin erken erigkinlik doneminde fazla kilo,
azalmis Kardiyorespiratuar saglik, artmis serum kolesterolii ve sigara kullanimi ile
iliskili oldugu bulunmustur [7]. Tv ¢ocuklar1 sedanter yasama yoneltirken, yeme ile
ilgili ¢esitli reklamlar besin alimini uyarici niteliktedir. Bu nedenle giinliik televizyon

izleme siiresi ile obezite prevalansi arasinda pozitif bir korelasyon vardir [7,8].
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Obeziteyi engelleyecek en Onemli parametre fiziksel aktivitedir. Cesitli
nedenlere bagli olarak ¢ocuklarin daha az aktif olmalari, spor etkinliklerinde azalma,
duragan aktivitelerin artis1 obeziteye yol agmaktadir [79].

Okula servis ile gitme, asansér kullanimi, uzaktan kumandali cihazlar,
smavlar i¢in uzun siireli ¢alisma saatleri, yesil alanlardan yoksun apartman yasami,
spor yerine bagka derslerle ugrasma, cocuklarda fiziksel aktivite azligina bagh
obezite nedenleridir [79].

2.3.1.6. Sosyoekonomik Kiiltiirel Diizey

Ailenin sosyoekonomik durumu obezite etiyolojisinde dnemli bir faktordiir.
Sosyoekonomik diizeyi yiiksek olan ailelerin ¢ocuklart asirt beslenme nedeniyle
sismanlarken, sosyoekonomik diizeyi diisiik ve kalabalik ailelerin ¢cocuklar1 dengesiz
beslenmeye bagl olarak sismanlamaktadir [80].

Calismalar genel olarak, obezitenin sanayilesmis iilkelerde diisiik
sosyoekonomik diizeyde, gelismekte olan iilkelerde ise yiiksek sosyoekonomik
diizeyde daha fazla oldugunu gostermektedir [80,81]. Ulkemizde obezite daha ¢ok
yiiksek ve orta sosyoekonomik diizeydeki bireylerde goriilmektedir [81]. Ulkemizde
obezitenin sosyoekonomik olarak orta diizeydeki ailelerde goriilmesi tilkemizdeki
orta sosyoekonomik diizeydeki insanlarin gelismis iilkelerdeki yoksul kesim gibi
beslendigini diistindiirmektedir.

Anne-babanin egitim diizeyi, anne-baba yasi, kardes sayisi da obeziteyi
etkilemektedir [82]. Annenin egitim diizeyi arttikga c¢ocuklarda obezite orani
azalmasina ragmen, babanin egitim diizeyinin etkisi daha azdir [82].
2.3.1.7. Psikolojik Faktorler

Obezite ve psikolojik durum arasinda bir iliski oldugu kabul edilmektedir
[83]. Anne-baba ve cocuk arasindaki olumsuz iliskiler, okuldaki basarisizlik ve
arkadas edinememe ¢ocugun ruhsal yapisini etkileyerek asirt yemeye neden olabilir
[84]. Bazi ¢cocuklarda psikolojik sorunlara tepki olarak istahsizlik goriilebilecegi gibi,
bazilarinda da bu tepki asir1 yeme seklinde ortaya ¢ikabilir [85].

Obez cocuklarda 0Ozellikle puberte doneminde ortaya c¢ikan psikolojik
bozukluklar ¢ocugu pasif hale getirerek obezite derecesini arttirabilmektedir [85].

Baz1 obez ¢ocuklarin 6ykiisiinde belirgin bir psikolojik travma saptanabilir
[85,86]. Nadir olarak da obeziteye psikiyatrik bir hastalik eslik edebilir [86].
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2.3.1.8. Etnik Yap1 ve Kiiltiir

Viicut agirligi ile etnik farkliliklar arasinda belirgin iliski gosterilememistir
[87]. Kalori alim1 ve fiziksel aktivitede etnik varyasyonlarin oldugu bildirilmistir
[88]. Bunlar sosyo-ckonomik statii ve yerlesim yeri gibi diger faktorler ile
degiskenlik gostermektedir [88].

2.4. Obezitenin Belirlenmesinde Kullanilan Ol¢iim Yéntemleri

Obeziteyi degerlendirirken viicuttaki yag dokusu ile yagsiz doku oranlarinin
belirlenmesi énemlidir. Obezitenin degerlendirilmesi i¢in viicuttaki yagin uygun bir
sekilde Ol¢iilmesi ve uygun sinir degerlerinin bilinmesi gerekir. Bu amagla viicuttaki
yag miktarlarini 6l¢ebilecek cesitli direkt ve indirekt yontemler gelistirilmistir [1,59].
2.4.1. Viicuttaki Yagin Direkt Ol¢iimii
2.4.1.1. Sualti Tartim ile Viicut Dansitesinin Hesaplanmasi: ‘Altin standart’
olarak kabul edilmektedir. Farkli dansitede olan yagsiz doku ile yag dokusu su alti
tartimu ile hesaplanmaktadir. Ozellikle gocuklarda uygulanmasi oldukga zordur.
2.4.1.2. Toplam Viicut Suyunun izotop Diliisyonu ile Saptanmasi: 2 veya 3
degerlikli hidrojen atomu izotopu kullanilarak total viicut sivisi saptanabilmektedir.
Yagsiz doku kitlesindeki su miktar1 sabit kabul edilerek hesaplama yapilmaktadir.
2.4.1.3. Toplam Viicut Potasyumunun Olgiilmesi: Viicutta potasyum yagsiz doku
kompartmaninda bulundugundan viicut potasyumunun ol¢iimii yagsiz doku kitlesi
hakkinda fikir vermektedir.
24.1.4. BT
2.4.1.5. MRG
2.4.1.6. Notron Aktivasyonu Yontemi
2.4.1.7. Dual Enerji X-Ray Absorpsiyonu Yoéntemi
2.4.1.8. Viicudun Impedans Ol¢iimii ile Biyoelektriksel iletkenliginin

Saptanmasi Y 6ntemi

2.4.2. Viicuttaki Yagin Indirekt Olciimii
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Antropometrik Ol¢iimler kolay, hizli, pratik ve ucuz olduklar1 i¢in obezite
tanisinda siklikla kullanilirlar [1]. Bunlar arasinda en sik kullanilanlar; boya gore
agirhk (rolatif agirhk-RA), viicut Kitle indeksi (Quetelet indeks-VKI), bel/kalca
orani, ¢evre Ol¢iimleri ve cilt kivrim kalinliklaridir [23]. Cevre 6lglimleri adipoz doku
kitlesi ve enerji depolarinin gostergesidir. En sik iist orta kol, bel, kalga, orta kol,
uyluk ve baldir ¢evreleri kullanilmaktadir.

Antropometrik  Ol¢iimler yasa, cinsiyete ve 1rka gore degiskenlik
gostermektedir [1,23,25]. Bu nedenle her toplum igin belirlenmis persentillere gére
oleiim ve degerlendirme yapilmahdir. VKi’nin sensitivite ve spesifitesinin
aragtirildigr ve 95. persentilin kesme noktasi olarak alindigi bir ¢aligmada sensitivite
%88 ve spesifite ise %94 olarak belirlenmis ve optimum sensitivite (%92) ve
spesifiteye (%92) kesme noktasinin 92. persentil olarak alindigi durumda ulasilmistir
[89]. Bu galisma sonucunda VKI'nin ¢ocukluk ¢ag1 obezite taramalarinda giivenle
kullanilabilecegi ifade edilmistir [89].
2.4.2.1. Boya Gore Agirhik (Roélatif Agirhk-RA)

Cocuklar obezite agisindan degerlendirilirken Ozellikle boylar1 géz Oniine
almip ¢ocugun agirligi ideal agirlik ile karsilagtirllmaktadir [1,2]. Yas ve cinsiyete
gore diizenlenmis boy ve viicut agirhigini igeren tablolardan yararlanilarak ¢ocugun
boy yasina uygun agirligi bulunur. Boyunun 50 persentilde oldugu, yasin 50
persentildeki agirligt o cocugun ideal agirligidir. Cocugun oSlgiilen agirliginin ideal
agirligima oranlanmasi ile rolatif agirhik bulunur. Bu degerin %110-120 arasinda
olmasi fazla kilolu, %120 nin ilizerinde olmasi obezite olarak kabul edilmektedir [1].
Ancak bu kriterlerin boy kisaligi olan ¢ocuklarda kullanilmasi uygun degildir.
2.4.2.2. Viicut Kitle Indeksi (Quetelet indeks-VKI)

Viicut Kitle Indeksi (Quetelet Indeks-VKI) ilk kez 1835 yilinda Quetelet
tarafindan tamimlanmistir [90]. Fazla kilolu ya da obez bireylerin tanimlanmasinda
farkli pek ¢ok antropometrik indeks kullanilmasina karsin; viicut agirliginin, boy
Ol¢iimiiniin karekdkiine oranlanmasi ile hesaplanan ve Quetelet indeks olarak da
bilinen VKI en yaygin kullanilan yontemdir [1,59].

Pek ¢ok tilkede ¢ocuklar icin spesifik beden kitle indeksi referans degerleri
kullanilmakta ve tarama calismalarinda bu referans degerlerinin kullanilmasi

onerilmektedir [59]. Bu nedenle, her toplum kendi VKI persentil degerlerini
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kullanmalidir. ABD gocuklarmin 85. Persentil VKI degeri, Brezilyali cocuklarin 95.
persentil degerine ve Ingiliz ¢ocuklarin ise yaklasik 90. persentil degerine uymasi bu
durumu 6rneklemektedir [59].

DSO’ye gore cocuklarda yasa ve cinse gdre belirlenmis beden kitle
indeksinin 85-95. persentiller arasinda olmasi fazla kiloluluk, 95. persentilin iizerinde
olmasi ise obezite olarak tanimlanir [1]. VKI, obezite tamisinda oldukga spesifik bir
parametre olmasinin yaninda obezite ile iligkili hastaliklarin belirlenmesine yardimci
bir parametredir [1,4].
2.4.2.3. Cevre Olgiimleri

Viicut dansitesi, yagsiz viicut dokusu, adipoz doku kitlesi, total viicut protein
kitlesi ve enerji depolarinin gostergesi olarak ¢evre dlgtimleri kullanilir [91]. En sik
iist orta kol, bel, kal¢a, uyluk ve baldir ¢evreleri kullanilir. Bel/kal¢a orani da yag
dagilmmin belirlenmesi igin kullanilan 6lgiitlerdendir [92]. Olgiim yapilirken
kostalar ile iliak kemik arasindaki en dar boélgenin ¢evresi ve kalgalarin en genis
yerinin ¢evresi Ol¢iiliir, bunlarin birbirine oranlanmas: ile bel kalca orani hesaplanir
[93].

Eriskinler i¢in 0.72’den biiyiik degerler anormal kabul edilir. Bel-kalca orani
erkeklerde 1, kadinlarda ise 0.9’dan itibaren glukoz intoleransi, HT,
hipertrigliseridemi gibi komplikasyonlar artmaktadir [94]. Cocuklar i¢in ortalama
normal deger 0.85 olarak kabul edilir. Bel/kalga oran1 yag dagilimini gostermede iyi
bir yol gosterici olup, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskini belirlemede de diger
Olgtimlerden daha degerli bulunmaktadir [94,95].
2.4.2.4. Deri Kivrim Kahnhk Olciimleri

Obezitede yagin biiyiik bir kismu cilt altinda toplanir. Cilt alt1 yag dokusunu
belirlemek i¢in deri kaliper ad1 verilen 6zel aletlerle kivrim kalinlig1 6l¢timii yapilir.
Olgiimler triceps, biceps, subskapuler, abdominal, suprailiak, uyluk ve bacaktan
yapilabilmekte ve “mm”olarak degerlendirilmektedir [91]. Cilt kivrim kalinhig ile
toplam viicut adipozitesi arasindaki korelasyon %70-80 civarindadir [92].

Yaygin olarak kullanilan triceps deri kivrim kalinliginin 6l¢iimiidiir, ancak bu
yontemin Ozel egitimli ve deneyimli antropometristler tarafindan yapilmasi
gerekliligi ve asir1 obez ¢ocuklarda hatali dlgiimler yapilabilmesi nedeniyle kullanimi

kisith kalmastir [95].
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2.4.3. Laboratuvar Degerlendirmesi
2.4.3.1. Karbonhidrat Metabolizmasinin Degerlendirilmesi
2.4.3.1.1. Achik Kan Glukozu

AKG diizeyinin 100 mg/dl’yi gectigi durumlarda hastanin metabolik sendrom
yoniinden degerlendirilmesi onerilmektedir. AKG diizeyinin sekiz saat acliktan sonra
126 mg/dl’yi gegmesi ile de DM tanisin1 konulur [9,10].
2.4.3.1.2. Insiilin

Insiilin 51 aminoasitten olusan bir polipeptid hormon olup dolasimdaki
glukoz, serbest yag asidi ve aminoasitlerin uyarmasi ile pankreasta beta hiicrelerinde
sentezlenir [11]. Beslenme ve kan sekeri diizenlenmesinde rol alan 6nemli bir
anabolik hormondur. Insiilin santral olarak istah arttiric1 bir hormondur ve salinimi
viicut yag kitlesi ile orantilidir [12,13]. Ventromedial hipotalamusta insiilin
reseptorleri mevcuttur [14].

Hem bazal hem de glukoz ile uyarilmis insiilin salinimi, yag dokusu ile
orantili oldugu i¢in obez bireylerde hem bazal hem de uyarilmis insiilin salinimi
zayif bireylere kiyasla artmistir [14]. Obez hastalarda hiperinsiilinemi ile genellikle
es zamanli olarak gelisen diger bir sorun da IR’dir [9-11].

IR, organizmada fizyolojik diizeylerde alinan insiilin yanitinin daha yiiksek
insiilin diizeyleri ile saglanabilmesidir. Obezlerde hiperinsiilinemi ve IR’ nin varligi
ileri yaslarda tip 2 DM, KVH, hiperlipidemi ve HT riskini arttirmaktadir [10-14].
2.4.3.1.3. HOMA Indeksi

HOMA-IR, AKG (mg/dl) x Aglik insiilin (mIU/ml)/405 formiiliiyle
hesaplanmakta ve oranin >2.5 olmasi IR lehine yorumlanmaktadir [10].
2.4.3.2. Kan Lipid Profili

Yapilan c¢alismalarda c¢ocukluk vyas grubunda total kolesterol diizeyi
yiiksekligi bildirilmistir [96]. Yapilan bir c¢alismada yaslar1 9-12 arasindaki
cocuklarda total kolesterol %32.7, LDL 9%33.1, TG %34.1 oraninda yiiksek
bulunmustur [97]. Gémez-Diaz ve arkadaslarinin 128 obez ¢ocukla yapmis oldugu
bir ¢alismada hipertrigliseridemi %26, diisik HDL diizeyi ise %67 oraninda
saptanmistir [98].
2.4.3.2.1. Total Kolesterol
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Kan kolesterol diizeyi, karacigerde sentezlenen ve diyetle alinan kolesterolle
belirlenmektedir. Obezlerde total kolesterol diizeyi 140-150 mg/dl’1 asinca KVH
riski belirmekte, diizey 200 mg/dl’1 asinca risk yiiksek oranlara ulasmaktadir [97,98].
2.4.3.2.2. Trigliserid

TG diizeyleri, obez olanlarda obez olmayanlara kiyasla belirgin yiiksek
bulunmustur [98]. Ekzojen obesitede ozellikle de karbohidrat alimi fazla olan
hastalarda hipertrigliseridemi belirgindir [99].
2.4.3.2.3. Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

HDL, kolesteroliin periferik dokulardan karacigere tasinmasinda baslica rolii
ustlenmektedir, bu nedenle aterosklerozdan korunmada etkili bir faktor olarak kabul
edilmektedir [97]. HDL artig1, damarlardan kolesterol g¢ekimine yardimci olarak
kronik kalp hastaligi riskini azaltir [98]. Obezite’de HDL diizeyi diiserken, egzersiz
ile HDL diizeyi yiikselmektedir [100].
2.4.3.2.4. Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

LDL kolesterolii karacigerden periferik dokulara tagimakta ve bu bolgelerde
kolesterol sentezini yeniden diizenlemektedir. Obezitede LDL’nin artmast KVH ve
ateroskleroz riskini arttirir [101].
2.4.3.2.5. Cok Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

Karacigerden yag asitlerinden veya Kkarbonhidratlardan sentez edilen
trigliseridlerden zengindir. IR, karbonhidrat, 6zellikle de sukroz ve fruktoz aliminin
fazlalig1 karacigerde VLDL sentezinin artmasina yol acar [102]. Artmis VLDL
diizeyleri 6zellikle koroner arter hastaligi olanlarda ¢ok sik gbzlenen bir durumdur
[103].

2.5. Obezitenin Komplikasyonlar:

Obezitenin goriilme sikliginin her yas grubunda giderek artmasi sebebiyle
obezite ve obeziteyle ilgili sorunlar giiniimiizde en énemli halk saglig1 sorunlarindan
biri olarak kabul edilmektedir. Obez g¢ocuk ve addlesanlarda goriilen tibbi sorunlar
nerdeyse viicuttaki tiim sistemleri etkilemektedir [9-21].

2.5.1. Kardiyovaskiiler Sistem Komplikasyonlari

Obezite, KVH i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir [15]. Yetiskin obezitesinin

yarattig1 kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin kaynagi ¢ocukluk ¢agina kadar

uzanmaktadir [16]. Oncelikle ergenlik caginda kazanilmis obezitenin, yetiskin
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obezitesinin dnemli bir belirleyicisi oldugu ve yetiskin yasta koroner kalp hastaligi,
konjestif kalp yetersizligi gibi kalp hastaliklarindan Gliimlerin artisindan sorumlu
oldugu gosterilmistir [17-19].

Viicut agirliginda artis ile beraber kalp kitlesi ve kalbin is yiikii de artar. Bu
ise kardiyomiyopati ve sonucunda kalp yetmezligine neden olur [18].

Cocukluk c¢ag1 obezitesi endotelyal disfonksiyon, cIMK’te artis, erken
donemde aortik ve koroner arterial yag cizgileri ve fibroz plak olusumuna egilim
gostermektedir [19].

ABD’de HT kliniginin degerlendirildigi ve bir milyonu agkin bir popiilasyon
lizerinde yaptiklar1t bir calismada, kilo fazlaligimin c¢ocuk ve eriskinlerde HT
prevalansini %50 arttirdigini géstermistir [49].

Obezite’de HT’a neden olan faktorler arasinda, hiperinsulinemi, sempatik
sistem aktivasyonu, artmis sodyum reabsorbsiyonu ve azalmis natriiirezise yol acan
renin-anjiotensin sistem aktivasyonu bulunmaktadir [49,50].

Ateroskleroz, kompleks multifaktoriyel bir hastalik olup hastaligin baslangici
cocukluk ¢agina kadar uzanmaktadir [16-18]. Cocukluk déneminde biiyiik muskiiler
arterlerin duvarinda kolesterol ve kolesterol esterleri depolanmasi ile ateroskleroz
baslamaktadir [19]. Koroner aterosklerozun da ¢ocukluk doneminde basladigi ve bu
durumun yiiksek serum total kolesterol, LDL, VLDL ve azalmig HDL diizeyleri ile
ilgili oldugu gosterilmistir [20,21].

2.5.2. Endokrin Sistem Komplikasyonlarn

Tip 2 DM ile obezite arasinda giiglii bir iliski vardir [9,10]. Obezitenin
derecesi, siiresi, viicut yaginin santral dagilimi ile DM gelisme riski artar [11] . Tip 2
DM’nin %80’inden fazlasi obeziteye baglanmaktadir [12,13]. Viicut agirhiginda
yirmi kilogramlik artig ile DM riski 15 kat artarken, 20 kg’lik kilo kayb1 ile DM riski
sifira yaklagsmaktadir [14].

Obezlerde IR normal serum insiilin diizeylerinde periferik glukoz
kullanimimin ve hepatik glukoz yapiminin bozulmasi olarak tanimlanmaktadir.
Obezlerde insiilin diizeyi obezite siddeti ve siiresi ile paralellik gosterir [10].

Obezlerde IR’yi degerlendirmek i¢in kullanilan metodlardan HOMA-IR testi,
altin standart olarak kabul edilmektedir. [11] HOMA-IR, aglik glukoz ve insiilin

degerlerine gore hesaplananmakta ve IR’nin saptanmasinda yiiksek sensitivite ve
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spesifite  gostermektedir [11-14]. HOMA-IR’in  >2.5 olmasi IR lehine
yorumlanmaktadir.

Obez kizlarda menstrual anormallikler daha sik goriilmektedir [104]. Geg
menstruasyon veya amenore de obez kizlarda goriilebilmektedir. Obezite ile birlikte
olan oligomenore veya amenore, IR, hirsiitizm, akne, akontozis nigrikans, polikistik
over sendromunu olusturur [104].

Obez erkeklerde, obezitenin derecesi ile iligkili olarak total serum testesteron
diizeyinde azalma, oligospermi; estradiol ve estrojen diizeylerinde artma
goriilmektedir [105].

2.5.3. Solunum Sistemi Komplikasyonlari

Obezitenin solunum fonksiyonlar1 iizerine olan etkileri genel etkiler ve
obeziteye bagli uyku apne sendromu olarak iki grupta incelenmektedir [106]. Uyku
apnesinin patogenezinde iist solunum yollarinda goriilen daralma ve solunum
yollarindaki kollaps rol oynamaktadir.

Obezitede ayrica boyunda, iist solunum yollarinda, gdgiis duvarinda ve
karinda yag birikimi, solunum sisteminin mekanik fonksiyonlarini bozar [107].
Obezitede goriilen pulmoner fonksiyon degisiklikleri, akciger hacminde azalma,
restriktif tipte solunum yetmezligi ve alveoler hipoventilasyon ile karakterizedir
[108].

2.5.4. Gastrointestinal Sistem Komplikasyonlari

Kolelitiazis ve karacigerde steatozis obezite igin karakteristiktir [109].
Steatozis hiperinsiilinemiye bagli olarak artmig VLDL iiretimi ile ilgilidir. Obez
cocuklarin %20-25’1 artmis transaminaz diizeyleri veya ultrasonografik bulgularla
steatohepatit belirtileri gosterirler [109]. Steatohepatitin fibrozise ilerleyisi,
obezitenin derecesi, siiresi ve erkek cinsiyetle iligkili olabilmektedir [110].

2.5.5. Kas-iskelet Sistemi Komplikasyonlari

Diz ve ayak bileklerinde gelisen osteartrit fazla kilolarin yarattig1 travma ile
olugsmaktadir [111]. Blount hastaligi da femoral epifizde obez adolesanlarda
gelisebilen kalici deformitelerdir [112]. Tekrarlayan ayak bilegi burkulmalari obez
cocuklarda sik gorilir [112]. Her iki durum da obezitedeki artmis yiikten

kaynaklanmaktadir.
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Obez ¢ocuk ve adolesanlarda goriilen ayak tabaninda diizlesme, bu bolgede
statik ve dinamik basincin artigina, sonugta eklem ve baglarda agrilara yol agar [113].
Kilo artis1 ile dengenin daha az saglanabildigi, bu nedenle travma ve kirik

riskinin arttig1 belirtilmektedir [113].

2.5.6. Norolojik Sistem Komplikasyonlari

Epidemiyolojik ¢aligmalarda ideal agirliginin %10’undan daha fazla olanlarda
Psodotiimor serebri riski 14 kat, ideal agirligin %20’sinden fazla olanlarda 20 kat
daha fazla izlenmektedir [114].

2.5.7. Dermatolojik Komplikasyonlar

Akantozis nigrikans obez ¢ocuklarda siklikla izlenebilmektedir [115].
2.5.8. Obstetrik Komplikasyonlar

Obez kadinlarda HT, diisiik ve erken dogum sikligi, uzamis eylem,
preeklempsi ve eklempsi sikligi artis gostermektedir [116].

2.5.9. Emosyonel, Psikososyal ve Akademik Sorunlar

Obez cocuk ve ergenlerde emosyonel ve psikososyal sorunlar en sik
karsilagilan sorunlar1 olusturmaktadir [117,118]. Obez ¢ocuk ve ergenlerde
anksiyete, depresyon, distoni, eniirezis gibi psikopatolojik bulgulara rastlanmaktadir
[117].

Bu tiir psikopatolojik bulgularin yani sira, 6fke nobetleri, 6zgiiven kayba,
beden imajmmin asagilanmasit ve kiiglimsenmesi, diger kisilerin kendilerinden
tiksindigini ya da kiiglik gordiigiinii diisiinmeleri, damgalanma, siirekli diglanma hissi
ile olumsuz bir benlik kavramina sahip olma, buna bagli olarak sosyal islevlerde
bozulma, i¢ce kapanma ve akran iligkilerinden ka¢inma gibi sosyal sorunlar sik
goriilmektedir [118].

Yapilan ¢alismalarda obez 6grencilerin normal kilolu 6grencilere gére okuma
becerilerinin ve matematik puanlarimin diisiik oldugu, okul performanslarinin iyi
olmadigi, basarisiz 6grenci olduklari, kendilerini okula bagli hissetmedikleri ve
okulu birakmak istedikleri belirlenmistir [119].

2.5.10. Neoplazi Riski

Yapilan calismalarda obezite ile bazi kanser tiplerinin siklig1 arasinda bir
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iliski bulunmustur [120]. Kadinlarda meme, over, endometrium, serviks ve safra
kesesi kanseri riski obezite ile artmistir [121]. Endometrium ve meme kanseri
riskinin artig1, viicut yagina bagli olarak artan Ostrojen iiretimine baglanmaktadir
[120].

Erkeklerde ise kolon, rektum, safra kesesi ve prostat kanseri artmistir [121].
Son yillarda bunlara ek olarak 6zafagus, karaciger, pankreas, mide ve bobrek kanseri
riskinde obeziteye bagl artis ile ilgili raporlar bildirilmistir [122].

2.5.11. Artmis Mortalite

Obezlerde kanser, serebrovaskiiler hastalik, koroner kalp hastaligi, DM ve
sindirim sistemi hastaliklaria ikincil olarak mortalitede artis izlenmektedir [15-
19,120-122].

2.6. Obeziteden Korunma

Cocukluk obezitesinin giderek halk sagligini tehdit eden bir problem olarak
karsimiza ¢ikmasi, toplumu obeziteden korumaya yonelik miidahaleleri giindeme
getirmektedir. Bu konuda 6zellikle birinci basamakta gorev alan saglik ¢alisanlarina
onemli rol ve sorumluluk diismektedir [123,124].

Obeziteyi Onleme, obezitenin tedavisinden daha etkili, kolay ve ucuz bir
yontemdir [123]. Obezite kaynakli saglik sorunlari, obezite tedavisinden sonra
tamamen ortadan kalkmamaktadir. Ayrica ¢cocuklarin bu donemdeki davraniglarinin
aligkanliklara doniismesi nedeniyle yetigkinlikte obezite riski azalmaktadir [124].

Cocukluk ¢ag1 obezitesinden korunma ilkeleri; yanlis olan bilgi, tutum ve
davraniglar1 saglikli davranis bigimleri ile degistirerek, cocuklarda kalict aliskanlik
edinmelerini saglama prensibine dayanmalidir [125,126].

Obeziteden korunmanin hedefi kilo verdirmek yerine, normal biiyiime ve
gelismenin saglanmasi olmalidir [126]. Obeziteyi 6nleme ¢aligsmalari erken yaslardan
itibaren baslamali, genglikten yetiskinlige gegis doneminde de takip edilmelidir
[127]. Cocukluk ¢ag1 obezitesinin Onlenmesi pediatri, aile hekimligi ve halk sagligi
uzmanlarinin birincil hedefi olmalidir [127].

2.7. Cocukluk Cagi Obezitesinde Tedavi Yontemleri

Obezite tedavisi, ¢ocuga 6zel planlanmalidir. Cocuklarda oncelikli hedef

ideal kiloya ulagsmak degil, saghkli yasam tarzi ve yeme aligkanliklarinin

kazandirilmasidir [128].
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Cocukluk ¢ag1 obezitesi ile yetigkinlik doneminde goriilen morbidite-
mortalite oran1 arasindaki iligki, kilolu ¢ocuk ve adélesanlarin tedavi edilmesi
gereken 6nemli bir halk sagligi sorunu oldugunu géstermektedir [129].

Yapilan ¢alismalarda ¢ocuklarda aktivite diizeyi ve diyetin degismesi ile
viicut yag yiizdesinde %25’¢ varan degisiklikler goriilmistiir [129,130]. Cocuk ve
adOlesan obezite tedavisi; diyet tedavisi, fiziksel aktivite tedavisi, davranig
degisikligi tedavisi, farmakolojik ve cerrahi tedavi olarak gruplanabilir [128-133].

Beslenme tedavisi diyetisyen tarafindan, fiziksel aktivite-egzersiz tedavisi
egzersiz fizyologu tarafindan, davramis degisikligi tedavisi genellikle psikolog ve
davranig terapisti tarafindan, ilag ve cerrahi tedavi alaninda uzmanlagmis doktorlar
tarafindan uygulanir [134].

2.7.1. Beslenme (Diyet) Tedavisi

Obez hastalarda diyet tedavisinin prensipleri; kalori aliminin dengelenmesi,
yag alminin azaltilmast ve yeme aligkanliklarinin yeniden dogru olarak
diizenlenmesini kapsamaktadir [128,129].

Obezitede diyet tedavisinin amaci; hastanin ideal kilosuna indirilmesi, bunu
basardiktan sonra da hayat boyu saglikli beslenme aligkanlig1 ile ideal veya ideale
yakin kilosunun korunmasi olmalidir [131]. Cocuklarda diyet tedavisinin amaglari
obezite derecesine gore farklilik gosterir. Morbid obezite olmadigi siirece kilo
veriminden ¢ok mevcut kilonun korunmasi, bu sekilde gerceklesecek boy uzamasi ile
beraber VKI’nin azalmasi seklinde planlanmalidir [132].

Morbid obezitede haftada en fazla 500 gr verilmesi ve %10 kilo kaybi
saglandiktan sonra mevcut kilonun alt1 ay korunmasi, daha sonra tekrar ihtiya¢ varsa
ayni sekilde kilo vermenin siirdiiriilmesi onerilir [133]. Diyet %25-30 oraninda yag,
%45-55 oraninda kompleks karbonhidrat, ve %20-25 oraninda protein igermelidir.
Toplam kalori 5-8 6giine boliinerek verilmelidir [133,134].

Cocuklara ve ailelerine giinliik kalori alimi, yeterli ve dengeli beslenme gibi
temel beslenme bilgileri ve saglhiga yararli yiyeceklerle ilgili bilgiler verilmelidir
[135]. Yemek yeme bigiminin diizeltilmesinde, hizli yemek yeme aligkanliginin
degistirilmesi ve gece yatmadan Once yiiksek kalorili yiyeceklerin alinmamasi
onemlidir [135,136].

2.7.2. Fiziksel Aktivite-Egzersiz Tedavisi
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VKI ile egzersizin etkisi arasinda da dogrudan bir iliski mevcuttur [128].
Obez bir kisi kilo verirse, viicut kitlesi ve yag miktari azalir. Yapilan ¢alismalarda,
kilo verme sirasinda yag hiicre sayisinin degismedigi, ancak hiicrelerin yag iceriginin
azaldig1 gosterilmistir [128].

Ozellikle uzun dénemde, verilen kilonun korunabilmesi igin egzersiz
vazgecilmez bir faktdrdiir [130]. Bu nedenle egzersiz kilo vermeye yonelik tiim
programlarin olmazsa olmaz bir parcasidir. Fiziksel egzersiz hem kilo kaybinin
saglanmasi hem de kilonun devamliliginin &nemli bilesenlerinden birisidir.
Baslangigta haftada 3-5 giin giinde 30-45 dakika siiren orta derecede fiziksel aktivite
icin hastalar tesvik edilmelidir. Devamli fiziksel aktivite yeniden kilo almay1
onlemektedir [130-132].

2.7.3. Davranis Degisikligi Tedavisi ve Yasam Stili Degisikligi

Davranis degisikligi tedavisinin amaci obez hastalarin yeme aligkanliklarini,
aktivitelerini, diisinme bi¢imlerini olumlu yonde degistirmektir [132-134].

Davranigsal yaklagimlarin temelinde bireyin kendini disipline sokmasi yatar.
Tedavi plan1 genellikle kendi kendini gozlemleme, uyaran kontrolil, alternatif
davranis gelistirme, pekistirme, kendi kendini 6diillendirme, kognitif yapilanma ve
sosyal destek olmak iizere 5 basamaktan olusur [135]. Bu nedenle saglik
profesyonellerinin, davranigsal yaklasim Ogelerini ve davranigsal degisiklikleri
etkileyen cevresel ve psikososyal faktorleri tanimlamasi ve degerlendirmesi gerekir.

Siklikla uygulanan tedavi yeme tutumlarimi degistirmeye yonelik davranig
degisikligi tedavisidir. Tercih edilen yemek cesitleri, tatlilara egilim, asir1 yeme
donemlerinin ortaya ¢iktig1 zaman, istahin uyarilmasini saglayan gevresel kosullar,
gece atigtirma, sosyal baskilar, stres etkenleri, eslik eden depresyon ve diger
psikiyatrik bozukluklar ile ilgili ayrntili ykii alinmasi gereklidir [134,135]. Onemli
olan asir1 yeme davranisini 6zendiren gevresel etkenleri kontrol edebilmektir.

2.7.4. Farmakolojik Tedavi

Obezitede ilag tedavisinin kullanimu ile ilgili ¢alismalar daha ¢ok erigkinler
tizerinde yapilmistir [133]. Genellikle 12 yas altindaki obez ¢ocuklara ilag tedavisi
onerilmemektedir [134]. Ancak morbid obez bulgulari olan ve tiim standart

tedavilere yanit vermeyen ¢ocuk ve ergenlerde denenmesi 6ngoriilmektedir [136]. Bu
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tiir vakalarda Onerilen ve tercih edilen, hastanin 6zel kliniklere yatirilarak, yakindan
izlenmesi ile ilag tedavisinin uygulanmasidir [136].

Food and Drug Administration, ila¢ tedavisine baslama endikasyonunu
VKi’nin komorbid (tip 2 DM, HT, hiperlipidemi gibi) durum olmadan 30 kg/m? veya
komorbid durum ile birlikte 27 kg/m?nin tizerine ¢ikmasi olarak belirlemistir [137].
Ilac tedavisi multidisipliner yaklasimla, tecriibeli bir ekip tarafindan ve izlem altinda
6-12 aylik araliklarla uygulanabilir [137].

Orlistat, pankreatik lipazi bloke eder ve trigliserit sindirimini azaltir [136].
Alman yag, yag asidi ve gliserole hidrolize edilemez. Fekal yag atilimini arttirir ve
yagda eriyen vitaminlerin emiliminde bozulmaya neden olur [136,138].

Efedrin ve kafein, vyetigkinlerde kullanilmasina ragmen ¢ocuklarda
kullanilmamaktadir [136]. Efedrin 6zellikle kafeinle beraber kullanildiginda kilo
verilmesini saglayan termojenik bir ajandir. Bu kombinasyon yag asitlerinin
oksidasyonunu arttirip besin alimini azaltarak yagsiz kitle kaybini en aza indirir
[136].

Metformin, karaciger glikoz iretimini bloke eder ve dokularin insiiline
duyarliligini arttirir [136,139]. Bulanti, ishal, B12 vitamin eksikligi, karaciger
fonksiyon testlerinde bozulma ve laktik asidoz gibi yan etkileri vardir. Ozellikle
hiperinsiilinemi ve insiilin direnci olan obez c¢ocuklarda metformin tedavisiyle
basarili sonuglar elde edilmistir [139].

Obezite tedavisinde kullanmilmak amaciyla birgok ilag arastirma
asamasindadir. Uzerinde en ¢ok durulan ve umut vadenler leptin, leptin reseptorii,
MCA4R, axokine ve ciliary neurotrophic faktordiir [136,139].

2.7.5. Cerrahi Tedavi

Obezitede cerrahi miidahale VKi>40 kg/m? olmasi ve tip 2 DM, obstriiktif
uyku apnesi veya psddotiimdr serebri gibi hastaliklarin eslik etmesi veya VKi>50
kg/m? ve eslik eden HT, dislipidemi veya metabolik sendrom gibi hastaliklarin
olmasi durumunda diisiiniilebilir [138,140].

Obezitede cerrahi yaklasim bariyatrik ve rekonstriiktif olmak {iizere ikiye
ayrilmaktadir [138]. Besinlerle alinan enerjinin azaltilmasina yonelik bariyatrik
cerrahide hedef, besinlerin gastrointestinal sistemde emilimini azaltmaktadir [140].

Bu amagla bypass, gastroplasti, gastrik balon vb. yontemleri kullanilmaktir [140].
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Rekonstriiktif cerrahide ise amag; viicudun ¢esitli bolgelerine lokalize olmus mevcut
yag dokulariin uzaklastirtlmasidir [141].
2.8. Ultrasonografi

Ultrasonografi bir¢ok hastaligin 6n teshisinde kullanilan, ancak daha g¢ok
karm organlar1 gibi ses dalgalarinin kolayca gecebilecegi konumdaki organlarin
tetkikinde etkili bir inceleme yontemi olarak kullanilir [142].

Ultrason, insan kulaginin isitemeyecegi kadar ytliksek frekansh ses dalgalarim
kullanarak i¢ organlari goriintiileyen bir tan1 yontemidir [143]. Ultrasonda radyasyon
kullanilmaz. Bu nedenle gebelerde ve bebeklerde rahatlikla kullanilabilir [144].

Cihazdan gonderilen ses dalgalari, hasta viicudundan yansidiktan sonra gene
aym cihaz tarafindan algilanir. Yansima farkliliklar1 organdan organa degisir. Bu
nedenle farkli yogunlugun oldugu yapilar, farkli goriintiiler verir [144].

2.8.1. Karotid Sistem Ultrasonografik Degerlendirme

Insan arterleri farkli uyaranlara yapilarmi ve biiyiikliiklerini modelleyerek
yanit veren dinamik yapilardir. Arterlerin yas, kan akimi ve kalp boyutu ile
genisledikleri gosterilmistir [145].

20 KHz’den daha biiyiik olan frekanslara ultrasonik frekans denir ve insan
kulag:1 bu frekanslar1 duyamaz. Ultrasonik Doppler, hareketli yapilarin ve 6zellikle
viicuttaki kan akis hizinin insan viicuduna zarar vermeden ve kan akisina miidahale
etmeden viicut disindan Ol¢iimiinde ve belirlenmesinde kullanilan onemli bir
tekniktir [146].

Bu amagla ilk olarak yaklasik 40 yil 6nce kullanilmasina ragmen, taginabilir
Doppler, kan akis 6lgme cihazlar1 ancak son 30 yillik bir siire i¢inde gelistirilmistir
[147]. Gelistirilen bu cihazlar sayesinde ¢ok ince damarlarda bile kan akis hiz1 ve
damar c¢ap1 Olgiilebilmekte, damarda bir tikaniklik veya genisleme varsa bu
kolaylikla tespit edilebilmektedir [148].

Doppler USG tetkikinde hastaya direkt olarak miidahalede bulunulmadigi i¢in
anjiyografi ve. MRG’ye alternatif bir goriintiileme yontemdir [149]. Bu sayede
obezitenin damarlara etkileri oldugu bulunmus ve bu konuda ¢ok cesitli ¢alismalar
ortaya ¢ikmistir [150].

2.8.2. Kardiyak Ultrasonografi ve SAT
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Ik kez 1933 yilinda Smith ve Willius tarafindan yayinlanan yazida 136 obez
hastada yapilan otopside SATT ile genel obezitenin derecesi arasinda belirgin bir
iliski oldugu ortaya konmustur [151].

Kalpte bulunan yag dokusu ii¢ farkli yerde depo edilmektedir. Kalpte
subepikardiyal, perikardiyal ve intraselliiler yag bulunmaktadir [28,29]. SAT visseral
perikard igerisinde yer almaktadir [29].

Saglikli bir eriskinde SAT asimetrik bir dagilim gostermekte, ozellikle
atriyoventrikiiler ve interventrikiiler oyukta, sag ventrikiil serbest duvar iizerinde ve
epikardiyal koroner damarlar ve bu damarlarin ana dallar1 ve dagilimi boyunca yer
almaktadir [28-30]. SAT daha az siklikla atriumlar etrafinda ve sol ventrikiil
apeksinde ve az miktarda da posteriorda yer almaktadir [31].

SAT kalp yiizeyinin ortalama %80’ini (aralik %56-%100) c¢evrelemektedir
[32]. Ayrica SAT arttikga, yag dokusu kalbin 6n yiizeyi iizerinde yayilmakta,
ozellikle bu yayilim sol ventrikiilden ziyade sag ventrikiil {izerine ve en sonunda da
sol ventrikiil apeks ve tabaninin arasina dogru olmaktadir [30-32]. Koroner arterler
de genisleyen SAT ile birlikte ya SAT’1in 6niline dogru yer degistirmekte ya da SAT
ile myokard dokusu arasinda kalmaktadir [33].

SATT vakalara gore degisken olmakla birlikte morbid obez vakalarda kalp 2
cm veya daha fazla yag dokusu iginde kalabilmektedir [32]. Ayrica yag dokusu
ilerleyerek myokardiyal kas lifleri ve demetleri arasindan kalbin bag dokusuna
penetre olabilmektedir [30,32].

SAT, koroner arterleri arterial nabiz ve kardiyak kontraksiyon tarafindan
indiiklenen torsiyona karsi tamponlamaktadir [36]. SAT koroner arter yeniden
yapilanmasin1  kolaylastirmakta,  koroner  mikrosirkiilasyonda  yag  asidi
homeostazisini saglamakta ve kardiyak kas dokusuna yag asidinin yiiksek miktarda
gereksindigi durumlarda lokal enerji kaynagi olarak gorev yapmaktadir [36].

Otopsi serilerinde yapilan caligmalarda SAT kalbin agirhiginin yaklagik
%20’sini  olusturmaktadir [37]. Erkeklerde bu oran kadinlara gore daha fazla
varyasyon gostermektedir. Erkeklerde ortalama degerler %15.2-%25.2 arasinda

olmakla birlikte kadinlarda bu oran %19.2-%21.7 arasinda degismektedir [37].
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Bagka bir otopsi ¢alismasinda da kardiyak olmayan sebepten dolay1 dlen 148
hastada SATT’in yasla beraber arttigi ve SATT in kadinlarda erkeklere gore daha
fazla oldugu bulunmustur [34].

Ancak SATT’a yasin etkisi tizerine zit goriisleri savunan yayinlar mevcuttur.
Smith ve Willius’un obezler iizerine yaptiklari otopsi ¢alismasinda yas ve SATT
arasinda bir iliski tespit edilememistir [151]. Sag lateral ventrikiil iizerindeki
SATT’1n 20 yasina kadar arttigini1 ve 40 yasindan sonra ise SAT kalinligiin yastan
bagimsiz oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur [34-36]. Ancak literatiirde hakim
olan goriis SATT 20-40 yaslarina kadar arttigi, ama bu yaslardan sonra SATT 1n
yasa bagimli olmadig1 yoniindedir [36,38].

SAT ekokardiyografide ekosuz saha olarak izlenir, ancak SAT eger masif ise
ekokardiyografide hiperekoik saha olarak goriiliir. SAT 1n sag ventrikiil iizerinden
Olglilmesinin iki sebebi bulunmaktadir [28]. Birinci sebep sag ventrikiil en yiiksek
absolu SAT’in bulundugu sahadir. Ikinci sebep parasternal uzun ve kisa aks
goriintlileri SAT 1in degerlendirilmesinde en kesin Ol¢limleri sag ventrikiil iizerinde
vermesidir [29,30].

Okyay ve arkadaslarmmin yaptigi calismada SATT’in 4.35 mm’de tespit
edilmesi hastalarda metabolik sendromu en iyi sensitivite (61.7%) ve spesifitede
(79.2%) ile tespit edildigini gostermistir [31]. Baska bir ¢alismada obez ¢ocuklarda
SATT’1n 4.1 mm ve iizerinde olmasi ile insiilin rezistansinin en iyi sensitivite (90%)
ve spesifite (79.2%) ile tespit edilebilecegi vurgulanmistir [38].

Visseral yag ol¢iimiinde MRG altin standart olmakla beraber sag ventrikiil
serbest duvart ekokardiyografi ile degerlendirilen SATT ile MRG ve BT le
degerlendirilen visseral adipoz dokunun iyi bir korelasyon gosterdigi tespit edilmistir
[27]. Transtorasik ekokardiyografi ile SATT’in tespit edilmesi obez hastalarin
morfolojik ve fonksiyonel kardiyak parametrelerinin degerlendirildigi muayene
esnasinda kisa bir zaman diliminde ve kolayca miimkiindiir [33].

Ozellikle BT ve MRG gibi goriintiileme ydntemleri adipoz dokunun daha
kesin bir sekilde tespit edilmesini ve yag dokusunun dagiliminin degerlendirilmesini
basit antropometrik Ol¢iimlere gore daha optimal bir sekilde gergeklestirmektedir
[27]. Ancak ekokardiyografik SATT degerlendirilmesi MRG ve BT’den ¢ok daha

ucuzdur.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif klinik ¢alisma ile Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigi’ne obezite nedeniyle Ocak 2014-
Eyliil 2014 tarihleri arasinda bagvuran 10-17 yas grubu ekzojen obeziteli 56 pubertal
cocuk (ortalama yas 12.9+2.4 yil; 29 kiz, 27 erkek) ve kontrol grubunu olarak da yas
ve cinsiyet uyumlu, tamamen saglikli 56 pubertal ¢ocuk (ortalama yas 12.942.2 yil;
27 kiz, 29 erkek) iizerinden gergeklestirildi.

Calismada SATT ve cIMT’in, klinik ve metabolik parametrelerle olan
iliskisinin degerlendirilmesi amaglandi.

Calisma Helsinki Deklerasyonu kararlarina, hasta haklar1 yonetmeligine ve
etik kurallara uygun olarak planlandi. Calisma 6ncesinde Turgut Ozal Universitesi
Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’'ndan ¢alisma onayr alindi. Ailelere c¢alisma hakkinda
ayrintili bilgi verildi ve aydinlatilmis onamlartyla izinleri alindh.

Calisma grubu olarak fizik muayenesinde belirgin bir klinik anormalligi
olmayan; sistemik, genetik, metabolik, kardiyak, respiratuar, endokrin ve néromotor
sistem hastaligi bulunmayan; ergenlik gelisimi normal olan ve obeziteye neden
olabilecek siirekli ilag kullanimi olmayan ¢ocuklar dahil edildi.

Kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet uyumlu, akut ve kronik bir hastaligi
bulunmayan, ilag¢ kullanmayan ve VKI’si yas ve cinsiyete gére 85 persentilin altinda
olan c¢ocuklar alindi. Her iki gruptaki cocuklar lipid diisiiriicii, hipoglisemik ve
antihipertansif ila¢ kullanmamakta ve hormon replasman tedavisi almamaktaydi.

Obezite kriteri DSO’niin belirledigi klasifikasyonda aymi yas ve cinsiyet
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grubuna gére VKI nin +2 standart deviasyon iizeri olmas1 olarak kabul edildi.

Pubertal gelisim, uzman bir pediatrist tarafindan Tanner evrelemesi temel
almarak fizik muayene ile degerlendirildi. Calismaya dahil edilen tiim c¢ocuklar
Tanner evre 1l ve Tanner evre V araliginda idi.

Antropometrik degerlendirmede cocuklarda boy, kilo, VKI ve bel gevresi
olgtimleri yapildi.

Boy uzunlugu 0.1 cm’e duyarli ayakta Harpenden fikse stadiometresiyle;
ayaklar ¢iplak, bitisik ve paralel olarak, bag Frankfort diizlemde (goz tiggeni ve kulak
kepgesi listli ayn1 hizada yere paralel), diiz bir duvara bas arkasi, sirt, kalgca ve ayak
topuklarinin arkasinin degmesi ve hazirol durumunda durmalar1 saglanarak, basin
tlizerinden tabana kadar olan uzunluk olgiilerek alindi.

Viicut agirhigi 12 saat aclik sonrast ve katilimecinin {izerinde i¢ camasiri ile
100 grama duyarli SECA balans skalasi ile diiz bir zeminde, skala sifira
ayarlandiktan sonra ve olgularin ¢iplak ayakli olmalarina dikkat edilerek kg olarak
olgtildii. Her 6lgtimden sonra tartinin kalibrasyonu kontrol edildi.

VKI, boy ve kilo olgiimleri kullanilarak viicut agirhgmin (kg), boy
uzunlugunun (metre) karesine boliinmesi seklinde hesaplandi. VKI, obezitenin
derecelendirilmesinde belirteg olarak kullanildi.

Bel ¢evresi, ¢ocuk ayakta durur pozisyonda iken esnemeyen bir meziir
yardimi ile arkus kosta ile spina iliaka anterior superior arasi mesafenin orta
noktasindan gegecek sekilde 6l¢iildii ve cm olarak belirtildi.

Hata oranini azaltmak igin tiim Olglimler ayni arastirmaci tarafindan 3 kez
yapild1 ve degerlendirmede Ol¢iimlerin ortalamasi kullanildu.

Metabolik parametrelerden AKG, aclik insulini, HOMA-IR, LDL ve HDL
kolesterol, total kolesterol ve TG degerlendirildi.

Calismada degerlendirilen kan ornekleri olgulardan sabah 08.00-11.00
saatleri arasinda en az 12 saatlik acligi takiben antekubital ven’den alindi. AKG
otomatik analizorle glukoz oksidaz metodu ile enzimatik olarak; total kolesterol ve
TG enzimatik kalorimetrik testler ile; LDL ve HDL kolesterol homogen6z enzimatik
kalorimetri ile; aglik serum insulini Liaison immunoluminometrik analizle ve
HOMA-IR: AKG (mg/dl) X aglik insiilini (uU/ml)/405 formiilii ile hesaplandi.
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HOMA-IR c¢ocuklarda insiilin rezistansini belirlemede en sik kullanilan ve en
giivenilir metot olup, HOMA-IR > 2.5 olanlar pozitif olarak kabul edildi.

Olgularda SATT Cocuk Kardiyoloji Bolimii’nden uzman bir kardiyolog
tarafindan ViVid 3 Expert (GE Medical Systems, Chicago, IL, USA) 2 boyutlu
ekokardiyografi cihaziyla transtorasik muayene ile sol lateral dekiibit pozisyonunda,
minimum 10 siklus boyunca ve end-diastol esnasinda sag ventrikul serbest duvari
tizerinden parasternal uzun ve kisa aks goriintiileri ile degerlendirildi (Sekil 1 ve 2).
Calisma i¢in maksimum yag dokusunun elde edildigi 3 6l¢iim alindi, sonuglar mm
olarak degerlendirildi ve istatiksel degerlendirmede ortalama deger kullanildu.

Ekokardiyografi dlglimleri video olarak kayit altina alindi. SATT 6l¢timiiniin
sag ventrikiil lizerinden yapilmasinin iki sebebi bulunmaktaydi. Birincisi bu nokta en
kalin mutlak SATT 1 bulundugu yer olarak bilinmektedir. Ikincisi parasternal uzun
ve kisa aks goriintileri SATT’in en dogru Olgiimlerini sag ventrikiil {izerinden

almaktadir.

TURGUT OZAL TIP FAK, HST. PED, KRD 1026
+ length  0.600an

PED 3

S8

MI 1.6
1S 0.5

I3 Gn 8§
232dB/CA
D/3/1

L
@ v
BN

Sekil 1. Transtorasik ekokardiyografi ile obez bir ¢ocukta sag ventrikiil serbest

duvari iizerinden SATT 1n goriintiilenmesi (SATT 6.09 mm).
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Sekil 2. Transtorasik ekokardiyografi ile saglikli bir ¢ocukta sag ventrikiil serbest

duvari lizerinden SATT ’in goriintiilenmesi (SATT 5.83 mm).

cIMK yiiksek ¢oziiniirliiklii B-mod Doppler USG ile uzman bir radyolog
tarafindan degerlendirildi. Olgularin 6l¢limleri bas hafif ekstansiyonda ve bakilacak
karotid arterin zit yoniine g¢evrilmis sekilde, supin pozisyonunda yatarken yapildi.
Optimal ayarlar1 yapilmis yiiksek frekansli 10 Mh’lik lineer prob ile karotid bulbusun
1-2 cm yukarisindan cIMK &lgiimii yapildi. Calisma goriintiileri sine-modunda
kaydedildi ve cIMK &l¢iimii icin liimenin en iyi doldugu gériintiiler secildi (Sekil 3
ve 4).
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Sekil 3. B-mod Doppler USG ile obez bir ¢ocukta karotid bulbusun 1-2 cm
yukarisindan cIMK &l¢iimii (cIMK 0.40 mm).

~\
Sekil 4. B-mod Doppler USG ile saglikli bir ¢ocukta karotid bulbusun 1-2 cm
yukarisindan cIMK &l¢iimii (cIMK 0.30 mm).

Istatiksel Degerlendirme

Istatiksel degerlendirme igin SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
18.0 programi kullanildi. Yazidaki ve tablolardadaki veriler ortalama+standart sapma
seklinde ifade edildi. Antropometrik ve metabolik degiskenlerin SATT ve cIMK ile
olan iliskisini degerlendirmek amaciyla korelasyon analizi uygulandi. Kizlar ve
erkekler arasindaki farkin degerlendirilmesi amaciyla Mann-Whitney U testi
kullanildi. Sonuglar %95°1ik giiven araliginda ve istatistiksel anlamlilik p<0.05
diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve
Hastaliklar1 Poliklinigi’ne obezite nedeniyle basvuran ve eksojen obezite tanisi alan
56 cocuk hasta alindi. Olgularin 29’u kiz (%52), 27’si erkek (%48) idi. Olgularin
desimal yagslar1 10-17 yil arasinda olup, yas ortalamasi 12.9+2.4 yil idi. Calismaya
kontrol grubu olarak obez grup ile cinsiyet ve yas uyumlu, 29’u erkek (%52) ve 27’si
kiz (%48) toplam 56 saglam cocuk dahil edildi. Calismaya dahil edilen ¢ocuklarin

cinsiyet dagilimi Tablo 1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Obez gruptaki ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin cinsiyet dagilimi

Obez Grup Kontrol Grubu
Kiz 29 (%52) 27 (%48)
Erkek 27 (%48) 29 (%52)

Kontrol grubunun desimal yaslar1 10-17 yil arasinda olup, yas ortalamasi
12.942.2 yil idi. Obez grup ile kontrol grubunun yas ortalamasi arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark izlenmedi (p=0.934) (Sekil 5). Obez gruptaki kizlarin yas
ortalamas1 12.8+2.3 yil, erkeklerin yas ortalamasi 13.0+2.4 yil olup, kizlar ve
erkekler arasinda yas ortalamasi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.701).
Kontrol grubundaki kizlarin yas ortalamas1 12.8+2.2 yil, erkeklerin yas ortalamasi
13.0£2.2 yil olup, kizlar ve erkekler arasinda yas ortalamasi bakimindan istatiksel bir
fark izlenmedi (p=0.666).
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Sekil 5. Kontrol grubu ve obez grubun yas dagilimi

Obez grubun boy ortalamasi 157.9+12.2 cm olup, kontrol grubunun boy
ortalamas1 157.4+13.2 cm idi (Sekil 6). Obez grup ile kontrol grubu arasinda boy
ortalamasi bakimindan istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi (p=0.957). Obez
gruptaki kizlarin boy ortalamasi 154.6+£9.9 cm, erkeklerin boy ortalamasi 161.4+13.6
cm olup, istatiksel olarak obez gruptaki erkeklerin kizlardan daha uzun boylu oldugu
belirlendi (p=0.036). Kontrol grubundaki kizlarin boy ortalamasi1 153.8+10.6 cm,
erkeklerin boy ortalamas1 160.0+£14.7 cm olup, kizlar ve erkekler arasinda boy

ortalamasi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.052).
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Sekil 6. Kontrol grubu ve obez grubun boy dagilimi

Obez grubun kilo ortalamasi 72.5+14.8 kg olup, kontrol grubunun Kkilo
ortalamasi 48.6+£12.2 kg idi (Sekil 7). Obez grubun kilo ortalamasi1 kontrol grubuna
gore istatiksel olarak anlamli yiiksek oldugu saptandi (p<0.001). Obez gruptaki
kizlarin kilo ortalamas1 69.6+12.6 kg, erkeklerin kilo ortalamas1 75.7+16.5 kg olup,
obez gruptaki kizlar ve erkekler arasinda kilo ortalamasi bakimindan istatiksel bir
fark izlenmedi (p=0.128). Kontrol grubundaki kizlarin kilo ortalamasi1 46.3+10.6 kg,
erkeklerin kilo ortalamasi 50.7+13.1 kg olup, kontrol grubundaki kizlar ve erkekler

arasinda kilo ortalamasi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.176).
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Sekil 7. Kontrol grubu ve obez grubun kilo dagilimi

Obez grubun VKI ortalamasi 28.6+2.5 kg/m? olup, kontrol grubunun VKI
ortalamast 20.248.0 kg/m? idi (Sekil 8). Obez grubun VKI ortalamasi kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiiksek oldugu saptandi (p<0.001). Obez
gruptaki kizlarm VKI ortalamasi 28.842.3 kg/m? erkeklerin VKI ortalamasi
28.5+2.8 kg/m? olup, obez gruptaki kizlar ve erkekler arasinda VKI ortalamasi
bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.715). Kontrol grubundaki kizlarin VKI
ortalamasi 21.2+1.1 kg/m?, erkeklerin VKI ortalamasi 20.0+2.2 kg/m? olup, kontrol
grubundaki kizlar ve erkekler arasinda VKI ortalamas1 bakimindan istatiksel bir fark
izlenmedi (p=0.928).
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Sekil 8. Kontrol grubu ve obez grubun VKI dagilimi

Obez grubun bel gevresi ortalamas: 93.4+8.7 cm olup, kontrol grubunun bel
cevresi ortalamasi 71.3+8.7 c¢cm idi (Sekil 9). Obez grubun bel gevresi ortalamasi
kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiiksek oldugu saptandi (p<0.001).
Obez gruptaki kizlarin bel gevresi ortalamasi 90.8+7.4 cm, erkeklerin bel g¢evresi
ortalamasi 96.3+9.2 cm olup, obez gruptaki erkeklerin bel gevresi ortalamasi
kizlardan istatiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p=0.016). Kontrol grubundaki
kizlarin bel cevresi ortalamasi 69.9+8.6 cm, erkeklerin bel cevresi ortalamasi
72.5£8.8 cm olup, kizlar ve erkekler arasinda bel ¢evresi ortalamasi bakimindan
istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.269). Calismaya dahil edilen tiim g¢ocuklarin

antropometrik 6zellikleri Tablo 2°de 6zetlenmistir.
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Sekil 9. Kontrol grubu ve obez grubun bel ¢evresi dagilimi

Tablo 2. Obez gruptaki ve kontrol gubundaki ¢ocuklarin antropometrik dzellikleri
Obez Grup (n=56) Kontrol Grubu (n=56) P

Yas (y1l) 12.9+2.4 12.9£2.2 0.934
Viicut agirhigr (kg) 72.5+14.8 48.6+12.2 <0.001
Boy (cm) 157.9+12.2 157.4+13.2 0.957
VKIi (kg/m?) 28.6+2.5 20.2+8.0 <0.001
Bel cevresi (cm) 93.4+8.7 71.3+£8.7 <0.001

Kisaltmalar: VKI, viicut kitle indeksi.

Obez grubun AKG ortalamas1 89.4+6.0 mg/dl olup, kontrol grubunun AKG
ortalamasi1 87.2+8.0 mg/dl idi (Sekil 10). Obez grup ile kontrol grubunun AKG
ortalamasi arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi (p=0.111). Obez
gruptaki kizlarin AKG ortalamasi 89.2+5.5 mg/dl, erkeklerin AKG ortalamasi
89.6+6.7 mg/dl olup, obez gruptaki kizlar ve erkekler arasinda ortalama AKG
acisindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.815). Kontrol grubundaki kizlarin AKG
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ortalamas1 86.9+6.8 mg/dl, erkeklerin AKG ortalamas1 87.5+9.1 mg/dl olup, kontrol
grubundaki kizlar ve erkekler arasinda AKG ortalamasi bakimindan istatiksel bir fark
izlenmedi (p=0.786).
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Sekil 10. Kontrol grubu ve obez grubun AKG dagilimi

Obez grubun ortalama aclik insiilin seviyesi 19.6+1.3 pU/ml olup, kontrol
grubunun ortalama aglik insiilin seviyesi 10.2+£5.5 pU/ml idi (Sekil 11). Obez grubun
ortalama aglik insiilin seviyesi kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiiksek
oldugu saptandi (p<0.001). Obez gruptaki kizlarin ortalama aglik insiilin seviyesi
18.848.3 pU/ml, erkeklerin ortalama aclik insiilin seviyesi 20.5+1.7 pU/ml olup,
obez gruptaki kizlar ve erkekler arasinda ortalama aglik insiilin seviyesi bakimindan
istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.560). Kontrol grubundaki kizlarin ortalama aglik
insiilin seviyesi 10.7+4.0 pU/ml, erkeklerin ortalama aglik insiilin seviyesi 9.7+6.6
pU/ml olup, kontrol grubundaki kizlar ve erkekler arasinda ortalama aglik insiilin

seviyesi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.505).
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Sekil 11. Kontrol grubu ve obez grubun aclik insiilin dagilimi

Obez grubun ortalama HOMA-IR seviyesi 4.443.3 olup, kontrol grubunun
ortalama HOMA-IR seviyesi 2.2+5.5 idi (Sekil 12). Obez grubun ortalama HOMA-
IR seviyesi kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiiksek oldugu saptandi
(p<0.001). Obez gruptaki kizlarin ortalama HOMA-IR seviyesi 4.1+1.9, erkeklerin
ortalama HOMA-IR seviyesi 4.4+4.6 olup, obez gruptaki kizlar ve erkekler arasinda
ortalama HOMA-IR seviyesi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.590).
Kontrol grubundaki kizlarin ortalama HOMA-IR seviyesi 2.8+1.0, erkeklerin
ortalama HOMA-IR seviyesi 2.1+1.5 olup, kontrol grubundaki kizlar ve erkekler
arasinda HOMA-IR seviyesi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.607).
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Sekil 12. Kontrol grubu ve obez grubun HOMA-IR dagilimi

Obez grubun ortalama total kolesterol seviyesi 157.8+23.0 mg/dl olup, kontrol
grubunun ortalama total kolesterol seviyesi 143.6+25.9 mg/dl idi (Sekil 13). Obez
grubun ortalama total kolesterol seviyesi kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlamli yiiksek oldugu saptandi (p=0.003). Obez gruptaki kizlarin ortalama total
kolesterol seviyesi 152.3+21.0 mg/dl, erkeklerin ortalama total kolesterol seviyesi
163.8+23.9 mg/dl olup, obez gruptaki kizlar ve erkekler ortalama total kolesterol
seviyesi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.063). Kontrol grubundaki
kizlarin ortalama total kolesterol seviyesi 147.7+25.0 mg/dl, erkeklerin ortalama total
kolesterol seviyesi 140.0+26.6 mg/dl olup, kontrol grubundaki kizlar ve erkekler

arasinda total kolesterol seviyesi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.254).
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Sekil 13. Kontrol grubu ve obez grubun total kolesterol dagilimi

Obez grubun ortalama HDL kolesterol seviyesi 46.8+9.7 mg/dl olup, kontrol
grubunun ortalama HDL kolesterol seviyesi 54.4+1.4 mg/dl idi (Sekil 14). Obez
grubun ortalama HDL kolesterol seviyesi kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlamli disiik oldugu saptandi (p=0.001). Obez gruptaki kizlarin ortalama HDL
kolesterol seviyesi 45.8+10.0 mg/dl, erkeklerin ortalama HDL kolesterol seviyesi
47.848.5 mg/dl olup, obez gruptaki kizlar ve erkekler arasinda ortalama HDL
kolesterol seviyesi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.449). Kontrol
grubundaki kizlarin ortalama HDL kolesterol seviyesi 56.9+15.3 mg/dl, erkeklerin
ortalama HDL kolesterol seviyesi 52.1+15.2 mg/dl olup, kontrol grubundaki kizlar
ve erkekler arasinda ortalama HDL kolesterol seviyesi bakimindan istatiksel bir fark
izlenmedi (p=0.213).
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Sekil 14. Kontrol grubu ve obez grubun HDL kolesterol dagilim1

Obez grubun ortalama LDL Kkolesterol seviyesi 89.4+2.0 mg/dl olup, kontrol
grubunun ortalama LDL kolesterol seviyesi 72.3+2.3 mg/dl idi (Sekil 15). Obez
grubun ortalama LDL kolesterol seviyesi kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlamli yiiksek oldugu saptandi (p<0.001). Obez gruptaki kizlarin ortalama LDL
kolesterol seviyesi 85.0+19.6 mg/dl, erkeklerin ortalama LDL kolesterol seviyesi
94.2+20.6 mg/dl olup, obez gruptaki kizlar ve erkekler arasinda ortalama LDL
kolesterol seviyesi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.092). Kontrol
grubundaki kizlarin ortalama LDL kolesterol seviyesi 73.8+21.3 mg/dl, erkeklerin
ortalama LDL kolesterol seviyesi 70.9+24.5 mg/dl olup, kontrol grubundaki kizlar ve
erkekler arasinda LDL kolesterol seviyesi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi

(p=0.633).
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Sekil 15. Kontrol grubu ve obez grubun LDL kolesterol dagilimi

Obez grubun ortalama TG seviyesi 107.6+40.6 mg/dl olup, kontrol grubunun
ortalama TG seviyesi 88.8+46.2 mg/dl idi (Sekill6). Obez grubun ortalama TG
seviyesi kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiiksek oldugu saptandi
(p<0.001). Obez gruptaki kizlarin ortalama TG seviyesi 107.1+37.4 mg/dl, erkeklerin
ortalama TG seviyesi 108.1+44.6 mg/dl olup, obez gruptaki kizlar ve erkekler
arasinda ortalama TG seviyesi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.927).
Kontrol grubundaki kizlarin ortalama TG seviyesi 84.7+37.0 mg/dl, erkeklerin
ortalama TG seviyesi 92.6+53.7 mg/dl olup, kontrol grubundaki kizlar ve erkekler
arasinda ortalama TG seviyesi bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.528).

Calismaya dahil edilen tiim ¢ocuklarin metabolik 6zellikleri Tablo 3’te 6zetlenmistir.
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Sekil 16. Kontrol grubu ve obez grubun trigliserid dagilimi

Tablo 3. Obez gruptaki ve kontrol gubundaki ¢ocuklarin metabolik 6zellikleri

Obez Grup (n=56) Kontrol Grubu (n=56) P
AKG (mg/dl) 89.4+6.0 87.2+8.0 0.111
Aclik insulin (uU/ml) 19.6+1.3 10.2+5.5 <0.001
HOMA-IR 4.4+3.3 2.2+55 <0.001
Total kolesterol (mg/dl) 157.8+23.0 143.6+25.9 0.003
HDL (mg/dI) 46.8+9.7 54.4+1.4 0.001
LDL (mg/dl) 89.4+2.0 72.3+2.3 <0.001
TG (mg/dl) 107.6+40.6 88.8+46.2 <0.001

Kisaltmalar: AKG, aglik kan glukozu; HOMA-IR, homeostatik model assessment
insulin direnci; HDL, yiiksek dansiteli lipoprotein; LDL, diistik dansiteli lipoprotein.
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Obez grupta ortalama SATT 8.8+2.8 mm olup, kontrol grubunda ortalama SATT
4.5+2.1 mm idi (Sekil 17). Obez grubun ortalama SATT degeri kontrol grubuna gore
istatiksel olarak anlamli yiiksek oldugu saptandi (p<0.001). Obez gruptaki kizlarda
ortalama SATT 8.9+3.0 mm, erkeklerde ortalama SATT 8.6+2.8 mm olup, obez
gruptaki kizlar ve erkeklerde ortalama SATT bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi
(p=0.707). Kontrol grubundaki kizlarda ortalama SATT 4.0£1.5 mm, erkeklerde
ortalama SATT 4.9+2.5 mm olup, kontrol grubundaki kizlar ve erkekler arasinda

ortalama SATT ol¢iimii bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.269).
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Sekil 17. Kontrol grubu ve obez grubun SATT dagilimu

SATT ile antropometrik ve metabolik parametrelerin; sag ve sol cIMK’in
korelasyon analizi yapildi (Tablo 4). Cinsiyet (r=-0.018, p=0.849), yas (r=0.081,
p=0.396) ile SATT zayif bir iliski goriildi. Boy (r=0.236, p=0.012), AKG (r=0.225,
p=0.17), LDL kolesterol (r=0.206, p=0.290) ile SATT pozitif orta bir iligki goriildii.
Kilo (r=0.622, p<0.01), VKI (r=0.460, p<0.01), bel gevresi (r=0.679, p<0.01), aclik
insiilini (r=0.426, p<0.01), HOMA-IR (r=0.408, p<0.01) ile SATT kuvvetli pozitif
bir iliski gortldi. HDL kolesterol ile SATT orta diizeyde negatif bir iliski gortildi
(r=-0.234, p=0.013). Total kolesterol (r=0.115, p=0.228), TG (r=0.164, p=0.084), sag
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cIMK (r=0.109, p=0.253) ile SATT zayif pozitif bir iliski goriildii. Sol cIMK ile
SATT negatif zayif bir iligki goriildii(r=-0.182, p=0.054).

Tablo 4. SATT ile antropometrik ve metabolik parametrelerin; cIMK’in korelasyon

analizi
r P
Cinsiyet -0.018 0.849
Yas (y1l) 0.081 0.396
Boy (cm) 0.236 0.012
Kilo (kg) 0.622 <0.01
VKI (kg/m?) 0.460 <0.01
Bel ¢evresi (cm) 0.679 <0.01
AKG (mg/dl) 0.225 0.17
Aclik insulini (uU/ml) 0.426 <0.01
HOMA-IR 0.408 <0.01
Total kolesterol (mg/dl) 0.115 0.228
HDL kolesterol (mg/dl) -0.234 0.013
LDL kolesterol (mg/dl) 0.206 0.290
TG (mg/dl) 0.164 0.084
Sag cIMK 0.109 0.253
Sol cIMK -0.182 0.054

Obez grupta ortalama sag cIMK 0.41+0.05 mm olup, kontrol grubunda
ortalama sag ciMK 0.40+0.04 mm seviyesinde idi (Sekil 18). Obez grup ve kontrol
grubununda ortalama sag cIMK arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi
(p=0.779). Obez gruptaki kizlarda ortalama sag cIMK 0.41+0.05 mm, erkeklerde
ortalama sag cIMK 0.42+0.05 mm olup, obez gruptaki kizlar ve erkekler arasinda
ortalama sag cIMK bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.830). Kontrol
grubundaki kizlarda ortalama sag cIMK 0.40+0.04 mm, erkeklerde ortalama sag
ciMK 0.4+0.04 mm olup, kontrol grubundaki kizlar ve erkekler arasinda sag cIMK
6l¢timii bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.788).
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Sekil 18. Kontrol grubu ve obez grubun sag cIMK dagilimi

Sag cIMK ile antropometrik ve metabolik parametrelerin; SATT ve sol
cIMK’in korelasyon analizi yapildi1 (Tablo 5). Cinsiyet ile sag cIMK zayif bir iligki
goriildii (r=-0.025, p=0.792). Yas (r=0.100, p=0.293), boy (r=0.196, p=0.038), VKI
(r=0.182, p=0.055), AKG (r=0.034, p=0.725), aclik insiilini (r=0.101, p=0.288),
HOMA-IR (r=0.098, p=0.304), TG (r=0.048, p=0.615), SATT (r=0.109, p=0.253),
sol cIMK (r=0.088, p=0.355) ile sag cIMK pozitif zayif bir iliski goriildii. Kilo
(r=0.239, p=0.011), bel ¢evresi (r=0.253, p=0.070) ile sag cIMK pozitif orta diizeyde
bir iliski gortildi. Total kolesterol (r=-0.123, p=0.196), HDL kolesterol (r=-0.029,
p=0.762), LDL kolesterol (r=-0.160, p=0.092) ile sag cIMK negatif zayif bir iliski

goriildi.
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Tablo 5. Sag cIMK ile antropometrik ve metabolik parametrelerin; SATT ve sol

cIMK’in korelasyon analizi

r P
Cinsiyet -0.025 0.792
Yas (y1l) 0.100 0.293
Boy (cm) 0.196 0.038
Kilo (kg) 0.239 0.011
VKI (kg/m?) 0.182 0.055
Bel ¢evresi (cm) 0.253 0.070
AKG (mg/dl) 0.034 0.725
Aclik insulini (uU/ml) 0.101 0.288
HOMA-IR 0.098 0.304
Total kolesterol (mg/dl) -0.123 0.196
HDL kolesterol (mg/dl) -0.029 0.762
LDL kolesterol (mg/dl) -0.160 0.092
TG (mg/dl) 0.048 0.615
SATT 0.109 0.253
Sol cIMK 0.088 0.355

Obez grupta ortalama sol cIMK 0.58+0.14 mm olup, kontrol grubunda
ortalama sol cIMK 0.38+0.04 mm idi (Sekil 19). Obez grup ile kontrol grubunda,
ortalama sol cIMK arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark goriildii (p<0.001).
Obez gruptaki kizlarda ortalama sol cIMK 0.54+0.04 mm, erkeklerde ortalama sol
cIMK 0.63+0.04 mm olup, obez gruptaki kizlar ve erkekler arasinda ortalama sol
cIMK bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.376). Kontrol grubundaki
kizlarda ortalama sol ciIMK 0.37+0.04 mm, erkeklerde ortalama sol cIMK 0.38+0.04
mm olup, kontrol grubundaki kizlar ve erkekler arasinda ortalama sol cIMK 6l¢iimii
bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi (p=0.833). Calismaya dahil edilen tiim
cocuklarm SATT ve cIMK 6zellikleri Tablo 7°de 6zetlenmistir.
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Sekil 19. Kontrol grubu ve obez grubun sol cIMK dagilim1

Sol cIMK ile antropometrik ve metabolik parametrelerin; SATT’in ve sag
cIMK’in korelasyon analizi yapildi (Tablo 6). Cinsiyet ile sol cIMK zayif bir iliski
goriildii (r=-0.099, p=0.299). Yas (r=0.086, p=0.369), boy (r=0.129, p=0.174), VKi
(r=0.093, p=0.329), bel ¢evresi (r=0.117, p=0.218), aglik insiilini (r=0.019, p=0.840),
HOMA-IR (r=0.016, p=0.866), total kolesterol (r=0.117, p=0.218), LDL kolesterol
(r=0.182, p=0.055), sag cIMK (r=0.088, p=0.355) ile sol cIMK pozitif zay:f bir iliski
goriildii. Kilo ile sol cIMK pozitif orta bir iliski goriildii (r=0.186, p=0.05). AKG (r=-
0.002, p=0.981), HDL Kkolesterol (r=-0.104, p=0.276), TG (r=-0.008, p=0.934),
SATT (r=-0.182, p=0.054) ile sol cIMK negatif zayif bir iligki goriildii.
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Tablo 6. Sol cIMK ile antropometrik ve metabolik parametrelerin; SATT mn ve sag
cIMK’in korelasyon analizi

r P
Cinsiyet -0.099 0.299
Yas (y1l) 0.086 0.369
Boy (cm) 0.129 0.174
Kilo (kg) 0.186 0.05
VKI (kg/m?) 0.093 0.329
Bel ¢evresi (cm) 0.117 0.218
AKG (mg/dl) -0.002 0.981
Aclik insulini (uU/ml) 0.019 0.840
HOMA-IR 0.016 0.866
Total kolesterol (mg/dl) 0.117 0.218
HDL kolesterol (mg/dl) -0.104 0.276
LDL kolesterol (mg/dl) 0.182 0.055
TG (mg/dl) -0.008 0.934
SATT -0.182 0.054
Sag cIMK 0.088 0.355

Tablo 7. Obez gruptaki ve kontrol gubundaki ¢ocuklar SATT ve cIMK 6zellikleri

Obez Grup (n=56) Kontrol Grubu (n=56) P

SATT (mm) 0.88+0.28 0.45+0.21 <0.001
Sag ciIMK (mm) 0.41%0.05 0.40£0.04 0.779
Sol ciIMK (mm) 0.58+0.14 0.38+0.04 <0.001

Kisaltmalar: SATT, subepikardiyal yag doku kalmligi; cIMK, Karotis intima media
kalinlig.
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5. TARTISMA

Obezite siklikla; HT, aterojenik dislipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar,
tromboflebit, bozulmus glukoz toleransi ve diyabet gibi birgok metabolik risk faktorii
ile birliktelik gostermektedir [9-21].

Bugiin obez bireylerde hayat siiresinin kisaldigi, ayrica erigskin donemdeki
obezitenin biiyiilk ¢ogunlugunda obezite baslangicinin ¢ocukluk yaslarina uzandig
bilinmektedir [5].

Literatiirde obez vakalarda bel ¢evresi, aclik insiilini, AKG, HDL ve LDL
kolesterol, ve IR ile KVH iliskisi gosterilmistir [10-16,24]. Gomez-Diaz ve
arkadaglarinin 128 obez ¢ocukla yapmis oldugu bir ¢aligmada hipertrigliseridemi
%26, disik HDL diizeyi ise %67 oraninda saptanmistir. Bizim c¢alismamizda da
obez grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda, Kilo, VKI, bel gevresi ortalamasi
arasinda istatiksel olarak anlaml bir fark izlendi. A¢lik insiilin seviyesi ve HOMA -
IR, istatiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek goriildi. Ayni sekilde obez grupta
belirgin sekilde dislipidemi mevcuttu. Total ve LDL kolesterol ve TG seviyeleri,
istatiksel olarak yiliksek; HDL kolesterol seviyesinin ise diisiik oldugu goriildii. AKG
istatiksel olarak anlamli bir fark goériilmedi.

Literatiirde obez eriskin hastalarda ekokardiyografik SATT ile antropometrik
ve metabolik parametreler arasindaki iliskinin degerlendirildigi caligmalar mevcuttur.

Ik kez 1933 yilinda Smith ve Willius tarafindan yayimlanan yazida 136 obez
hastada yapilan otopside SATT ile genel obezitenin derecesi arasinda belirgin bir
iligki oldugu ortaya konmustur [151]. Bizim g¢alismamizda da literatiirle benzer
sekilde SATT obez grupta, kontrol grubuna gore fazla izlendi.

SAT miktar1 ile genel viicut yagi arasinda dogrudan belirgin bir iligki
mevcuttur. Literatiirde bir¢ok c¢alismada SAT’in  koroner arter hastalii
patogenezisinde rol aldigr gosterilmistir [37]. Okyay ve arkadaslarinin yaptigi
calismada SATT 1 4.35 mm’de tespit edilmesi hastalarda metabolik sendromu en iyi
sensitivite (61.7%) ve spesifitede (79.2%) ile tespit edildigini gostermistir [31].

Otopsi serilerinde yapilan calismalarda SAT kalbin agirhi§inin yaklasik
%?20’sini olusturmaktadir [37]. Erkeklerde bu oran kadinlara goére daha fazla
varyasyon gostermektedir. Erkeklerde ortalama degerler %15.2-9%25.2 arasinda

olmakla birlikte kadinlarda bu oran %19.2-%21.7 arasinda degismektedir [37].
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SATT’in kadinlarda erkeklere gore daha fazla oldugunu belirten yayinlar olmakta
birlikte bazi otopsi c¢aligmalart ve SATT’ i ekokardiyografi ile degerlendirildigi
calismalarda erkekler ve kadinlar arasinda bir fark bulunamamistir [37,38]. Baska bir
otopsi c¢alismasinda da kardiyak olmayan sebepten dolay1 6len 148 hastada SATT’in
kadinlarda erkeklere gore daha fazla oldugu bulunmustur [34]. Bizim ¢alismamizda
da obez grupta ve kontrol grubunda, SATT kizlar ve erkekler arasinda istatiksel
olarak farkli izlenmedi.

Otopsi ¢alismasinda da kardiyak olmayan sebepten dolay1 6len 148 hastada
SATT’n yasla beraber arttig1 bulunmustur [34]. Okyay ve arkadaslarinin yaptigi bir
caligmada SATT ile yas arasinda belirgin korelasyon gosterdigi vurgulanmistir [31].
Ancak SATT’a yasin etkisi lizerine zit goriisleri savunan yayinlar mevcuttur. Smith
ve Willius’un obezler lizerine yaptiklar1 otopsi ¢alismasinda yas ve SATT arasinda
bir iligki tespit edilememistir [151]. EKO ile erigkinlerde yapilan bir ¢alismada da
SATT ile yas arasinda bir iliski tespit edilememistir [35]. Sag lateral ventrikiil
tizerindeki SATT’mn 20 yasma kadar arttiginmi ve 40 yasindan sonra ise SAT
kalinligmin yastan bagimsiz oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur [34-36]. Ancak
literatlirde hakim olan goriis SATT 20-40 yaslarina kadar arttii, ama bu yaslardan
sonra SATT’1n yasa bagimli olmadig1 yoniindedir [36,38]. Bizim galismamizda da
SATT 1n yas ile zayif bir iliskisi izlendi.

Abdominal yag dokusu miktari ile SATT arasinda kuvvetli korelasyon
gosterilmistir [32]. lacobellis ve arkadaslarinin yaptigi bir baska calismada da
SATT’1n bel gevresi ile kuvvetli korelasyon goéstermistir [30]. Calismamizda bel
cevresi ile SATT kuvvetli bir iligki goriildii.

Okyay ve arkadaslarmin yaptig1 bir calismada SATT ile VKI arasinda
belirgin korelasyon gdsterdigi vurgulanmustir [31]. Calismamizda SATT kilo ve VKI
kuvvetli bir iliski mevcuttu.

Erigkin diabeti olmayan kadin ve erkek hastalarda yapilan bir diger ¢aligmada
artmig SATT ile bozulmus aglik glukozu arasindaki iligki gosterilmistir [36]. Okyay
ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada SATT ile AKG seviyelerinin belirgin korelasyon
gosterdigi vurgulanmistir. Calismamizda AKG ile SATT arasinda orta diizeyde bir
iliski gortldi.
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Literatiirde obez eriskin hastalarda SATT’in ekokardiyografik olarak
degerlendirildigi ve SATT ile IR arasindaki iliskinin ortaya kondugu c¢aligmalar
mevcuttur [34]. Bir ¢alismada obez ¢ocuklarda SATT 1n 4.1 mm ve iizerinde olmasi
ile insiilin rezistansmin en iyi sensitivite (90%) ve spesifite (79.2%) ile tespit
edilebilecegi vurgulanmistir [38]. Calismamizda HOMA-IR ile SATT kuvvetli bir
iliski mevcuttu.

Artmis SATT, aclik insiilini gibi obezite iliskili parametrelerle yakin iliski
gostermektedir [33-36]. Iacobellis ve arkadaslarinin yaptigi bir baska ¢aligmada da
SATT’1n aglik insiilini ile kuvvetli korelasyon gostermistir [30]. Calismamizda aglik
insulini ile SATT kuvvetli bir iliski mevcuttu.

Artmis SATT, LDL kolesterol gibi obezite iliskili parametrelerle yakin iligki
gostermektedir [33-36]. Okyay ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada SATT ile TG
seviyelerinin belirgin korelasyon gosterdigi vurgulanmistir [31]. lacobellis ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada TG ve HDL kolesterol degerlerinin ise
SATT’tan bagimsiz oldugu belirtilmistir [30]. Calismamizda total kolesterol ve TG
ile SATT zayif pozitif bir iligki, LDL kolesterol ile SATT orta diizeyde pozitif bir
iliski, HDL kolesterol ile SATT orta diizeyde negatif bir iligki goriildi.

Artis gosteren cIMK erken, preklinik aterosklerozun bir belirtecidir. Ayrica
erigkinlerde ana karotid arterde yiiksek ¢Oziiniirliikli B-mod Doppler USG ile
dlgiilen cIMK’1n koroner arter hastalif1 ve inmenin ciddiyeti ve yayginhgi ile iliskili
olabilecegi rapor edilmistir [40,41].

Eriskinlerde yapilan ¢alismalarda cIMK ile hipertansiyon ve dislipidemi gibi
kardiyovaskiiler risk faktorleri ve obezite arasindaki iliski gosterilmistir [39].
Literatlirde yapilan ¢aligmalar incelendiginde ailesel hiperkolesterolemik ¢ocuklarda,
tip 1 diabetik cocuklarda, hipertansiyon hastalarinda cIMK’1n belirgin olarak arttig1
gosterilmistir [40].

Literatiirde cIMK ile obezite iliskisinin degerlendirildigi yaymlarda farkli
sonuglar elde edilmistir. Freedman ve arkadaslarinin obez gocuklar {izereinde yaptigi
calismada obez cocuklarda cIMK normal ¢ocuklardan farkli olarak tespit
edilmemistir [39,40]. Ancak Schiel ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢alismada
obez ¢ocuklarda cIMK’1n saglikli kontrol grubuna gére belirgin olarak arttig1 tespit

edilmistir [40]. Bizim ¢alismamizda ise obez grup ve kontrol grubununda ortalama
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sag cIMK arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi, ancak obez grup ile
kontrol grubunda ortalama sol cIMK arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
izlendi.

Ekokardiyografik olarak degerlendirilen SATT 1n da cIMT gibi koroner arter
hastaligit ve metabolik anormalliklerle illiskili oldugu rapor edilmistir [38].
Literatiirde subklinik ateroskleroz riski altinda bulunan HIV enfekte erigkin
hastalarda SATT ile cIMK arasinda belirgin korelasyon oldugu gosterilmistir [41].
Bizim calismamizda ise SATT ile sol cIMK, sag cIMK zayif bir iliski goriildii.
Ayrica baktigimiz sag ciIMK ile sol cIMK pozitif zayif bir iliski goriildii.

Pacifico ve arkadaslariin yaptig1 ¢alismada TG, VKI, bel ¢evresi, HOMA-IR
ile cIMK iliskili, HDL kolesterol ile ters iliskili bulunmus [152]. Calismamizda VKI,
AKG, aglik insilini, HOMA-IR, TG, Total kolesterol, HDL ve LDL kolesterol ile
sag cIMK zayif bir iliski goriildii. Kilo, bel gevresi ile sag cIMK pozitif orta diizeyde
bir iligki goriildi. VKI, bel cevresi, AKG, aglik insiilini, HOMA-IR, TG, Total
kolesterol, HDL ve LDL kolesterol ile sol cIMK zayif iliski goriildii. Kilo ile sag
cIMK pozitif orta diizeyde bir iliski goriildii.

Ozetle bu ¢alisma obez ¢ocuklarda SATT in ekokardiyografik ve ciMK’m
yiiksek ¢oziintirliklii B-mod Doppler USG ile birlikte degerlendirildigi ve olgtim
sonuglariin antropometrik ve metabolik parametrelerle iligkisinin arastirildigi ilk
Klinik ¢calismadir.

Sonug olarak tiim bu bulgular ve degerlendirmeler, SATT ve cIMK’in obez
cocuklarda antropometrik ve metabolik parametrelerle olan iligkisini ortaya koymus;
transtorasik ekokardiyografi ve yiiksek ¢oziiniirliiklii B-mod Doppler USG gibi non-
invazif ve pahali olmayan goriintiileme yontemleri ile obez cocuklarda ortaya
c¢tkmast muhtemel KVH’1 6nceden 6ngdérmede kullaniminin miimkiin oldugunu

gostermistir.
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6. SONUC

1. Calismaya eksojen obezite tanili 56 ¢ocuk hasta alindi. Olgularin 29°u kiz (%52),
27’si erkek (%48) idi. Kontrol grubu olarak 29’u erkek (%52) ve 27’si kiz (%48)
toplam 56 saglam ¢ocuk dahil edildi.

2. Obez grup ile kontrol grubunun yas, boy ortalamasi bakimindan istatiksel olarak
anlamli bir fark izlenmedi.

3. Obez grubun kilo, VKI, bel cevresi ortalamasi kontrol grubuna gore anlamli
yiiksek oldugu saptandi.

4. Obez gruptaki kizlar ve erkekler arasinda yas, kilo, VKI ortalamas1 bakimindan
istatiksel bir fark izlenmedi.

5. Kontrol grubundaki kizlar ve erkekler arasinda yas, boy, kilo, VKI, bel gevresi
ortalamas1 bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi.

6. Obez gruptaki erkeklerin kizlardan daha uzun boylu ve bel gevresinin daha biiyiik
oldugu saptandi.

7. Obez grup ile kontrol grubunun AKG ortalamasi arasinda istatiksel olarak anlamli
bir fark izlenmedi.

8. Obez grubun ortalama aglik insiilin, HOMA-IR, total kolesterol, LDL, TG
seviyeleri kontrol grubuna gore anlamli yiiksek oldugu saptandi.

9.0bez grubun ortalama HDL seviyesi kontrol grubuna gore anlamh diisiik oldugu
saptandi.

10. Obez gruptaki kizlar ve erkekler arasinda ortalama AKG, aclik insiilin, HOMA-
IR, total kolesterol, HDL, LDL, TG seviyeleri bakimindan istatiksel bir fark
izlenmedi.

11. Kontrol grubundaki kizlar ve erkekler arasinda ortalama AKG, aglik insiilin,
HOMA-IR, total kolesterol, HDL, LDL, TG seviyeleri bakimindan istatiksel bir fark
izlenmedi.

12. Obez grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda ortalama SATT agisindan
istatiksel olarak anlamli bir fark izlendi.

13. Obez grup ve kontrol grubundaki kizlar ve erkekler arasinda ortalama SATT
Ol¢timii bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi.

14. Cinsiyet, yas ile SATT zayif bir iligki goriildi.
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15. Boy, AKG, LDL kolesterol ile SATT pozitif orta bir iligki goriildii.

16. Kilo, bel ¢evresi, aglik insiilini, HOMA-IR ile SATT kuvvetli pozitif bir iligki
goriildii.

17. HDL kolesterol ile SATT orta diizeyde negatif bir iliski goriildii.

18. Total kolesterol, TG, sag cIMK ile SATT zayif pozitif bir iliski goriildii.

19. Sol cIMK ile SATT negatif zayif bir iliski goriildii.

20. Obez grup ve kontrol grubununda ortalama sag cIMK arasinda istatiksel olarak
anlaml1 bir fark izlenmedi.

21. Obez grup ve kontrol grubundaki kizlar ve erkekler arasinda sag cIMK &l¢iimii
bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi.

22. Cinsiyet ile sag cIMK zayif bir iligki goriildii.

23. Yas, boy, VKI, AKG, aclik insiilini, HOMA-IR, TG, SATT, sol cIMK ile sag
cIMK pozitif zayif bir iliski goriildii.

24. Kilo, bel gevresi ile sag cIMK pozitif orta diizeyde bir iliski goriildii.

25. Total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol ile sag cIMK negatif zayif bir
iliski gortldii.

26. Obez grup ile kontrol grubunda ortalama sol cIMK arasinda istatiksel olarak
anlamli bir fark izlendi.

27. Obez grup ve Kontrol grubundaki kizlar ve erkekler arasinda ortalama sol ciIMK
Ol¢timii bakimindan istatiksel bir fark izlenmedi.

28. Cinsiyet ile sol cIMK zayif bir iliski goriildii.

29. Yas, boy, VKI, bel ¢evresi, aclik insiilini, HOMA-IR, total kolesterol, LDL
kolesterol, sag cIMK ile sol cIMK pozitif zayif bir iliski goriildii.

30. Kilo ile sol ciIMK pozitif orta bir iliski goriildii.

31. AKG, HDL kolesterol, TG, SATT ile sol cIMK negatif zayif bir iliski goriildii.
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