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OZET

Giris: Diinya Saglik Orgiti (WHO) 10-19 yas arasini ad6lesan donemi
olarak tanimlamaktadir. Addlesan donemi; ¢ocukluktan yetiskinlige geciste fiziksel
blylime, cinsel gelisme, bilissel ve psikososyal olgunlasmanin oldugu 6nemli bir
strectir. Adolesan donemde hizli buytime ve gelisme ile birlikte kalori ihtiyac1 da
artmistir. Bunun yaninda bu donemde yetersiz fiziksel aktivite, yanlis beslenme
aliskanliklari, sosyal, cevresel ve psikolojik faktorlere bagli olarak gelisen obezite
onemli bir problemdir. Obezite diinyada ¢ocuk ve addlesanlarda dolayisiyla da
yetiskinlerde gorilme sikhig: gittikge artan cesitli saglik sorunlarina neden olan bir
hastaliktir. Cocukluk ve adolesan cagindaki obezite yetiskin donemdeki obezite
riskini arttirdig: gibi aterosklerotik hastalik ve 6lum riskini de artirmaktadir. Karotis
intima media kalinhgir (KIMK) o6lgimleri erken, preklinik aterosklerozun
belirteclerindendir. Son calismalar, ailesel hiperkolesterolemik ve ciddi obezitesi
olan ¢ocuklarda artmig KIMK oldugunu dustndirmektedir.

Bu calismamizin amact obezitesi olan addlesanlarda kan lipid profili ve
KIMK arasindaki iligkinin incelenmesi ve preklinik aterosklerozda prediktif

degerinin tartisilmasidar.

Gereg ve Yontem: Calisma, 10-20 yaslar1 arasinda hastanemizin gocuk
saglhigi ve hastaliklari, addlesan, cocuk endokrinoloji ve c¢ocuk Kkardiyoloji
poliklinigine basvuran ve viicut Kitle indeksi (VKI) yasa ve cinse gore 95. persentilin
Uzerinde olan 108 obez hasta ile yapildi. Kronik hastalik 6ykusu olanlar, hipotiroidi,
cushing hastaligi, blyume hormon eksikligi ve ilag kullanim 6ykisu olan hastalar
calismaya alinmadi. Kronik bir hastahg: bulunmayan, ila¢ kullanmayan ve VKIi 85.

persentilin altinda olan 101 saglikl olgu kontrol grubu igin secildi.

Bulgular: Calismaya 108’i hasta ve 101’i saglikli olmak tzere 209 addlesan
ahindi. Calismaya alinan hastalarin (% 61,1) 66 tanesi kiz ve 42 tanesi (% 38,9) erkek
idi. Kontrol grubunun 44 tanesi (% 43,5) erkek ve 57 tanesi (% 56,5) kiz idi. Hastalar
ile kontrol grubu arasinda cinsiyet agisindan yapilan istatistiksel degerlendirmede

anlaml: bir fark saptanmadi (p>0.05). Obezlerin yas ortalamasi 12.36x£2.13 yil iken,



kontrol grubundakilerin yas ortalamas: 12,9+2,2 yil idi, yas ortalamalar1 arasinda da
anlamli fark yoktu (p>0,1).

Obez grubun viicut agirhg: 69,6+17.4kg iken, kontrol grubunun viicut agirhgi
41,8+19,3 kg idi, iki grubun vicut agirliklar: arasinda istatistiksel olarak anlaml: fark
saptand: (p<0.001). Obez grubun boy ortalamas:i 153,9£11,6 cm idi, kontrol
grubunun boy ortalamas: ise 143,8+20,4 cm bulundu. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml: fark saptand: (p<0.001). Hastalarimizin VKI degerlerinin
ortalama ve standart sapmasi 28,9+4,2 kg/m2 iken, kontrol grubunda bu deger
18,2+2 kg/m2 idi. Vucut kitle indeks degerleri agisindan iki grup kiyaslandiginda
aralarinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptand: (p<0.001). Hastalarimizin
VKI % degerlerinin ortalama ve standart sapmas: 98.48+1,4 kg/m2 iken, kontrol
grubunda bu deger 35.19+29,1 kg/m2 idi. VKI degerleri acisindan iki grup
kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel agidan anlaml: bir fark saptandi (p<0.001).

Iki grup lipid profili agisindan kiyaslandiginda; obez hastalarda trigliserid
120,8 (38-324) mg/dl iken, kontrol grubunda trigliserid 88,64 (37-270) mg/dl oldugu
saptandi. Her iki grup trigliserid degerleri yonunden kiyaslandiginda istatiksel olarak
anlamli fark saptand: (p<0.001).

Obez hastalarda HDL 51,2 (28-85) mg/dl iken, kontrol grubunda HDL 56
(26-92) mg/dl oldugu saptandi. Her iki grup HDL degerleri yOninden
kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli fark saptand: (p=0,027). Obez hastalarda
LDL 92,0 (24,8-156,1) mg/dl iken, kontrol grubunda LDL 79,8 (17-137) mg/dl
oldugu saptandi. Her iki grup LDL degerleri yoniinden kiyaslandiginda istatiksel
olarak anlaml1 fark saptand: (p<0.001). Obez hastalarda total kolesterol 164,3 (77-
256) mg/dl iken, kontrol grubunda total kolesterol 154,1 (100-237) mg/dl oldugu
saptandi. Her iki grup total kolesterol degerleri yonunden kiyaslandiginda istatiksel
olarak anlaml: fark saptandi (p=0.013).

Obez hastalarimizin  KIMK degerlerinin ortalama ve standart sapmasi
0,0476+0,00985 cm iken, bu deger kontrol grubunda 0,0411+,00789 cm olarak
saptandi. ki grup arasinda KIMK degerleri agisindan yapilan istatistiksel
degerlendirmede anlamli bir fark saptandi (p<0.001). Hastalarimizin KIMK degerleri

cinsiyete gore degerlendirildiginde erkeklerde bu degerin 0,0453+0,00904 cm,



kizlarda ise 0,0438+0,00982 cm oldugu saptandi. Cinsiyete gore KIMK degerleri
arasinda anlamli bir fark saptanmad: (p=0.254).

Her iki grup sistolik ve diyastolik arteriyel tansiyon yoninden
degerlendirildiginde: obez grubun sistolik arteriyel tansiyon degeri 118,06mm/Hg
(100-170) kontrol grubunun sistolik arteriyel tansiyon degeri 113,4 mm/Hg (90-130),
her iki grup sistolik arteriyel tansiyon yoninden kiyaslandiginda istatiksel olarak
anlaml fark saptand: (p=0,003). Obez grubun diyastolik arteriyel tansiyon degeri
75,26 mm/Hg (60-100) kontrol grubunun diyastolik arteriyel tansiyon degeri 75,94
mm/Hg (60-100), her iki grup diyastolik arteriyel tansiyon yonunden kiyaslandiginda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,574).

Hasta grubunda yaptigimiz korelasyon calismalarinda ise sadece BMI ve
KIMK arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu tespit edilmis olup yas,
trigliserid (mg/dl), total kolesterol (mg/dl), LDL (mg/dl), HDL (mg/dl), TA/S
(mm/Hg), TA/D (mm/Hg) ile iliski tespit edilememistir.

Sonug: Sonug olarak bu ¢calismada adolesan obezlerde bakilan lipid profili ile
KIMK arasinda iliski saptanmamis olmakla beraber preklinik ateroskleroz yoniinden
BMI’i yiiksek ve obez olarak tammlanan hastalarda lipid profili normal olsa bile
KIMK bakilmasmin preklinik aterosklerozun erken belirlenmesi ve buna yonelik

tedbirlerin alinmasi agisindan dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Adolesan, Obezite, Karotis intima media kalinlg,

hiperlipidemi, Ateroskleroz,



ABSTRACT

Introduction: The World Health Organization (WHO) defines the 10-19 age
as an adolescent period. Adolescence period involves physical growth, sexual
development, cognitive and psychosocial maturation in the transition from childhood
to adulthood. In the adolescence period, the need for calories increases with rapid
growth and development. In addition, obesity is an important problem due to
inadequate physical activity, inadequate eating habits, social, environmental and
psychological factors. Obesity is a disease that causes a variety of health problems in
children and adolescents around the world, which is increasingly common in adults.
Obesity in childhood and adolescence increases the risk of atherosclerotic disease
and death which is also a risk factor in the adult period. The measurements of carotid
intima-media thickness (CIMT) are markers of early, preclinical atherosclerosis.
Recent evidence suggests an increased CIMT in familial hypercholesterolemic
children and in children with severe obesity.

This study aims to investigate the relationship between blood lipid profile and
CIMC in adolescents with obesity and to discuss the predictive value of preclinical

atherosclerosis.

Material and Methods: The study involves 108 obese patients applied to
children's health and diseases outpatient, adolescent, pediatric endocrinology and
pediatric cardiology clinics of our hospital, who were between the ages of 10-20
years and whose body mass index (BMI) is above 95 percentile according to age and
gender. 101 healthy subjects with no chronic disease, no drug use, and whose BMI is

under 85 percentile are also included in the study as the control group.

Results: A total of 209 adolescents were evaluated in the study, 108 patients
(66 females, 61.1 % and 42 male, 38.9 %) and 101 controls (57 femals, 56.5 %) and
44 males, 43.5 %). No statistically significant difference was found between the
patients and the control group in terms of gender (p> 0.05). The mean age of patients
was 12.36+2.13 years, while that of the control was 12.9+2.2 years with no

significant difference (p>0.1).



The mean body weight of the obese group was 69.6+17.4 kg, while that of the
control was 41.89+19.3 kg with a statistically significant difference (p <0.001). The
mean height of the obese group was 153.9+11.6 cm and the mean height of the
control group was 143.8£20.4 cm with a statistically significant difference (p
<0.001). The mean and standard deviation of VKI values of the patients were
28.9%4.2 kg / m2, whereas this value was 18.2+2 kg / m2 in the control group with a
statistically significant difference (p <0.001). ). The mean and standard deviation of
% VKI % of the patients was 98.48+1.4 kg / m2, whereas that of the control group
was 35.19 +29.1 kg / m2 with a statistically significant difference (p <0.001).

When the two groups were compared in terms of lipid profile; triglyceride
was 120.8 (38-324) mg/dl in the patients and 88,64 (37-270) mg/dl in the controls.
Thes difference was statistically significant (p <0.001). Similarly a significant
difference was found between two group when HDL values are compared; 51.2 (28-
85) mg/dl in the patients and 56 (26-92) mg/dl in the control (p<0.027). The
difference was also statistically significant (p <0.001) when comparing LDL values
in two groups; 92.0 (24,8-156,1) mg/dl in the patients vs 79,8 (17-137) mg/dl in the
control. Total cholesterol was 164.3 (77-256) mg/dl in the patients and 154,1 (100-
237) mg/dl in the control with a statistically significant difference (p = 0.013).

The mean and standard deviation of CIMT in the patients were
0.0476+£0.00985 cm, while this was 0.0141+0.079 cm in the controls with a
statistically significant difference (p <0.001). However, this difference was not
significant when compring the patients in terms of their sex, 0.0453+0.00904 cm in
males vs 0.0438+0.00982 cm in females (p = 0.254).

When both groups were evaluated in terms of their systolic and diastolic
arterial blood pressures; the systolic arterial blood pressure in the obese group was
118.06 mm/Hg (100-170) and 113.4 mm/Hg (90-130) in the control with a
statistically significant difference (p = 0.003). Nevertheless, the diastolic arterial
lood pressure was not significantly different when comparing two groups; 75.94
mm/Hg (60-100) in the patients vs 75.26 mm/Hg (60-100) in controls (p= 0.574).

It was found that CIMT in the patients was significantly correlated with BMI
but it was not signifiicanly correlated with the age, triglyceride (mg/dl), HDL
(mg/dl), LDL (mg/dl), total cholesterol, TA/S (mm/Hg) and TA/D (mm/Hg).

Vi



Conclusion: Although there is no relationship between lipid profile and
CIMT in obese adolescents, it is important to measure CIMT in order to determine an
earlier dedection of preclinical atarosclerosis and to take necessary prevention, even
if lipid profile is normal in patients with high BMI in terms of preclinical

atarosclerosis and defined as obese due to clinical atherosclerosis.

Key Words: Adolescent, Obesity, CIMT, hiperlipidemi, Atherosclerosis,
Risk Factors
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KISALTMALAR VE SIMGELER DiZziNi
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DDT
BPA
SGA
LGA
RA
TCK
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T2DM
PCOS
KVH
HOMA-IR
LDL
HDL
NAFLD
NAHS
OSA
KB

: Karotis intima media kalinhigt
: Diinya saglik 6rgutu

> Vicut kitle indexi

: Body mass index

: Karotid intima media kalinlig:
: Diklorodifenil trikloroetan

: Bisfenol A

: Small for gestational age

: Large for gestational age

: Rolatif agirlik

> Triseps cilt kivrim kalinhig:

: Hipertansiyon

: Tip 2 diabetes mellitus

: Polikistik over sendromu

. Kardiyovaskiiler hastalik

: Homeostatik model assessment for instlin resistance
: Dustik yogunluklu lipoprotein
: Yuksek yogunluklu-lipoprotein
: Non alkolik karaciger yaglanmasi
: Non alkolik steatohepatit
- Obstriktif uyku apnesi

: Kan basinci
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saghik Orgitii (DSO) 10-19 yas arasini adélesan donemi seklinde
tanimlamaktadir. Adblesan dénemi; cocukluk doneminden olgun birey dénemine
geciste fiziksel biylme, cinsel gelisme, biligsel ve psikososyal olgunlasmanin
meydana geldigi 6nemli bir slrectir. Bu suregte biylime ve gelisme hizi pik
yaptigindan bireyin kalori ihtiyact artmaktadir. Bununla beraber bireylerin bu
donemdeki vyetersiz fiziksel aktiviteleri, hatali beslenme aliskanliklari, sosyal,
cevresel ve psikolojik faktorler nedeniyle meydana gelen obezite 6nemli saglik
sorunudur (1).

Dinya saglik orgutl obeziteyi, vicut kompozisyonunda insan saghigini
olumsuz diizeyde etkileyecek yag miktarmin artist olarak tanimlanmstir (2).
CGocukluk caginin en sik gorulen kronik hastaliklardan biri olan obezitenin yetigkin
donemdeki obeziteye de neden oldugu ve birgok kronik hastaliga zemin olusturdugu
kabul edilmektedir (3). Cocukluk ¢aginda obezite varlig1 eriskin donemde obezite
riskini on kat arttirmaktadir. Cocukluk ve adolesan donemdeki obeziteye bagli
morbidite ve mortalite nedeni kardiyovaskuler sistem Uzerine olan etkilerinden
kaynaklanmaktadir (4). Kilavuzlar, ¢ok degiskenli risk modellerinin kullanim ile
ilgili risk degerlendirmesi yapsa da, gelecekteki kardiyovaskiler olaylari 6ngérme
yetenekleri smirlidir (5). Aslinda, distk ve orta riskli kisilerde yuksek oranda
kardiyovaskiler olay meydana geldigi gorulmustur (6).

KIMK’in aterosklerozun dogrudan bir olgusunl icerdigi, gelecekteki
kardiyovaskdler olaylara 1sik tuttugu glvenli, ucuz ve yaygin olarak kullanilan bir
teknik oldugu icin kardiyovaskiler risk smiflamasina yardimci olmak amaciyla
potansiyel bir ara¢ olarak onerilmistir (7). Bu calisma addlesan obezlerde kan lipid
profili ve KIMK arasindaki iliskiyi tespit etmek amacli yapildi. KIMK lipid profili
ile birlikte degerlendirilirse daha guclu kardiyovaskuler risk belirteci olarak

kullanilabilecegi dustnuldu.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Addlesan

DSO tarafindan ergenlik, bireyin artik bir cocuk olmadigi, ancak hentiz bir
yetiskin de olmadig1 yasam donemi olarak tanimlanmistir. Bireyin 6nemli fiziksel ve
psikolojik degisimlere ugradig: bir dénemdir. DSO, 10-19 yas grubundaki bireyleri
adOlesan ve 15-24 yas grubundaki bireyleri “gen¢” olarak tanimlamaktadir (8).
Cocukluk donemindeki obezitesinin hizla artmasi, gdzlenen metabolik sendrom
sikliginda da artisa neden olmaktadir. Metabolik sendromda go6zlenen bu arts,
cocukluk cagi ve adolesan donemde dnemli problemlere neden olmaktadir. Bundan
dolay1 obezite ile bagvuran addlesanlar basta olmak uzere tim cocuklarin metabolik
sendrom ve kardiyovaskuler risk faktorleri agisindan ayrintili olarak incelenmesi
gerekir (9).

2.2. Obezite Tanim

Obezite modern toplumlarda 6nemli bir saglik sorunudur, bati toplumlarinda
gorulme sikhgr % 25'e varmakta ve cocuklarda gorilme orani artmaktadir (10).
Obezite terimi viicut yag oranindaki asiriligi ifade eder. DSO obeziteyi, viicut
kompozisyonunda insan sagligini olumsuz diizeyde etkileyecek yag miktarmin artisi
olarak tanimlanmistir (2). Enerji alimi ve tlketimi arasindaki dengesizlik sonucu
fazla enerjinin, adipoz dokuda trigliserid formunda depolanmasiyla meydana gelir
(11). Obez cocuklarin yaklasik % 30°u, ergenlerin de %80’i eriskin donemde de obez
kalmaktadir (12).

Ergenlik déneminde goérilen obezitenin yetiskin dénemde artmis mortalite ile
iligkili oldugu g0sterilmistir; 40 ve 55 yil boyunca takip edilen fazla kilolu
cocuklarda kardiyovaskiler hastaliklarin (KVVH) ve gastrointestinal hastaliklarin daha
fazla oldugu ve zayif kisiler ile karsilastirildiklarinda 6lim oranlarinin daha fazla

oldugu gorulmustir (13-15).

2.3. Epidemiyoloji
Cocukluk c¢agi obezitesi, 21. yizyilda gorulen en 6nemli halk saglig

problemlerindendir. Tim dunyada ¢ocuk ve adolesan yas grubunda obezite sikligi



belirgin olarak artmaktadir (16). Obez bir ebeveyne sahip olunmasi obezite riskini 2-
3 kat artirirken, her iki ebeveynin de obez olmasi bu riski 15 kat kadar arttirmaktadir
(17). DSO verilerine gére cocuklar ve ergenlerdeki (5-19 yas arasi) asir1 Kilolu ve
obez prevelanst 1975'te %4 iken, 2016 da %18 in biraz Uzerine ¢iktig: tespit
edilmistir. (18)

Cocukluk cagr asir1 kilo ve obezite prevalansi, diinyadaki kaynak bakimindan
zengin Ulkelerin gogunda yuksektir. Obezite tammlamalardaki ve 6lgim
tarihlerindeki farkliliklardan dolay, Ulkeler arasi obezite prevelans oranlarini
dogrudan karsilastirmak zordur (19). Obezite, dustik gelirli toplumlar arasinda da
yaygindir (20). Amerika’da yapilan bir caligmada duslk geliri olan okul 6ncesi yas
grubu ¢ocuklarda obezite oran1 % 14,9 iken, bu yastaki genel populasyonda gorilme
oram % 12 saptanmustir. (21). Tlrkiye’de ¢ocuk doneminde gozlenen obezite
sikhigmin % 1.6 (Elazig), % 8,4 (Antalya) ve % 7,8 (Bursa) arasinda degistigi
gozlenmektedir. Ulkemizin bat1 kesimlerinde (Kocaeli, Bursa, Diizce) yapilan bilyiik
Olgekli calismalarda gozlenen obezite sikligit % 7 civarindadir. Dogu bdlgesinde
yapilan benzer calismalarda bu siklik % 2-3 arasinda bulunmustur. Yapilan
caligmalar incelendiginde batida yasayan insanlarin yasam tarzlarmin obezite ile

iligkisi oldugunu dustindurmastir (22).

2.4. Obezite Simflandirmasi
Obezite; yag dokusunun dagilimina, anatomik 6zelliklerine, baslama yasina

ve etyolojik faktorlere gore siiflandirilabilir.

2.4.1. Yag Dokusunun Dagihmi ve Anatomik Ozelliklerine Gore Obezite
2.4.1.1. Hiperselluler Obezite
Yag hicre sayisiminn artisi olarak tanimlanir. Cocukluk doneminde gorilen

obezite bu sekildedir. Erigkinlerde az gorilmektedir (23).

2.4.1.2. Hipertrofik Obezite

Bu obezite tipinde yag hucreleride biylme ve lipit iceriginde artis1 gorulur.
Yag hicrelerinin sayisinda artis yoktur. Erigkin donemde ve gebelikte baslayan
obezite tipidir (23).



2.4.2. Vicut Yag Dagihmina Gore Obezite

a. Android tip obezite (abdominal/santral): Yag dokusu karin ve gogls
bdlgesinde birikir.

b. Gynecoid tip obezite (gluteal/periferal): Yag dokusu kalca ve uyluk
bolgesinde birikir. Daha ¢cok kadinlarda gorulur.

Obezite yag dagilimina gore incelendiginde; abdominal obezite eriskinlerde
instilin rezistansi, kardiyovaskuler hastaliklar, insiline bagimli olmayan diyabet ve

serebrovaskiiler olay gelisimi agisindan risk yaratmaktadir (23).

2.4.3. Etiyolojiye Gore Obezite
a. Basit Obezite (Eksojen Obezite)
b. Sekonder obezite olarak ikiye ayrilir.

2.4.3.1. Basit Obezite (Eksojen Obezite)

Obez cocuklar degerlendirildiginde bireylerin ¢ogunda obeziteye neden
olabilecek organik bir patoloji bulunamaz. Bu obezite tipi basit obezite ( eksojen
obezite, primer obezite) olarak tanimlanir. Bu gruptaki ¢cocuklarin genelinde herhangi
bir semptoma rastlanmaz. Bazilarinda c¢abuk yorulma ve ekstremite agrilar
gorilebilir. istan genellikle iyidir. Beslenme hikayeleri sorgulandiginda; seker ve
sekerli besinler, yagli yiyecekler ve hazir gidalarin tiiketiminin fazla olugu 6grenilir.
Fiziksel aktiviteleri az, televizyon ve bilgisayar kullanim streleri uzundur. Basit
obeziteli cocuklar prepubertal donemde yasitlarina gore daha iridirler ve gelisimleri
daha hizlidir (23).

2.4.3.2. Sekonder Obezite

Endokrin, genetik veya diger nedenler obezitenin etyopatogenezinde rol
aldiginda “sekonder obezite” veya “endojen obezite™ olarak tanimlanir (24).

Obezite tanis1 alan hastada endokrin veya endokrin disi1 patolojiler dikkatle
incelenip ayiric1 tanilaya gidilmelidir. Bunlara 6rnek vermek gerekirse; sekonder
obezitenin en 6nemli nedenlerinden biri olan hipotiroidide enerji gereksinimi azalmis
oldugundan alinan kalori tuketilenden fazla olup gorece enerji imbalansina neden

olur. Blylme hormonu eksikliginde gorulen obezitenin nedeni ise alinan kalori,



blylimenin durmasi nedeniyle fazla gelmektedir. Cushing sendromu; glukokortikoid
seviyelerindeki yukselme nedeniyle obezite meydana gelmesi ve bu tabloya
hipertansiyonun eslik etmesi durumudur. Hipotalamusun timar, kist, infeksiyon ve
infiltrasyonlarinda gelisen obezitenin sebebi tokluk merkezinin zedelenmesidir.
Prader-Willi sendromu ve psoddohipoparatiroidizmde go6zlenen obezitenin de
hipotalamustaki bozukluk nedeniyle meydana geldigi dustinilmektedir. Laurence-
Moon-Biedl sendromunda gOrulen obeziteye retinitis pigmentoza, hipogonadizm,
zeka geriligi ve polidaktili de eslik eder. Alstrom sendromunda ise obezite ile birlikte
bozulmus glikoz toleransi, akantozis nigrikans, hiperlipidemi, retinopati,

norosensoriyal sagirhik ve kardiyomiyopati goralir (25).

Etyoloji

Yas: Fazla Kkilolu yenidoganlar, normal kilolu yenidoganlar ile
karsilastirildiginda 5 yasinda obez olma olasiliklar: 2,5 kat daha fazladir (26). Obez
yetiskinlerin biyuk c¢ogunlugunda bu tablonun ¢ocukluk ve hatta sit ¢ocuklugu
doneminden itibaren basladigi 6ne surtlmektedir. Yenidogan doéneminde baslayan
obezite yas ilerledikce diizelme gosterir. Cocukluk ve adolesan dénemde meydana
gelen obezitenin yas ilerledikge dizelme ihtimali zayiftir. Obez olan ¢ocuklarin %
33’0, obez olan adolesanlarin % 80’i eriskin yasa ulastiklarinda obeziteleri devam
etmektedir. Bununla beraber obezite her iki cinste 50-60 yasina kadar yasa baglh
olarak artis gostermektedir (27).

Cinsiyet: Obezite, kizlarda daha fazla gorilmekle beraber her iki cinste de
gorular. Her iki cins karsilastirildiginda obezite baslama ve devam etme riski kiz
addlesanlarda daha siktir (28).

2.4.4. Cevresel Faktorler

Cocuklardaki obezitenin blyulk ¢cogunlugu ya sedanter yasam ya da ihtiyactan
fazla enerji alim1 gibi gevresel faktorlerle iligkilidir. Belirli cevresel etkiler dnemli
tartisma ve arastirma konusudur. Cevresel faktorler obezite riskinin yalnizca bir
bolumind agiklamaktadir. Ancak potansiyel olarak degistirilebilir olduklarindan

tedavi icin Onem arzetmektedir (29). Gidalarin, seker iceren iceceklerin glisemik



indekslerindeki artma, hazir gidalardaki porsiyon boyutlari, fast-food hizmeti,
yemeklerin aile ile yenmemesi, yapilandirilmis fiziksel aktivitenin azaltilmasi,
bilgisayar odakli oyun aktivitelerinin kullanimi, okul yemeklerindeki besin igerigi
obezite oraninin artisindaki faktorler arasindadir (30).

a. Sekerli Icecekler

Yapilan c¢asilmalarda toplanan kanitlar sekerli iceceklerin (meyve suyu da
dahil olmak (zere) tuketiminin bazi bireylerde obezite gelisimine 6nemli katki
sagladigin1 gostermistir (31). Amerika’da cocuklarda yapilan ¢ahismalarda gunluk
sekerli icecek alimmnin ortalama kalori ihtiyaciin % 10-15’ini saglayan 270kcal/giin
oldugu saptanmustir (32). Dahasi, randomize bir calismada fazla kilolu ve obez
adolesanlar arasinda sekerli icecek tiiketiminin azaltiimasmin VKi'de iiml: bir diisiis
sagladig: tespit edilmistir (33). 5-12 yas arasi1 ¢ocuklarda (normal agirhikta) yapilan
randomize bir ¢calismada yapay tatlandirici kullanilan grupta sekerli icecek kullanan
gruba gore daha az kilo alimi ve viicut yag oraninda daha dusik seviyede artis tespit
edilmistir (34). Iki gozlemsel calismada diyetteki tuz aliminin muhtemelen artmus
susuzluga baglh olarak sekerli icecek alimmi artirdig: tespit edilmistir. Bundan dolay1
yazarlar tuz alimmi azaltma stratejilerinin sekerli icecek alimmmida azaltmaya

yardimci olabilecegini distinmuslerdir (35).

b. Televizyon

Televizyon izleme, belki de ¢cocukluk doneminde obezitenin gelisimi Uzerinde
en iyi bilinen cevresel etkidir. Televizyon seyretmek icin harcanan sire veya
gocugun yatak odasinda televizyonun varlig: gocuklar ve ergenlerde gorilen obezite
prevalans: ile dogrudan iliskilidir (36). Bir calismada televizyonun obezite
uzerindeki etkilerinin oncelikle enerji alimindaki degisikliklerden kaynaklandigini
gOsteren kanitlar sunmaktadir. Rastgele bir calismada ise kilolu dort ile yedi
yasindaki cocuklarda televizyon izleme ve bilgisayar kullanimmin azaltilmasinin,
fiziksel aktivitede belirgin degisiklikler olmaksizin, iki yillik gézlem sonunda VKI

ve enerji alimini azaltmada etkili oldugunu gostermistir (37).



c. Video Oyunlan
Eleketronik ortamda oynanan oyunlar obezite ile iliskilendirilmis (38) olup,
bu iliski televizyonun etkisi kadar kuvvetli bulunmamistir (39).

d. Uyku

Cesitli kanitlar kisa uyku suresi ile obezite arasinda iliski oldugunu
gostermektedir (40). Bu etki agirlik olarak tst sinira yakin olanlarda daha belirgindir.
Uyku siresi ve obezite arasinda iliskinin mekanizmasi belirlenememistir, fakat her
ikisinin de istahin diizenlenmesinde rol oynayan serum leptin ve ghrelin diizeylerinde
degisiklik yaptig1 bilinmektedir. Bununla birlikte kisa uyku suresi daha uzun yiyecek
yeme firsati saglayabilir (41).

e. Ilac Tedavisi

Bazi1 psikoaktif ilaglar (6zellikle olanzapin ve risperidon), antiepileptik
ilaglar ve glukokortikoidler kilo almina neden olabilir. Olanzapinin kilo artis1 ve
hiperlipidemi Uzerindeki etkisi ergenlerde eriskinlere kiyasla daha siddetli olabilir
(42).

f. Mikrobiyata

Bazi arastirmacilar, bagirsaklarda yerlesik bakteriler ile kilo alma potansiyeli
arasinda bir iligki oldugunu 6ne sirmuslerdir (43). Hayvan calismalarinda erken
yasta antibiyotik verilmesinin obezite yatkinhg ile iligkili oldugu gdsterilmistir (44).

Insanlarda yapilan bazi calismalarda bunu desteklemektedir (45).

g.Toksinler

Epidemiyolojik caligmalar pestisit, diklorodifenil trikloroetan (DDT) veya
bisfenol A (BPA) gibi c¢evresel endokrin bozucu kimyasallara maruz kalma ile
obezitenin tetiklenebilecegini veya siddetlenebilecegini ortaya koymaktadir (46).
BPA, polikarbon recginesi retmek icin kullanilan bir bilesiktir, teneke kutular ve
plastik ambalajlarda satilan gidalarin yaygin bir Kirleticisidir (47). Birlesik
Devletler'deki c¢ogu birey idrarda saptanabilir BPA dlzeylerine sahiptir ve

maruziyetin cogu gida kontaminasyonu ile ilgilidir (48). Hucre kilturi ve hayvanlar



Uzerindeki deneysel calismalar BPA'min 0Ostrojen reseptorlerinin selektif bir
modulatéri oldugunu, adipogenez ve postnatal somatik biylimeyi hizlandirdigini
distndirmektedir (49). Yetiskinlerde ve cocuklarda yapilan epidemiyolojik
caligmalarda Uriner BPA duzeyleri ile diyabet, kardiyovaskiler hastaliklar obezite
veya obezite ile iligkili hastaliklar arasinda bir iliski oldugunu ortaya koymaktadir
(50).

1. Virasler

Yapilan birka¢ calismada obezitenin viral enfeksiyonlar ile tetiklenebilecegi
gosterilmistir (51). Adenoviris 36’nin birgok hayvan modelinde vicut yagmi
arttirdigr gézlemlenmistir. Buna ragmen insan ¢alismalar: bu serotipin varlig: ile

obezite arasinda iliski konusunda celigkili sonuclar bulmustur (52).

2.4.5. Genetik Faktorler

Genetik faktorlerin obezite gelisiminde cevresel faktorler ile beraber rol
oynadigina dair giclu kanitlar vardir. Arastirmalar kahtsal faktorlerin adipozitedeki
varyasyonun yizde 40 ila 85'inden sorumlu oldugunu ileri surmektedir. Ancak
sorumlu genetik polimorfizmlerin cogu heniiz izole edilememistir. Yaygin obeziteye
genetik katkilarin olmasi muhtemel faktorlerin molekiler mekanizmalarmin gogu
hentiz belirlenememistir (53). Cocukluk ¢aginda obezite ile baglantili cesitli spesifik
sendromlar ve tek gen kusurlari tammlanmistir. Bunlar nadir gortlen obezite
nedenleri olup, Gglincu basamak saglik kuruluslarinda ¢ocukluk gagindaki obezitenin
yuzde birinden daha azin1 olusturmaktadir (54). Morbid obeziteye sahip
popllasyonlarda tespit edilen en yaygin tek gen defekti melanokortin 4
reseptorindeki mutasyonlardir (MIM*155541) ancak bu nadiren gorilir, erken
baslangicli obezitesi olan bireylerin yaklasik % 2-6'sinda bulunur (55). Leptin
eksikligi (MIM #614692) veya mutasyon defekti (MIM #614963) nadir gorulen
sebeplerindendir ve genellikle akraba evliliginde goralir (56). Bazi ailelerde obezite
daha sik gorilur. ikiz olan bireylerle yapilan calismalarda; kardeslerden birinin
sisman olmas1 durumunda diger kardesin sisman olma olasiligi, tek yumurta ikizi

olan bireyde daha fazladir. Cesitli genetik hastaliklarda obezitenin fazla gérilmesi ve



bu tir arastirmalar genetik faktorlerin obezite etyopatogenezinde roli oldugunu
gostermistir (57).

2.4.6. Endokrin Hastahklar

Endokrin hastalik kaynakli kilo alimi ¢ocuk ve obez ergenlerin yizde
birinden daha azinda gorilir (58). Bu hastaliklar morbid obezlerden ziyade asiri
kilolu veya hafif derece obezlerde goruliir (59).

IIk distiniilmesi gereken hastaliklar:

e Kortizol fazlahg: (6rn., Kortikosteroid ilag kullanimi, Cushing sendromuy)

e Hipotiroidi

e Biylime hormonu eksikligi

e Psgdohipoparatiroidizm tip 1a (Albright herediter osteodistrofisi)

Hipotalamik lezyonlar tedavi edilmesi zor hizl ilerleyen siddetli obeziteye
neden olabilir. Pediatrik yas grubunda, hipotalamik obezite, c¢ogunlukla
kraniyofarenjiyoma igin cerrahi tedavi sonrasi ortaya ¢ikar ve cogunlukla
panhipopituitarizmle iligkilidir. Benzer paternler travma, tumor veya hipotalamusu

etkileyen inflamatuar hastaliklardan da kaynaklanabilir (60).

2.4.7. Gestasyon

Gebelik yasina gore kucluk bebekler (SGA), LGA ve prematir dogan
bireylerin sonraki yasaminda obezite durumlar: kontrol altina alinmis olsa bile
instlin direnci gelisme oran: yiksektir (61). Benzer birgok ¢alisma dogum agirlig:
diyabet, kalp hastahgi, obezite, insulin direnci arasindak iliskiyi desteklemektedir
(62). Prospektif bir kohort calismasinda gosterildigi gibi, gebelik sirasinda sekerli
stvilarin asirn tiketimi bu Kisilerin okul cagindaki gocuklarinda artan yaglanmayla
iligkisi oldugu tespit edilmistir (63).

Kanada'da 3033 gebelik Uzerinde yapilan bir caligmada, gebelik sirasinda
yapay olarak sekerli icecek tiiketimi, bir yasindayken bebekte daha yilksek VKI ile
iliskili bulunmustur. Etki 6ncelikle erkek bebeklerde gériilmiis ve maternal VKI,
toplam enerji alimi, egitim, sigara, emzirme suresi ve kati1 gidalara gecis zamani ile

iliskisi saptanmamustir (64).



Hamilelik doneminde diyabet hastaligi maternal VKI'den bagimsiz olarak,
yetiskin erkek cocuklarda VKI artist ile iliskilidir (65).

2.4.8. Fiziksel Aktivite

Obezite sedanter hayat tarzlarinda daha fazla gorulur. Obezite, cogunlukla az
olan fiziksel aktivite ile iliskilidir (66). Yapilan tim fiziksel aktiviteler enerji
tiketimine neden olur. Fiziksel aktivite ile enerji tuketimi arasindaki iligki,
obezitenin meydana gelmesinde onemlidir (67). Fiziksel aktiviteleri az olan bir
yasam tarzi benimseyen bireyler, aktif yasam tarzi olan bireylere kiyasla daha
obezdirler. Hareketsizlik, obeziteye neden olmakta ve obez olan bireyler daha fazla
haraketsiz hayat tarzin1 benimsemektedir. G6zlenen bu durum kisir déngl meydana
getirmektedir (68).

2.5. Obeziteyi Belirlemede Kullamilan Yéntemler

Obezite vicutta asir1 yag birikimi anlamina gelmektedir. Asir1 yaglanmay1
tanimlayabilmek icin oncelikle normalin tanimlanmas: gerekmektedir. Bunun igin
vucut yag oranmi tespit edebilecek cesitli yontemler gelistirilmistir. Gelistirilen
yontemlerin amaci, vicutta bulunan yag miktari ve yag dokusu disindaki doku
miktarinin belirlenmesidir. Vicuttaki yag miktari dogrudan olculebilir. Diger 6lgim
yontemi ise yag dokusunun yagsiz dokuya olan oranidir. Vucut dansitesinin
hesaplanmas: (hidrodansitometri), vicuttaki potasyumunun 6lcum, toplam viicut
suyunun izotop ile hesaplanmasi, impedans 6Olcimu iletkenligin saptanmasi, dual
enerji absorpsiyonunun 6lgimda, notron aktivasyonu, bilgisayarli tomografi (BT) ve
magnetik rezonans goruntileme (MRG) vicuttaki yag miktarmi dogrudan élgmek
icin kullanilan metodlardir. Vucut yag miktari dolayli yoldan belirlemek igin
kullanilan antropometrik yontemler; boya gore agirlik 6lgim, vicut kitle indeksi ve
cilt kivrim kahnhgi 6lcimidir (69). Hidrodansitometri eriskinde obezite tanisi
koymada kullanilabilen yontem olup altin standart kabul edilmektedir. Yetiskinlerde
etkili olan bu yontemin ¢ocuklarda kullanilmas: elverisli degildir (70). MRG ve BT
yontemleri maliyetlerinin fazla olmasi ve BT’de iyonize radyasyona maruziyet
sebebiyle smirli  kullanilabilecek yontemlerdir (71). Dual enerji X-ray

absorpsiyometresi ¢ocuklarda kullanilabilen ve radyasyon maruziyeti az olan
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metottur. Laboratuvar sartlarinda yapilmas: ve tim saglik merkezlerinde
kullanilamamasi, kullanimimi kisitlamaktadir. Bu yontemler vicuttaki yag miktarmni
dogru ve guvenilir bir sekilde gosterselerde kullanimlar: kisitli oldugundan farkl
metodlarin kullanimin1 gerektirmektedir (72).

Vicut kitle indeksi (VKI), agirhgin boyun karesine bélinmesi ile hesaplanir
(kg/m2). Eriskin obezler igin guvenilir yontemdir. Diger metodlarin daha dogru ve
guvenilir olmalarina ragmen VKI guvenli, hizli sonug¢ veren, maliyetsiz ve kolay
kullanilabilir olmasindan dolay: ¢ocuklarda da kullanilabilir. VKI yasa ve cinsiyete
gore degiskenlik gosterebilir. Bundan dolay: yas ve cinsiyet goz 6niune alnarak VKI
persantilleri olusturulmustur (73). Obezite tanimlanirken bu persantillerden
yararlanilir. Belirlenen persantil egrilerinin % 85'inin izerinde olanlar asir1 kilolu, %
95'inin Gzerinde olanlar obez diye degerlendirilmektedirler (74). VKI kullanilirken,
bir cocugun yag miktar: tayini icin kullanilmasi % 4,7-7,3 oraninda yanilma pay1
akilda tutularak degerlendirilmelidir (75). Cocuklarda kullanilabilen diger
antropometrik metod, boya gore agirhik (relatif agirhik) (RA) 6lgimuaduar. Bu 6lgim
cocugun boyunun boy persantil egrisinde karsilik geldigi 50. persantile karsilik gelen
50 persantildeki agirhktan saptigi miktarin hesaplanmasidir. RA'in % 120'den fazla
olmas: durumuna obezite denmektedir. Cocuklarda kullanilan baska bir metod cilt
kivrim kahnligi metodudur. Bu metod ile cilt alt: yag dokusu olculir ve ‘kaliper’ adi
verilen cihaz araciligiyla 6lgulmektedir. Bu 6lgim vicudun cesitli yerlerinden
yapilabilir. En sik 6lglim yapilan bolge triseps bolgesi olup triseps cilt kivrim
kahinhg: (TCK) 6lgimu yapilir. Bu 6l¢im yontenminin avantajlari ve dezavantajlari
bulunmaktadir. Yag kalinliginin esas degerini gostermesi avantajidir, dezavantaj: ise
cocuklar bu islem sirasinda rahatsiz olmaktadirlar. TCK yasa ve cinsiyete gore
farklilik gosterir. Bundan dolayi tespit edilen dlctimler yasa gore cilt kivrim kalinlig:
persentil egrilerinde gosterilen % 85'i lzerinde olanlar asir1 kilolu ve % 95'in
uzerinde olanlar obez diye degerlendirilmektedirler. VKI ve TCK 6l¢timleri cocuk ve
erigkin bireylerde guclu korelasyon gostermektedir (76). TCK kullaniminda yas,
cinsiyet ve 0lcllen yerin elastikligini ve ezilebilirligini degistirmektedir. Degiskenler
g6z oOndne alindiginda TCK kullaniminda sinirliliga neden olmaktadir. Tum

smirlamalara ragmen VKI ile TCK arasinda yasa ve cinsiyete baglh degisiklikte guclu
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korelasyon gorulmektedir. Her iki metodda calismalarda birbirine alternatif olarak
kullanilabilirler (74).

VKI; Olciminin basit olmasi, cocuklar ve eriskinde vicut yagi ve ayni
zamanda obeziteye bagli gelisen komplikasyondan kan basinci, kan yaglari, kan
lipoproteinleri ve uzun dénem mortalite sonuclariylada uyumlu olmas: sebebiyle

yaygin kullanilmaktadir (77).
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Sekil 1: Turk cocuklarinda yasa gore viicut kitle indexi
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2.6. Karotis intima Media Kahnhg

Ateroskleroz, yaglarin aorta, koroner ve karotis arterlerinde biriktimi sonucu
gOzlenen patolojik durumdur. Cocukluk doneminde meydana gelmeye baslar. (78).
Cocukluk doneminde meydana gelen aterosklerozu ve bundan dolayr meydana
gelecek risk faktorlerini erken tespit etmek ileri donemlerde meydana gelebilecek
kardiyovaskuler hastahik riskleri azaltmada yararhdir. Bu konuda yapilan
arastirmalarda obezite, hipertansiyon, dislipidemi vb. kosullarda aort ve koroner
arterlerde aterosklerozun c¢ocukluk doéneminde meydana gelmeye basladig:
goralmastir (79). Noninvaziv ultrasonografik yontemlerden olan karotis intima
media kalinhg: (KIMK) 0Olcimi eriskin bireylerde kolay uygulanabilmektedir. Bu
yontem, miyokard infaktisti ve inme vb. hastaliklarin riskini belirlemek igin
kullanilan ¢ok 6nemli bir yontemlerdendir. Obezite, diabetes mellitus ve dislipidemi
vb. hastalik gorilen cocuklukda da KIMK 6lgim yontemi kullaniimaktadir (80).
Mevcut bilgiler 1siginda eriskin donemde tespit edilen aterosklerozun, patolojik
belirtilerinin ¢ocukluk yas doneminde basladig: tespit edilmistir. Yapilan calismalar
sonucunda c¢ocukluk déneminde meydana gelen obezite, HT vb. risk faktorleri,
eriskin dénemde go6zlenen koroner arterlerdeki aterosklerozun meydana
gelmesindeki 6nemli etkenlerdendir. KIMK &lgiminun invaziv olmayan, basit ve
dogru olculebilirliginin yiksek olmas: nedeniyle riskleri tespit etmede ve tarama
amaci ile calismalarda kolayhikla kullanilabilmektedir (81). Hiperlipidemisi olan
bireylerde de KIMK degeri normal bireylere gore daha yiliksek tespit edilmistir (82).

2.7. Obezite Komplikasyonlan

Obezite prevalans: arttikca, obezite ile iliskili komorbiditelerin yayginhg: da
artmakta ve obezite ile ilgili hastahklar dinya c¢apinda blyidk bir yik
olusturmaktadir. Bu nedenle saglik personelinin asm1 kilolu ve obez c¢ocuklart
belirlemesi sarttir, bOylece damisma ve tedavi saglanabilir (83). Cocuklukta ve
ergenlik doneminde obezitenin eslik ettigi hastaliklar arasinda endokrin,
kardiyovaskdler, gastrointestinal, pulmoner, ortopedik, noérolojik, dermatolojik ve
psikososyal anormallikler ile fonksiyonel sinirlilik vardir (84). "Yetiskin hastaliklart"
olarak dusuntlen, tip 2 diabetes mellitus ve steatohepatit gibi bazi komorbiditeler

artik obez cocuklarda da gorulmektedir. Dahasi, ergenlik donemindeki obezite,
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yetiskinlikteki obeziteden bagimsiz olarak hastalik ve erken 6lim riskini
artirmaktadir (85).

2.7.1. Endokrin
Cocuklarda ve ergenlerde obezitenin endokrin komorbiditeleri, bozulmus
glukoz toleransi, diabetes mellitus, disilerde hiperandrojenizm, buytime ve pubertal

anomalileri igerir.

2.7.1.1. Prediyabet

Bazen "prediyabet" olarak adlandirilan tip 2 diabetes mellitus (T2 DM)
gelisme riski, c¢ocukluk ve ergenlik cagindaki obezitenin yaygin bir
komplikasyonudur (86). Prediyabet, aclik plazma glikozunda, glikoz toleransinda
veya HgA1C 'de ilimli anormalliklerle tanimlanir. A¢lik plazma glikozu ve HgA1C
tipik olarak obez ¢ocuklarin ve ergenlerin baslangi¢c taramas: igin kullanilir, ancak
disglisemi tespitinde yanhs pozitiflik ve yanhs negatiflik oranlari yiksek
oldugundan kullanimi sinirhdir (87). Obezite klinigine sevk edilen, yas ve cinsiyet
icin >95. Persantil VKI olan 167 gocugun ve ergenin bir calismasinda, ¢ocuklarin
yuzde 25'i ve ergenlerin yizde 21'inde bozulmus glukoz tolerans: olduguna dair
kanitlar saptanmistir (88). Achk insulini yuksek olan 468 obez cocuk ve ergen
uzerinde yapilan bir calismada, bozulmus glukoz tolerans prevalans:t % 12, T2DM%

2saptanmigtir (89).

2.7.1.2. Diyabetes mellitus

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), cocuklarda ve ergenlerde obezitenin bir
diger komorbiditesidir (90). Yukarda belirtilen calismada, yas ve cinsiyet icin
VKI>95 persantil olan ergenlerin yiizde 4'inde asemptomatik T2DM tespit edilmistir
(91). Agresif tedavi ilerleyici noropati, retinopati, nefropati ve aterosklerotik
kardiyovaskuler hastalik gibi komplikasyonlarin gelisimini yavaslatabilecegi icin
erken teshis zorunludur (92). Dahasi, ergenlik déneminde T2DM ile basvuran
bireyler, diyabetle iliskili komplikasyonlarin ilerleyen zamanlarda gelismesi daha
hizl1 sekilde olmaktadir (93).
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2.7.1.3. Metabolik Sendrom

"Metabolik sendrom", erigkinlerde tip 2 diyabetes mellitus ve aterosklerotik
kardiyovaskuler hastalik i¢cin metabolik risk faktorlerinin kiimelenmesini tanimlamak
icin kullanilan bir terimdir. Abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi ve

hipertansiyonu icerir ve obezlerde gorilme riski fazladir (94).

2.7.1.4. Hiperandrojenizm
Obez gen¢ kizlarda hiperandrojenizm ve erken baslangicli polikistik over
sendromu (PCOS) riski artmaktadir (95).

2.7.1.5. Buyume ve Puberte
Cocuklarda ve ergenlerde obezite lineer buyumenin ve kemik yasmin

hizlanmasi ile kendini gosterebilir (96).

2.7.2. Kardiyovaskiler

Cocuklarda ve ergenlerde obezite, yetiskinlikte artmis kardiyovaskiler risk ile
baglantili olan baz: kardiyovaskdler degisikliklerle iliskilidir.

Hipertansiyon: asir1 kilolu ve obez cocuklarda ve ergenlerde hipertansiyon
riski artar ve bu risk obezite siddeti ile orantilidir (97). Yas ve cinsiyet igin vicut
kiitle endeksi (VKI) >95. persentil olanlarin, yas ve cinsiyet icin BKI <95 persentil
olanlardan yaklasik (¢ kat fazla hipertansiyon riski vardir (98). Hipertansiyon
ambulatuvar kan basinct denetimi kullanilarak degerlendirildiginde, obez gocuklarin

yaklasik yuzde 50'sinde hipertansiyon goéralmustir (99).

2.7.2.1. Dislipidemi

Dislipidemi 6zellikle santral yag dagilimi ve yaglanmanin arttigi kilolu ,c
obez cocuklarda ve ergenlerde goralir (100). Tipik patern serum distk yogunluklu
lipoprotein (LDL) -kolesterol ve trigliseridlerin konsantrasyonunun artmas: ve
yuksek yogunluklu-lipoprotein (HDL)-kolesterol konsantrasyonunun azalmasidir
(101). Bu anormalliklerin riski, obezitenin siddeti ile birlikte artar (102).
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2.7.2.2. Kardiyak Yapi ve Fonksiyon

Cocuklarda obezite, orta yaslh erigkinlerde gorilene benzer sekilde kardiyak
yap1 ve islev degisiklikleriyle iliskilidir. Hem hipertansif hem de hipertansif olmayan
obez cocuklarda sol ventrikil kitle artisi, sol ventrikul ve sol atriyal ¢ap artisi, daha
fazla epikardiyal yag, sistolik ve diyastolik disfonksiyon gortulmektedir (103).

2.7.2.3. Diger Kardiyovaskiler Riskler

Cocuklukta obezite ilerleyici ateroskleroz igin cesitli belirteglerle de
iligkilidir. Bunlar arasinda endotel disfonksiyonu, karotid intima-media kalinlagsmasi,
erken aortik ve koroner arteriyel yag cizgileri, fibroz plaklarin gelisimi ve artmis
arteriyel sertlik sayilabilir (104). Bu g0zlemler, aterosklerotik sureclerin erken
yaslarda basladigina ve obezite, inflamasyon, hipertansiyon ve anormal lipid

profilleri ile iligkili oldugu fikrine destek vermektedir (105).

2.7.2.4. Yetiskin Koroner Kalp Hastahg

Israil'den yapilan genis bir niifus ¢alismasinda, ergenlik ¢agmin sonlarinda
BMI'nin orta yasta kardiyovaskiler mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur (106).
6328 denek iceren dort buylk longutidunal calismadan elde edilen veriler obezite
statUstindeki degisikliklerin eriskin donemde kardiyovaskuler risk faktorlerini nasil
etkiledigini belirlemek igin analiz edilmis. Cocuklugunda asir1 kilolu veya obez olan
bireyler, obez olmayan bireylerle Kkarsilastirildiginda yetiskin tip 2 diyabet,
hipertansiyon, dislipidemi ve karotid arter aterosklerozu igin belirgin sekilde artmis
riskler tespit edilmis. Bununla birlikte, cocuklugunda fazla kilolu veya obez olan,
ancak yetiskin donemde obez olmayan bireyler, hi¢ obez olmayan bireylere kiyasla,

benzer kardiyovaskiler risklere sahip olduklar: gérulmistur (107).

2.7.3 Gastrointestinal

2.7.3.1. Non Alkolik Karaciger Yaglanmasi

Obezite non alkolik karaciger yaglanmas: (NAFLD) denen bir grup hastalik
ile iligkilidir. Bunlar steatozis (inflamasyon olmadan karaciger yag oranmin artmasi)
ve non alkolik steatohepatittir (NAHS; inflamasyon ile beraber gorilen karaciger yag

oraninda artma) (108). Kilolu ve obez bireylerde NAFLD patogenezi tam olarak
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anlasilamamistir. Ancak instlin direnci 6nemli bir bilesen gibi g6zukmektedir (109).
742 cocuk ve ergenin otopsi ¢alismasinda, yagh karaciger prevalansi genel olarak
yuzde 9,6 , obez cocuklarda ise yuzde 38 olarak saptanmistir (110).

2.7.3.2. Kolelityaz

Obezite, hemolitik anemi, parenteral beslenme o6ykisu vb predispozan
faktorleri olmayan cocuklarda safra tasinin en sik nedenidir (111). Safra tasi riski
VKI ile birlikte artar ve kizlarda erkeklerden daha fazla gorilir. Yapilan bir
caligmada normal kilolu kizlarla karsilastirildiginda siddetli obezitesi olan kizlar
arasinda safra tasi icin yedi kat daha fazla risk oldugu bildirmistir. Oral kontraseptif
kullanan kizlar igin risk daha da artmstir (112).

2.7.4. GOgus Hastahklar

Cocuklarda ve ergenlerde obezitenin pulmoner komorbiditeleri obstriktif
uyku apnesi ve obezite hipoventilasyon sendromudur.

Obstriktif uyku apnesi : Obstruktif uyku apnesi (OSA) devam eden solunum
cabasina ragmen uyku sirasinda st havayolunun tam tikanikligi ve hava hareketinin
kesilmesi olarak tanimlanir; parsiyel hava yolu obstriksiyonu obstriktif
hipoventilasyon olarak tanimlanir. Obezite, OSA i¢in Onemli bir predispozan
faktordur; yayginhigi obez cocuklarda ve ergenlerde saglikli kisilere kiyasla
artmaktadir. Obezitesi bulunan 64 cocuk ve ergenle yapilan bir calismada, hastalarin
yuzde 8'inde orta ve agir OSA tespit edilmistir (113).

Obezite hipoventilasyon sendromu: Asir1 obezite ve uyaniklik sirasinda
alveolar hipoventilasyon ile tanimlanir. Bu bozukluk nadir ancak hayati tehdit
edicidir ve hizli tan1 ve tedavi gerektirir. Verhulst ve ark. (113) yaptig1 64 ¢ocugun
caligmasinda, hastalarin yizde 17'sinde siddetli oksijen desatlirasyonu olan

hipoventilasyon ataklar1 saptamiglard.

2.8. Obeziteyi Onleme ve Tedavisi
Cocukluk doneminde ve addlesanlarda obezite tedavi edilirken esas hedef
hastaya kilo verdirmek olmamalidir. Onemli olan hastaya beslenme ve egzersiz

yapma aliskanhg: kazandirmaktir. Hastalar igcin hedefenen agirlik kaybi 2-5 yas
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arasindaki cocuklar i¢in ayda 500 grami, 6-18 yas arasindaki ¢ocuklarigin haftada
1000 grami asmamahidir (114). Yapilacak ¢alismalarla (diyet, egzersiz ve davranis
degisikligi) cocukluk donemindeki obezitenin tedavisinde ve obezitenin neden
oldugu kardiyovaskiiler ve metabolik etkiler Gizerinde en ge¢ bir yilda yanit alinabilir.
Cocuk ve ailesi obezite ve obezitenin neden olabilecegi hastaliklar ile ilgili
bilgilendirilmelidir (115).

2.8.1. Beslenme Tedavisi

Aileye tedavideki yerlerinin 6nemi vurgulanmali, beslenme ile ilgili egitimin
aileden alindig: ve ailenin bireye iyi anlamda 0rnek teskil etmeleri istenmelidir (116).
Hastalar Oglnlerine dikkat etmeli, bilgisayar vb. araglar karsindaki yemek yeme
ahiskanhg: dnlenmelidir. Cocuklar aile bireyleriyle beraber yemek yemelidir (117).
Bazen tiketilen atistirmaliklarin 6ntine gecilmelidir. Sebze, meyve, posa ve kuru
baklagillerden zengin diyetle beslenme aligkanhig:r kazaniimalidir. Hastalar kalorisi
az, hizlh kilo verdiren diyetlere yonelendirilmemelidir. (118). Cocuklarin ve
adOlesanlarin diyetleri duzenlenirken boy ve kilo alimmin yasina gore geri
kalmamas: hedeflenmelidir. Kalori ihtiyac1 %30-40 oraninda kisitlanir. Bireyin
haftalik 0,5 kg vermesi hedeflenir. Gunlik kalori ihtiyact % 25-30’unu yag, % 50-
55’1 karbonhidrat ve % 20-25’ini protein icerecek sekilde diyet dizenlenmelidir
(116).

2.8.2. Egzersiz Tedavisi

Obezite tedavisinin hedeflerinden bir digeride fiziksel aktivite ile kalori
tiketimini arttirmaktir. Yapilan egzersizler ile kalori tiketimini artar, bazal
metabolizma hizi artar, istah azalir. Fiziksel aktivitenin artmasiyla yag miktari azalr.
Bundan dolay1 kilo alimi 6nlenir. Cocugun televizyon ve bilgisayar basinda gegirdigi
vakit kisitlanmali ve yaptig: fiziksel aktiviteler arttirilmalidir. Bisiklet sirme, kosma,
yiizme vb. orta dizeyde aktivitelerin yapilmas: saglanabilir (119). DSO 5-17 yas
arasindaki cocuklara herglin 60 dakikadan az olmamak kaydiyla orta-agir egzersiz
tavsiye etmektedir. Fiziksel aktiviteler 60 dakikay: gecerse yararli etkilerinden
faydalanilabilir. Fiziksel aktivitelere katilmayan ¢ocuklarin ve genclerin, aktivitelere

katilimi1 yavas yavas arttirilmahdir (120).
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2.8.3. Tlag Tedavisi

Cocuk hastalarda obezitenin esas tedavisi yasam seklinin duzenlenmesidir.
Alman oOnlemlere ragmen insilin direnci, HT, dislipidemi gibi obeziteye bagl
komplikasyonlar mevcutsa farmakoterapi denenebilir (121).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Endokrinoloji,
Pediatrik Kardiyoloji ve Addlesan Sagligi Bilim Dallarinda yapildi. Calismamiza,
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastanesinin Cocuk Endokrinoloji ve
Adolesan Sagligi1 ve Hastaliklar: polikliniklerine basvuran, ekzojen obezite tanisi ile
izlenen baska bir kardiyovaskiler risk faktort olmayan 108 obez hasta; nonspesifik
sikayetlerle polikliniklerimize basvurmus, herhangi bir patolojik bulgusu olmayan,
hasta grubu ile benzer yas ve cinsiyetteki 101 saglikli cocuk ve adolesan galismaya
alindi. Calismaya alinacak olan olgular belirlenirken Tablo 1 deki 6zellikleri tasiyan
olgular ¢alisma dis1 birakildi. Calisma dis1 birakma kriterleri: Altta yatan baska (DM,
hipotiroidi, Cushing, biyime hormon eksikligi gibi) endokrin bozuklugu olanlar,
bilinen baska bir kronik hastaligi olanlar, ritm bozuklugu, hipertansiyon, dogustan
kalp hastahgi gibi kardiyak bozuklugu olanlar, herhangi bir nedenle kalp
fonksiyonlarim1 etkileyecek ilag kullanma o©ykasu olanlar, ailesel kombine
hiperlipidemi 6ykisu olanlar

Obez hasta grubu ile kontrol grubu arasinda karotis intima media kalinligi
(KIMK) karsilastirilmas: yapildi. Standart yontemler kullanilarak hasta ve kontrol
grubunun boy ve agirliklar: élcildi. VKI hesaplandi. Obezite tanis1 VKi’ne gore
konuldu. Degerlendirmede Tirk cocuklari igin belirlenmis olan yasa ve cinsiyete
gore VKI persentil egrileri kullanild: (122). VKI persantili 95 ve (izeri olan olgular
obez hasta grubuna dahil edildi. VKI; VKi= Agirhk (kg)/[Boy(m®)] formili ile
hesaplandi. Calismaya alinan tim hastalardan bilgilendirilmis onam formu alind.
Helsinki Deklerasyonu prensiplerine uygun olarak yapilan bu c¢alismaya, Dicle
Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulu’ndan onay ahindiktan sonra baslandi.

Tim c¢alisma grubuna normal poliklinik incelemesi (fizik muayene, EKG ve
ekokardiografik inceleme) yapildi. Hipertansiyon tanimlamas: icin International
Diabetes Federation (IDF) 2007 * de cocuklar ve gencler igin tanimlanan degerler
referans alindi (123).

Obez hasta grubundan en az 12 saatlik aclik sonrasi kan glikozu, lipid profili
(trigliserit, LDL, VLDL, HDL, total kolesterol) tespiti igcin kan 6rnegi alind.

Dislipidemi, yas ve cinsiyete gore belirlenmis trigliserid, total kolesterol, LDL
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kolesterol dlizeylerinin 95. persentilin Uzerinde, HDL kolesterol duzeyinin ise 5.
persentilin altinda bulunmasi olarak kabul edildi (124).

Calismaya alinan hastalarin karotis intima media kalinhig: Vivid S5 Pro, GE,
Horten, Norway ekokardiyografi cihazi ile yapildi. Tetkik dncesi bakilan nabiz ve
kan basinci degerleri tim hastalarda normal simirlardaydi. Hastalar 5 dakikalik
istirahat sonrasi karotis gorintileri hasta sirtiistl yatar pozisyonda, boyun hafif
extansiyonda ve bas yaklasik 45 derece karsi tarafa donik bir sekilde alind.
Ekokardiyografik parametreler degerlendirilirken 12 MHz probe ile yapilan ardisik 3
Olclimln ortalamasi alinarak KIMK belirlendi. Tim KIMK incelemeleri hastanin
klinik ve biyokimyasal durumundan habersiz olan deneyimli bir ¢cocuk kardiyoloji

uzmani tarafindan yapild.

3.1. Istatiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirmede SPSS 20.0 versiyonu kullanildi. Sonuglar
ortalama+SD seklinde sunuldu. istatistiksel degerlendirmelerde Student-t, Mann-
Whitney U testleri ile univariate regresyon ve korelasyon analizleri kullanild.
Parametrik degerler meantstandart sapma, nonparametrik degerler median (min-

max) seklinde verildi. p<0.05 sonuclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastanesinin Cocuk
Endokrinoloji ve Addlesan Sagligi ve Hastaliklar: polikliniklerine basvuran 108 obez
hasta alindi. Bu hastalarin 66 (% 61,1)’s1 kiz ve 42 (% 38,9)’si erkek idi. Kontrol
grubu icin 101 olgu calismaya dahil edildi. Kontrol grubundaki olgular benzer
cinsiyet ve yas araliginda olan, obez olmayan bireylerden secildi. Kontrol
grubundaki olgularin 44 (% 43,5)’0 erkek ve 57 (% 56,5)’si kiz idi (Tablo 1).

Tablo 1: Hasta ve kontrol gruplarinin demografik verileri ve laboratuar bulgularinin

karsilastirmalari

Ozellikler Obez (n=108) Kontrol(n=101) P degeri
Cinsiyet (E/K) 42/66 44/57 0,2

Yas (y1l) 12,36+2,1 12,92+2,2 0,1
Agirhk (kg) 69,6+17,4 41,89+19,3 0,0001*
Boy 153,9+11,6 143,8+20,4 0,0001*
VKI (kg/m2) 28,9+4,2 18,2+2, 0,0001*
VKI % 98,48+1,4 35,19+29,1 0,0001*
Trigliserid (mg/dl) 120,85+79,6 88,64+42,4 0,0001*
HDL (mg/dl) 51,2+18,5 56,0+11,2 0,027*
LDL (mg/dl) 92,016+26,3 79,8+22,6 0,0001*
Total kolesterol (mg/dl) 164,32+31,8 154,16+26,2 0,013*
KIMK(cm) 0,0476+0,00985  0,0411+,00789 0,0001*
TA/S(mm/HQ) 118,06+13,2 113,47+ 8,147 0,003*
TA/D(mm/Hg) 75,26 +10,0 75,94+7,3 0,574

(VKI:viicut kitle indexi,HDL:yiiksek dansiteli lipoprotein LDL:diisiik dansiteli
lipoprotein KIMK:karotis intima media kalinhgi TA/S:sistolik arterial tansyion
TA/D:diyastolik arterial tansiyon)
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Tablo 2: Hasta grubunun cinsiyet yoninden demografik verileri ve laboratuar

bulgularmin karsilastirmalari

Ozellikler ERKEK (n=42) KIlZ(n=66) P degeri
Yas (yil) 12,10+1,9 12,20+2,07 0,8

Agirlik (kg) 71,6+£19,5 68,3+15,9 0,370
Boy 154,1+12.8 153,7+10,9 0,875
VKI (kg/m2) 29,5+4,8 28,5+3,8 0,221
VKI % 98,19+1,5 98,66+1,34 0,950
Trigliserid (mg/dl) 144,24+111,4 105,9+45,2 0,014*
HDL (mg/dI) 51,8+26,9 50,8+10,5 0,796
LDL (mg/dl) 100,4+28,2 86,6+23,7 0,007*
Total kolesterol (mg/dl) 175,8+33,3 156,9+28,7 0,002*
KIMK(cm) 0,0495+0,00882  0,0464+,0103 0,104
TA/S(mm/Hg) 119,2+12,1 117,2+ 13,8 0,442
TA/D(mm/Hg) 76,02 £9,7 74,77+10,2 0,530

(VKI:viicut Kkitle indexi,HDL:yilksek dansiteli lipoprotein LDL:diisiik dansiteli lipoprotein
KIMK:Kkarotis intima media kalinhg TA/S:sistolik arterial tansyion TA/D:diyastolik arterial

tansiyon)

Obez hastalarin yas ortalamalar1 12,3+2.1 yil, kontrol grubundaki olgularin
yas ortalamalar1 12,9422 il idi. 1ki grubun vyaslar1 istatistiksel olarak
karsilastirildiginda anlaml: fark bulunmad: (p=0,1). Obez hasta grubundaki kizlarin
yas ortalamas: 12,2+2,0 yil, erkeklerin yas ortalamas: 12,1+1,9 yil idi. Kizlar ve
erkekler arasinda yas ortalamasi bakimindan istatiksel bir fark saptanmadi (p=0,801).
Kontrol grubundaki kizlarin yas ortalamasi 13,5+2,4 yil, erkeklerin agirlik ortalamasi
12,5+1,8 yil idi. Kizlar ve erkekler arasinda yas ortalamasi bakimindan istatiksel bir
fark saptanmadi (p=0,097).

Obez grubun vicut agirlik ortalamas: 69,6+£17,4 kg iken, kontrol grubunun
viicut agirhk ortalamas: 41.8+19,3 kg bulundu. Iki grubun vicut agirhklar:
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml: fark saptand: (p<0.001). Obez hasta
grubundaki kizlarin agirhk ortalamas: 68,3+ 15,9 kg, erkeklerin agirlik ortalamasi
71,6%19,5 kg idi. Kizlar ve erkekler arasinda agirlik ortalamas: bakimindan istatiksel

bir fark saptanmad: (p=0,370). Kontrol grubundaki kizlarin agirlik ortalamasi
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45,1422 .4 kg, erkeklerin agirlik ortalamas: 37,6+13,4 kg idi. Kizlar ve erkekler
arasinda agirlik ortalamasi bakimindan istatiksel bir fark saptanmadi (p=0.051).

Obez grubun boy ortalamas: 153,9+11,6 cm, kontrol grubunun boy ortalamasi ise
143,8+20,4 cm bulundu. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml: idi
(p<0.001). Obez hasta grubundaki kizlarin boy ortalamasi1 153,7£10,9 cm, erkeklerin
boy ortalamasi 154,1+12,8 cm idi. Kizlar ve erkekler arasinda boy ortalamasi
bakimindan istatiksel bir fark saptanmadi (p=0,875). Kontrol grubundaki kizlarin
boy ortalamas1 143,8+23,5 cm, erkeklerin boy ortalamas: 143,8+15,7 cm idi. Kizlar
ve erkekler arasinda boy ortalamas: bakimindan istatiksel bir fark saptanmadi
(p=0,992).

Obez hastalarin VKi degerlerinin ortalamas: 28,9+4,2 kg/m® iken, kontrol
grubundaki ortalama deger 18,2+2,0 kg/m2 idi. VKI degerleri agisindan
kiyaslandiginda iki grup aralarinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptandi
(p<0.001). Obez hasta grubundaki kizlarin VKIi degerlerinin ortalamas: 28,5+3,8
kg/m2, erkeklerin VKI degerlerinin ortalamas: VKI degerlerinin 29,5+4,8 kg/m2 idi.
Kizlar ve erkekler arasinda VKI degerlerinin ortalamas: bakimindan istatiksel bir
fark saptanmadi (p=0,221). Kontrol grubundaki kizlarin VKI degerlerinin ortalamas:
18,6+2,6 kg/m?, erkeklerin VKI degerlerinin ortalamas: 17,5+3,1 kg/m? idi. Kizlar ve
erkekler arasinda VKI degerlerinin ortalamas: bakimindan istatiksel bir fark
saptanmadi (p=0,065).

Hastalarimizin VKI % degerlerinin ortalama ve standart sapmasi 98.4+1,4 kg
iken, kontrol grubunda bu deger 35,1+29,1 kg idi. VKI % degerleri agisindan iki
grup kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel acidan anlamli bir fark saptandi
(p<0.001). Obez hasta grubundaki kizlarin VKI % degerlerinin ortalamas: 98,6+1,3
kg, erkeklerin VKI % degerlerinin ortalamas: 98,1+1,5 kg idi. Kizlar ve erkekler
arasinda VKI % degerlerinin ortalamas: bakimindan istatiksel bir fark saptanmadi
(p=0,950). Kontrol grubundaki kizlarin VKI % degerlerinin ortalamas: 37,4+27,7 kg,
erkeklerin VKI % degerlerinin ortalamas: 32,2+30,8 kg idi. Kizlar ve erkekler
arasinda VKI % degerlerinin ortalamas: bakimindan istatiksel bir fark saptanmadi
(p=0,378).

Her iki grup sistolik ve diyastolik arteriyel tansiyon yonitinden degerlendirildi.

Obez hasta grubunun sistolik arteriyel tansiyon degeri ortalamas: 118,06 mm/Hg
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(100-170), kontrol grubunun sistolik arteriyel tansiyon degeri ortalamas: 113,4
mm/Hg (90-130) idi. Her iki grup sistolik arteriyel tansiyon yoninden
kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,003). Obez grubun
diyastolik arteriyel tansiyon degeri 75,2 mm/Hg (60-100) kontrol grubunun
diyastolik arteriyel tansiyon degeri 75,9 mm/Hg (60-100) idi. Her iki grup diyastolik
arteriyel tansiyon yoninden kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,574).

Obez hastalarin trigliserid ortalama diizeyi 120,8 (38-324) mg/dl iken, kontrol
grubunun trigliserid ortalama dizeyi 88,64 (37-270) mg/dl idi. Her iki grubun
trigliserid ortalama duzeyleri kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0.001). Obez hasta grubundaki kizlarin trigliserid ortalama diizeyi 105,9+45,2
mg/dl, erkeklerin trigliserid ortalama diizeyi 154,1+12,8 mg/dl idi. Kizlar ve erkekler
arasinda trigliserid ortalama diizeyi bakimindan istatiksel bir fark saptand (p=0,014).
Kontrol grubundaki kizlarin trigliserid ortalama diizeyi 86,6+36,1 mg/dl, erkeklerin
trigliserid ortalama duzeyi 91,2+49,7 mg/dl idi. Kizlar ve erkekler arasinda trigliserid
ortalama diizeyi bakimindan istatiksel bir fark saptanmadi (p=0,597).

Obez hastalarda HDL kolesterol diizeyi 51,2 (28-85) mg/dl iken, kontrol
grubunda HDL kolesterol diizeyi 56 (26-92) mg/dl idi. Her iki grup HDL kolesterol
diizeyleri yonunden kiyaslandiginda istatiksel olarak anlaml: fark saptandi (p=0,027).
Obez hasta grubundaki kizlarin HDL kolesterol dizeyi 50,8+10,5 mg/dl, erkeklerin
HDL kolesterol duizeyi 51,8+26,9 mg/dl idi. Kizlar ve erkekler arasinda HDL
kolesterol duzeyi bakimindan istatiksel bir fark saptanmad: (p=0,796). Kontrol
grubundaki kizlarin HDL kolesterol dizeyi 55,9+11,5 mg/dl, erkeklerin HDL
kolesterol diizeyi 56,1+10,9 mg/dl idi. Kizlar ve erkekler arasinda HDL kolesterol
dizeyi bakimindan istatiksel bir fark saptanmad: (p=0,901).

Obez hastalarda LDL kolesterol diizeyi 92,0 (24,8-156,1) mg/dl, kontrol
grubunda LDL kolesterol duzeyi 79,8 (17-137) mg/dl saptandi. Her iki grup LDL
kolesterol diizeyi yoniinden kiyaslandiginda istatiksel olarak anlaml: fark saptandi
(p<0.001). Obez hasta grubundaki kizlarin LDL kolesterol duzeyi 86,6+23,7 mg/dl,
erkeklerin LDL kolesterol duzeyi 100,4+28,2 mg/dl idi. Kizlar ve erkekler arasinda
LDL Kkolesterol duzeyi bakimindan istatiksel bir fark saptand: (p=0,007). Kontrol
grubundaki kizlarin LDL kolesterol diizeyi 77,4+21,3 mg/dl, erkeklerin LDL
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kolesterol diizeyi 83,0+51,2 mg/dl idi. Kizlar ve erkekler arasinda LDL kolesterol
diizeyi bakimindan istatiksel bir fark saptanmad: (p=0,219).

Obez hastalardaki total kolesterol diizeyi 164,3 (77-256) mg/dl, kontrol
grubundaki hastalarin total kolesterol diizeyi 154,1 (100-237) mg/dl idi. Her iki grup
total kolesterol diizeyi yoninden kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli fark
saptand: (p=0.013). Obez hasta grubundaki kizlarin total kolesterol dizeyi
156,9+28,7 mg/dl, erkeklerin total kolesterol diizeyi 175,8+33,3 mg/dl idi. Kizlar ve
erkekler arasinda total kolesterol diizeyi bakimindan istatiksel bir fark saptandi
(p=0,002). Kontrol grubundaki kizlarin total kolesterol diizeyi 152,5+24,6 mg/dl,
erkeklerin total kolesterol diizeyi 156,2+28,4 mg/dl idi. Kizlar ve erkekler arasinda
total kolesterol diizeyi bakimindan istatiksel bir fark saptanmad: (p=0,485).

Obez hastalarimizin KIMK degerlerinin ortalama ve standart sapmasi
0,0476+0,00985 cm iken, bu deger kontrol grubunda 0,0411+,00789 cm olarak
saptandi. Iki grup arasinda KIMK degerleri agisindan yapilan istatistiksel
degerlendirmede anlamli bir fark saptandi (p<0.001). Hastalarimizin KIMK degerleri
cinsiyete gore degerlendirildiginde erkeklerde bu degerin 0,0453+0,00904 cm,
kizlarda ise 0,0438+0,00982 cm oldugu saptandi. Cinsiyete gore KIMK degerleri
arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0.254). Obez hasta grubundaki kizlarin
KIMK ortalama degeri 0,0464+0,01032 cm, erkeklerin KIMK ortalama degeri
0,0495+0,00882 cm idi. Kizlar ve erkekler arasinda KIMK ortalama degeri
bakimindan istatiksel bir fark saptanmadi (p=0,104). Kontrol grubundaki kizlarin
KIMK ortalama degeri 0,0409+0,00835 cm, erkeklerin KIMK ortalama degeri
0,0414+0,00734 cm idi. Kizlar ve erkekler arasinda KIMK ortalama degeri
bakimindan istatiksel bir fark saptanmadi (p=0,760).

Obez hasta grubunda yas ve KIMK arasinda korelasyon analizi yapildiginda
Pearson Correlation (r)=0,178 p=0,066 olarak tespit edildi. KIMK ve yas arasinda

istatiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi.

26



0,08 -

0,07 —_ ° o o

0,06 -_( o ° ° o .
T —

0,04 -_< ° ° ° ° o .

0,03 -_< o ° o

o0z T T T T T T T T

10 11 12 13 14 15 16 pE
YAS

Sekil 2: KIMK ile yas arasindaki korelasyon analizi

Obez hasta grubunda VKI ve KIMK arasinda korelasyon analizi yapildiginda

istatiksel olarak anlaml1 bir iliski saptandi.

Pearson Correlation (r)=0,279 p=0,003 olarak tespit edildi. KIMK ve BMI arasinda

0,08 =4

0,07 —_ (o] (o] o

0,06—_ @D O 00 © O O oco (=) o
é 0,05 —_o o oo © @ cn:cn @ o gmo-e .

0,04__ o o (DO) AAAAAAA D @ O O O oo o

0,03—_ o oo o

0.02 T T T T

20 25 30 35 45

BMI

Sekil 3: KIMK ile VKI arasindaki korelasyon analizi

Obez hasta grubunda VKI % ve KIMK arasinda korelasyon analizi

BMI % arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.

yapildiginda Pearson Correlation (r)=0,164 p=0,089 olarak tespit edildi. KIMK ve
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Sekil 3: KIMK ile VKI % arasindaki korelasyon analizi

Obez hasta grubunda trigliserid ve KIMK arasinda korelasyon analizi
yapildiginda Pearson Correlation (r)=0,147 p=0,130 olarak tespit edildi. KIMK ve
trigliserit arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.
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Sekil 5: KIMK ile Trigliserid arasindaki korelasyon analizi
Obez hasta grubunda HDL ve KIMK arasinda korelasyon analizi yapildiginda

Pearson Correlation (r)=0,046 p=0,635 olarak tespit edildi. KIMK ve HDL arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi.
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Sekil 6: KIMK ile HDL arasindaki korelasyon analizi

Obez hasta grubunda LDL ve KIMK arasinda korelasyon analizi yapildiginda
Pearson Correlation (r)=0,132 p=0,173 olarak tespit edildi. KIMK ve LDL arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi.
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Sekil 7: KIMK ile LDL arasindaki korelasyon analizi
Obez hasta grubunda total kolesterol ve KIMK arasinda korelasyon analizi

yapildiginda Pearson Correlation (r)=0,141 p=0,146 olarak tespit edildi. KIMK ve
total kolesterol arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.
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Sekil 8: KIMK ile total kolesterol arasindaki korelasyon analizi

Obez hasta grubunda sistolik arteryel tansiyon ve KIMK arasinda korelasyon
analizi yapildiginda Pearson Correlation (r)=0,056 p=0,567 olarak tespit edildi.
KIMK ve sistolik arteryel tansiyon arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi.
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Sekil 9: KIMK ile TA/S arasindaki korelasyon analizi

Obez hasta grubunda diyastolik arteryel tansiyon ve KIMK arasinda
korelasyon analizi yapildiginda Pearson Correlation (r)=0,056 p=0,564 olarak tespit
edildi. KIMK ve diyastolik arteryel tansiyon arasinda istatiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi.
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5. TARTISMA

Obezite prevalansi giin gegtikce diinya ¢apinda artis gostermekte, mortalite ve
morbiditesi sebebiyle 6nemli bir saglik problemi olmaktadir. Obezite tim viicudu,
Ozellikle dolagim sistemini etkiler. Erigkin bireylerde yapilan arastirmalarda
obezitenin; koroner arter hastaliginin, konjestif kalp yetmezliginin, iskemik ataklarin
ve kardiyovaskiler hastalik sebebiyle meydana gelen 6limlerin 6n hazirlayicisi
oldugu gosterilmistir. Cocuk hasta grubundaki obezitenin yasamin daha sonraki
donemlerinde kardiyovaskuler hastalik meydana gelmesinde esas rol alan
faktorlerden oldugu bilinmektedir (125). Cocukluk yas grubunda obezite
prevalansindaki artisa paralel sekilde obezite ile iliskili hastaliklar da giderek
artmaktadir (75). Cocukluk c¢agi obezitesi eriskin obezitesinin belirleyicisidir ve
eriskinlerdeki kardiyovaskiler ve metabolik hastaliklarin temelleri cocukluk ¢aginda
atilmaktadir (17).

Bu dusltnceden yola c¢ikarak tasarlanan bu c¢alismada obez hastalarda
kardiyovaskdler risk belirteci olarak kullanilan KIMK’in prediktivite gicuni
arastirmak amaci ile addlesan obezlerde kan lipid profilinin KIMK’a etkisi ¢aligild:.

Vicut kitle indeksi obezite tanisinda yaygin olarak kullanilan bir metotdur ve
vucut yag kitlesinin 6lgtilmesinde kullanilan basit bir belirleyicidir (75).

Cocuk ve adoblesan bireylerin normal buyumesi devam ettiginden vicut
Olclimleri degismektedir. Meydana gelen bu degisimler nedeniyle fazla kiloluluk ve
obezite tanmisi i¢in sabit bir vicut Kitle indeksi degeri yoktur. International Obesity
Task Force (IOTF)’un tanimlamasina g0re yasa ve cinsiyete uygun 2-18 yas arasi
gocuk ve adodlesanlar ic¢in vicut kitle indeksi 85-95 persentil arasinda olan ¢ocuklar
fazla kilolu, >95 olanlar ise obez olarak tanimlanmistir (126).

Vicut kitle indeksi referans egrileri ulkeler arasinda degisiklik gosterdiginden
genis ¢apl nifus taramalar1 temel alinarak bolgesel referans egrileri kullaniimalidir.
The Expert Committee on Clinical Guidelines for Owerweight in Adolescent
Preventive Services rutin taramalarda ulkelere spesifik wvicut Kitle indeksi
degerlerinin kullanimini tavsiye etmektedir (127).

Yaptigimiz ¢caligmada Obezlerin yas ortalamas: 12.36+2.13 yil iken, kontrol

grubundakilerin yas ortalamas: 12.9£2.2 yil idi, yas ortalamalari arasindaki fark
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istatiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0.1). Calismadaki sonucumuzu yas araliginin
10-20 yas ile smirlandirilmis olmas: ve istatistiksel hata olusmamas: igin homojen
grup olusturmamiza bagladik.

Obezite, kizlarda daha fazla gorilmekle beraber her iki cinste de goralir. Her
iki cins karsilastirildiginda obezite baslama ve devam etme riski kiz addlesanlarda
daha siktir (28).

Obezite ile cinsiyet arasindaki iligskiyi inceleyen farkli yas gruplarinda ve
farkli bolgelerde yapilmis olan calismalarda, farkh sonuclar tespit edilmistir. Ornegin
Kuveyt'te gocukluk ¢agi obezite prevalansinin arastirildigi bir ¢alismaya gore 5-13
yas grubunda obezite saptananlarin % 53'0 kiz, % 47'si erkek iken ayn llkeden
yapilan baska bir caligmada ise 6-10 yaslar1 arasindaki okul cagi ¢ocuklarinda
obezite prevalans: erkek cocuklarinda kiz ¢ocuklarindan anlamli derecede yiksek
bulunmustur. (128). Tahran’daki 2900 okul ¢ocugunda fazla kiloluluk ve obezite ile
bunlarla iligkili faktorlerin arastirildigir bir ¢alismada obezite prevalansmin kiz
cocuklarinda daha yuiksek oldugu tespit edilmistir (129). Brezilya'da yaslar: 11 ve alt1
olan 496 cocuk ile yapilan ¢alisma sonucunda yasa ve boya gore agirhkta erkek ve
kiz gocuklarr arasinda fark olmadig: tespit edilmistir (130). Benzer sekilde, Avrupa
ve ABD’de viicut kitle indeksinin kiz cocuklarinda daha yuksek oldugu bildirilmistir
(131). Turkiye’den Tuna ve arkadaslarinin (132) 2-16 yas grubu obez ¢ocuklarda risk
faktorlerinin  degerlendirildigi  ¢alismada, cinsiyet dagilimi benzer olarak
saptanmistir. Arashi Yilmaz ve ark. (133) yaptiklari cahsmada 238 addlesan
incelemistir. Calismalarindaki bireylerin 124(% 52.1)’0 kiz ve 114 (% 47.9)’0 erkek
tespit edilmis.

Calismamiza alinan hastalarin (% 61,1) 66 tanesi kiz ve 42 tanesi (% 38,9)
erkek idi. Kontrol grubunun 57 tanesi (% 56,5) kiz ve 44 tanesi (%43,5) erkek idi.
Hasta grubumuz rastgele poliklinige gelen hastalardan olusturuldu ve hasta grubunda
onceki caligmalar ile uyumlu olarak kizlarin oran: erkelerden fazla idi. Kontrol grubu
hasta grubuna gére homojen hazirlandi. Hasta ve kontrol grubu karsilastirildi. iki
grup cinsiyet yoninden Kkarsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05).

Obezite vicutta asirt yag birikimi anlamina gelmektedir. Asir1 yaglanmay

tanimlayabilmek icin oncelikle normalin tanimlanmas: gerekmektedir. Bunun igin
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vicut yag oranmi tespit edebilecek cesitli yontemler gelistirilmistir. Gelistirilen
yontemlerin amaci, vicutta bulunan yag miktar1 ve yag dokusu disindaki doku
miktarmin belirlenmesidir (69). Vicut kitle indeksi (VKI), agirligin boyun karesine
bolinmesi ile hesaplanir (kg/m2). Eriskin obezler icin glvenilir yontemdir. Diger
metodlarin daha dogru ve glvenilir olmalarina ragmen VKI givenli, hizli sonug
veren, maliyetsiz ve kolay kullanilabilir olmasindan dolay:r ¢ocuklarda da
kullanilabilir. VKI yasa ve cinsiyete gore degiskenlik gosterebilir. Bundan dolayi yas
ve cinsiyet goz onune alnarak VKI persantilleri olusturulmustur (73). VKI,
Olctimiinin basit olmasi, ¢cocuklar ve eriskinde vicut yag: ve ayn1 zamanda obeziteye
bagl gelisen komplikasyondan kan basinci, kan yaglari, kan lipoproteinleri ve uzun
donem mortalite sonuclartylada uyumlu olmas: sebebiyle yaygin kullanilmaktadir
(77).

Cocukluk cag1 obezitesi, kombine dislipidemi, insilin direnci ve
hipertansiyon gibi glclu bir dizi kardiyovaskuler risk faktoru ile ortaya ¢ikar (134)
ve bu yas grubunda yapilan otopsi ¢alismalarinda hizlanmis aterosklerozun patolojik
kanitlari oldugu gosterilmistir (135).

Vicut kitle indeksindeki artis kan lipid dizeyi ve lipoprotein
konsantrasyonunda artis ile birliktedir (136). Cocukluk ¢agi obezitesi ile iligkili
dislipidemi paterni, yiksek trigliseridler (TG), duslk dansiteli lipoprotein kolesterol
(HDL-C) ve normalden hafif-yiiksek dusiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-
C) kombinasyonundan olusur (137). Boyd ve arkadaslar1 (138) hem kiz hem erkek
cocuklarda obezite derecesi arttikga HDL kolesterol diizeyinde azalma, total
kolesterol ve LDL kolesterol duzeylerinde ise artma oldugunu bildirmislerdir.
Reinehr ve arkadaslar1 (139) ortalama yaslar1 11 olan ve 96°s1 obez ve 25’i kontrol
grubundan olusan cocugu igeren calismalarinda obez cocuklarda saglikli kontrol
grubu ile karsilastirildiginda serum HDL kolesterol diizeyinin disuk oldugunu
bildirmiglerdir. Ancak vicut kitle indeksi ile serum LDL kolesterol ve trigliserid
diizeyleri arasinda anlamli fark saptamamiglardir. Nasreddine ve ark. (140) 104 obez
78 agsirt kilolu 81 normal kilolu birey ile Libnan da yaptigi 263 adélesanh
caligmasinda obez grupta serum total kolesterol, LDL, TG, instlin diizeyleri, sistolik
ve diastolik kan basinci ortalamalari, normal kilolu ergenlere gore anlamli olarak

daha yiuksek ve HDL anlamli olarak disuk tespit edilmisti. Elmaogullart ve ark.
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(141) 2-18 yas aras1 823 obez hasta ile yaptiklari calismada ylksek serum total
kolesterol, LDL, TG ve dusik HDL dizeyleri seklinde dislipidemi paterni tespit
edilmis. Evia-Viscarra ve arkadaslarinin (142) meksikada 8-16 yas arasi 110
adolesan ile yaptigi calismada hastalarin % 88’inde abdominal obezite, % 85’inde
yuksek TG , % 60’inda disuk HDL, % 35’inde hipertansiyon ve % 5’inde
hiperglisemi tespit edilmis.Bilesenler igin erkekler ve kadinlar arasinda anlaml fark
tespit edilmemis. Korsten-Reck ve arkadaslarinin (143) Almanyada 7-12 yas arasi
546 obez ile yaptigi ¢alismada benzer paternler izlenmis. Arash Yilmaz ve ark.
(133) yaptig1 238 adolesanin incelendigi calismada olgularinin; LDL kolesterol
yuksekligi % 16.3’Unde, trigliserid yuksekligi % 30.7°sinde, HDL dusukligi %
41.2’sinde tespit edildi. Calismalarinda yaptiklar: istatistiksel degerlendirmede, BKi
ile LDL kolesterol arasinda anlamli iliski yokken trigliserid diizeyi ile BKI arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon ve HDL diizeyi ile negatif korelasyon
saptanmist.  Bizim calismamizda obez hasta grubu degerlendirildiginde
olgularmmizin % 15,12 sinde total kolesterol yiiksekligi, % 11,8 inde LDL yuksekligi,
% 16,2 sinde HDL dusukligl, % 34,56 sinda trigliserit ylksekligi tespit edildi.

Cahsmamizda tespit ettigimiz dislipidemi paterni 6nceki c¢alismalar ile
uyumlu sekilde obez grupta daha yiksek TG,total kolesterol,LDL ve daha dusuk
HDL seklinde idi.Calismamizda erkek addlesanlarda dislipidemi kiz adélesanlara
goOre daha yuksek oranda tespit edildi,bu sonu¢ Hashemipour ve arkadaslarinin (144)
Isfahanda 6-18 yas aras: bireylerde yaptig1 2064 obez ¢ocuk ve ergenin arastirildig:
retrospektif calisma ile uyumluydu.isfahan calismasindada diger cahsmalar ile
benzer patern gozlenmis diger ¢alismalardan farkli olarak Yuksek LDL, TC, TG,
TA/S, TA/B ve distik HDL prevalans: kizlara gore erkeklerde daha yiksek tespit
edilmisti.

Bununla beraber yapilan farkl: ¢alismalarda degisik sonuclarin elde edilmesi
dislipideminin; yasanan bdlge, sosyo-ekonomik dlzey, beslenme aliskanliklar,
sedanter yasam gibi degisik sebeplerle iligkilendirilmistir.

Obezite ile baglantili olan HT ¢agimizda tstiinde durulmas: gereken pediatrik
halk sagligi problemi olmustur. Bu sorun ileriki donemlerde daha fazla gorilmesi
beklenen eriskin kardiyovaskiler hastaliklarin en temel nedeni haline gelmistir(140).
Adolesan donemde gOzlenen hipertansiyonun eriskin  donemde gbzlenen
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hipertansiyonu bariz bir sekilde ¢ogalttigi gosterilmistir (145). Adblesan dénemde
gOzlenen hipertansiyondaki bu artis eriskin donemde gozlenen koroner arter hastaligi
prevalansmin 25 yil iginde % 5-15 artacag: duisiindiirmektedir. Ongoriilen artis cocuk
doneminde gozlenen obeziteyle iliskili olan 100.000 yeni olgu anlamna tagimaktadir
(146). Obez bireylerde cocuk donemindeki kan basinci (KB) parametrelerinin,
hayatin daha sonraki donemlerinde g6zlenebilecek potansiyel kardiyovaskiler riskler
acisindan en 6nemli 6lgllebilen belirte¢ oldugu bildirilmektedir (147).

Epidemiyolojik ¢aligmalar, asir1 kilonun gelecekteki hipertansiyon gelisimini
ongordiginu ve BMI ile kan basinci arasindaki iliskinin farkli populasyonlarda
neredeyse lineer oldugunu gostermektedir (148). Bu iliskinin 8-11 yaslarinda dahi
oldugu gorulmektedir (149).

Uciincii Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi'na (NHANES 111) gore, asir1
kilolu erkeklerde ve kadinlarda hipertansiyon riski onemli Olctide artmistir ve
obezitesi olan Kkisiler i¢in bu risk daha yuksektir (150). Orijinal Framingham
Cahismasinin 30 yillik izleminden elde edilen veriler, obezitenin BP igin ek bir
bagimsiz kardiyovaskuler risk faktori oldugunu goOstermistir (151). Ayrica son
zamanlarda, obezitenin, genel  popllasyonda  hipertansiyonun  baslica
belirleyicilerinden biri oldugu gosterilmistir (152). Tecumseh Calismasinda benzer
bir sonug elde edildi (153). Obez hastalarimizda hipertansiyon oranini1 % 16,2 olarak
tespit edildi bu sonu¢ Arashi Yilmaz ve ark. (133) yaptig1 calismaya benzer sonug
olsa bile literatiire gore daha disuk seviyelerdeydi.Bu dusuklugiin sebebi yasa gore
belirlenen tansiyon persantillerinin baz alinmayip, sabit > 130/85 mmhg degerinin
baz alinmasindan kaynaklandig: distnulmektedir.

Literaturde KIMK ile obezite iligkisinin degerlendirildigi yayinlarda farkl
sonuclar elde edilmistir. Freedman ve arkadaslarinin obez ¢ocuklar Gizerinde yaptigi
cahsmada obez cocuklarda KIMK normal cocuklardan farkli olarak tespit
edilmemistir (154). Ancak Schiel ve arkadaslarinin yaptig: baska bir ¢calismada obez
cocuklarda KIMK’in saglikli kontrol grubuna gore belirgin olarak arttig1 tespit
edilmistir (155).

Yaptigimiz ¢aligmada Schiel’in galismasina benzer sonuglar elde edildi. Obez
hastalarimizin KIMK degerlerinin ortalama ve standart sapmasi 0,0476+0,00985 cm
iken, bu deger kontrol grubunda 0,0411+0,00789 cm olarak saptandi. iki grup
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arasinda KIMK degerleri acisindan yapilan istatistiksel degerlendirmede anlamli bir
fark saptandi (p<0.001). Hastalarimizin KIMK degerleri cinsiyete gore
degerlendirildiginde erkeklerde bu degerin 0,0453+0,00904 cm, kizlarda ise
0,0438+0,00982 cm oldugu saptandi. Cinsiyete gore KIMK degerleri arasinda
anlamli bir fark saptanmadi (p=0.254). Obez ve hasta grubunu kendi icerisinde
cinsiyet ve KIMK kiyaslamas: yaptigimizda obez hasta grubundaki kizlarin KIMK
ortalama degeri 0,0464+0,01032 cm, erkeklerin KIMK ortalama degeri
0,0495+0,00882 cm idi. Kizlar ve erkekler arasinda KIMK ortalama degeri
bakimindan istatiksel bir fark saptanmadi (p=0,104). Kontrol grubundaki kizlarin
KIMK ortalama degeri 0,0409+0,00835 cm, erkeklerin KIMK ortalama degeri
0,0414+0,00734 cm idi. Kizlar ve erkekler arasinda KIMK ortalama degeri
bakimindan istatiksel bir fark saptanmadi (p=0,760).

Ayrica obez hasta grubunda yaptigimiz BMI ve KIMK arasindaki korelasyon
analizinde Pearson Correlation (r)=0,279 p=0,003 olarak tespit edildi. KIMK ve BMI
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptandi. Obez hasta grubunda BMI % ve
KIMK arasinda korelasyon analizi yapildiginda ise Pearson Correlation (r)=0,164
p=0,089 olarak tespit edildi. KIMK ve BMI % arasinda istatiksel olarak anlaml1 bir
iliski saptanmadi. Hasta grubunda % BMI 95-99 arasinda oldugundan ortalama deger
ise % 98,5 oldugundan caligmamizda istatistiksel anlam bulunmadi ama BMI %
genis araliklarda tutulur ise 6nceki ¢alismalar ile uyumlu pozitif kolerasyon olusmasi
muhtemeldir.

Depairon ve arkadaslari (156) vyaslari 20-60 yas arasinda degisen ve
kardiyovaskuler risk faktorleri tespit edilmeyen saglikli eriskinlerde yapmis olduklari
cahsmalarinda, kadinlardaki KIMK 0.556 mm, erkeklerdeki KIMK 0.573 mm olarak
olemislerdir. KIMK artis hiz1 yaillik kadinlarda 0.018 mm ve erkeklerde 0.034 mm
olarak bildirilmistir. Allan ve arkadaslar1 (157) yaptiklar1 ¢calismasinda da KIMK
artis1 yillik olarak erkeklerde 0.012 mm, kadinlarda 0.01 mm olarak bildirilmistir.
Mackinnon ve arkadaslar1 (158) yaptiklar: calismada ise ana KIMK’nda yillik 0.001
mm artis bildirilmistir Stein ve arkadaslar1 (159) etnik kokeni degerlendirerek
yaptiklar: ¢alismalarinda ortalama KIMK’n1 0.665 mm bulmuslardir ve yillik artis
hizin1 0.010 mm oldugunu belirtmisglerdir. Yaptigimiz calismada Obez hasta

grubunda yas ve KIMK arasinda korelasyon analizi yapildiginda Pearson Correlation
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(nN=0,178 p=0,066 olarak tespit edildi. KIMK ve yas arasinda istatiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmadi, ¢alismamizdaki bu sonucu hasta yas araligmin 10-20
yas olmasina ve kullandigimiz cihazin kiglk olcum degisikliklerinde yeterli
duyarhiliga sahip olmamasina bagladik (6lcimlerimiz cm cinsinden calismalardaki
yillik degisim 0,001-0,01mm).

Ateroskleroz, kardiyovaskiiler hastalikta (KVH) mortalite ve morbiditenin
ana nedenidir (160). Dislipidemi ateroskleroz igin en énemli risk faktorudur ve KVH
gelistirme riskinin artmasina katkida bulunur. Onceki calismalar disik yogunluklu
lipoprotein (LDL) 'nin birincil aterojenik lipoprotein oldugunu gostermistir (161), ve
yuksek dansiteli lipoprotein (HDL)'nin baskin anti-aterosklerotik lipoprotein
oldugunu gostermistir (162). Bu nedenle, total kolesterol , HDL kolesterol ve LDL
kolesterol Olgtimleri yaygin olarak dnerilmektedir (163).

Cocuklarda, primer hipertansiyon, tip 1 diyabet, hiperlipidemi ve kronik renal
hastalikta artmis KIMK gosteren ¢alismalar vardir (164).

Jourdan ve ark. (165) yaptigi1 calismada 10-20 yas aras1 247 saglikli denek
incelenmis ve cok degiskenli analizde sadece nabiz basincmin ve VKi'nin daha
yuksek KIMK degerleri ile iligkili oldugunu tespit etmiglerdi. Yaptigimiz ¢alismada
Obez hasta grubunda sistolik arteryel tansiyon ve KIMK arasinda korelasyon analizi
yapildiginda Pearson Correlation (r)=0,056 p=0,567 olarak tespit edildi. KIMK ve
sistolik arteryel tansiyon arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Obez
hasta grubunda diyastolik arteryel tansiyon ve KIMK arasinda korelasyon analizi
yapildiginda Pearson Correlation (r)=0,056 p=0,564 olarak tespit edildi. KIMK ve
diyastolik arteryel tansiyon arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.
Bu sonucun ¢calismamiza katilan hasta grubunda hipertansiyon oraninin az olmasi yas
kisitlamasi ve homojen grup olmasina baglandi, daha genis yas arahginda daha genis
katiimh c¢ahsmalar ile Onceki calismalara benzer sonuglar elde edilecegini
distinmekteyiz.

Kollias ve ark. (166) 448 saghkli adolesan lzerinde yaptig1 ¢caligmada santral
adiposite ve sistolik KB nin saglikl ergenlerde artmis KIMK degerleri ile bagimsiz
olarak iligkili oldugunu tespit etmisti. Yang ve ark. (167) nin 402 kisi ile yaptig1 bir
calismada KIMK’in LDL kolesterol ile pozitif korelasyon gosterdigini HDL, TG,
total kolesterol ile anlamli bir iligkisi olmadigin1 tespit etmistir. Pacifico ve

38



arkadaslarmin (168) yaptig1 calismada TG, VKI, bel cevresi, HOMA-IR ile KIMK
iliskili, HDL kolesterol ile ters iliskili bulunmus. Elkiran O. 2007 yilinda yaptig:
calismada karotid intima-media kalinligt ile serum lipid parametreleri arasinda iliski
saptamamistir (169).

Yaptigimiz cahgmada Obez hasta grubunda trigliserit, total kolesterol, HDL,
LDL nin KIMK ile korelasyon analizi yapildiginda istatiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi. Bununla beraber total kolesterol diizeyi %95 persentilin lzerinde
bulunan hastalarin KIMK ortalamasi 0,0521, LDL kolesterol duzeyi %95 persentilin
uzerinde bulunan hastalarin KIMK ortalamas: 0,0527 , HDL kolesterol duzeyi %5
persentilin altinda bulunan hastalarin KIMK ortalamasi 0,05 , trigliserit dizeyi %95
persentilin Gzerinde bulunan hastalarin KIMK ortlamas: 0,0487 idi. Bu degerler
0,0476 olan obez hastalarimizin KIMK ortalamasmin (zerindeydi ve KIMK
ortalamas: en yuksek olan kisiler LDL kolesterol diizeyi %95 persentilin tzerinde
olan obez grubu hastalarimizdi. Sonu¢ olarak yaptigimiz calismada obez hasta
grubumuz ve kontrol grubumuz Karsilastirildiginda Agirlik, VKI, VKi %, Trigliserid,
HDL, LDL, Total kolesterol, KIMK, TA/S degerleri istatistiksel olarak anlamli
farklar iceriyordu ve bu sonu¢ 6nceki ¢alismalar ile uyumluydu. Obez grubun lipid
profili KIMK ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamasi ile
beraber obez gruptaki hiperlipidemik kisilerin KIMK degerleri daha yiksek bulundu.
Yapilan ¢ahismalarda lipid profili ve KIMK arasinda istatistiksel iliski tespit etmis ve
herhangi bir iliskinin tespit edilmedigi ¢alismalar mevcuttur. Literatiirde konu ile
ilgili yeterli addlesan c¢alismas: yapilmadigindan iliskinin tespit edilebilmesi igin
daha genis ¢apli calismalarin yapilmasi gerekmektedir. Calismamizda obez hastalar
hiperlipidemik olmasalar bile artmis KVH riski ile karsi karsiya olduklar: tespit
edildi. Dunya genelinde ve tilkemizde gozlendigi gibi obezite ve obezite ile beraber
KVH sikliginda go6zlenen artis korkutucudur. Bundan dolay: saglikli bireylerin
yetismesi icin cocuk doneminde gozlenen obezitenin oncelikli olarak pediatristler ve
daha sonra bitin hekimler tarafindan dikkatle izlenmeli, ayrintili bir sekilde

degerlendirilmeli ve dnlenmeye ¢alisiimalidir.
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6. SONUGCLAR OZET

1. Calismamiza, 108 obez hasta alindi. Bu hastalarin 66 (% 61,1)’s1 kiz ve 42
(% 38,9)’si erkek idi. Kontrol grubuna, benzer cinsiyet ve yas araliginda olan, obez
olmayan 101 olgu alindi. Kontrol grubundaki olgularin 44 (% 43,5)’0 erkek ve 57 (%
56,5)’si kiz idi.

2. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun yas ortalamalar: karsilastirildi.
Anlaml: fark bulunmadi.

3. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun vucut agirhk ortalamalar
karsilastirildiginda iki grup arasindaki fark anlamli idi.

4. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun boy ortalamalari karsilastirildiginda
iki grup arasindaki fark anlamli bulundu.

5. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun VKI ortalamalar:
karsilastirildiginda iki grup arasindaki fark anlamli bulundu.

6. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun trigliserid duzeyleri
karsilastirildiginda iki grup arasindaki fark anlamli bulundu. Ayrica obez hasta
grubundaki kiz ve erkekler arasinda yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak
anlamlu idi.

7. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun HDL dizeyleri Karsilastirild:. ki
grup arasindaki fark anlaml: idi. Obez hasta grubundaki kiz ve erkekler arasinda
yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli idi.

8. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun LDL diizeyleri karsilastirildi. iki
grup arasindaki fark anlaml: idi. Obez hasta grubundaki kiz ve erkekler arasinda
yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli idi.

9. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun total kolesterol duzeyleri
karsilastir1ld1. ki grup arasindaki fark anlamlz idi.

10. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun KIMK degeri karsilastirildi. iki
grup arasindaki fark anlamlr idi.

11. Kontrol grubundaki olgular kendi iginde erkek ve kiz cinsiyet arimi
yapilarak degerlendirildi. Boy ortalamalari, viicut agirhk ortalamalari, VKI

ortalamalari, trigliserid dizeyleri, HDL duzeyleri, LDL dizeyleri, total kolesterol
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dizeyleri ve KIMK degeri karsilastirildi. Aradaki fark istatistiksel bakimdan anlaml1
degildi.

12. Obez hasta grubunda BMI ve KIMK arasinda korelasyon analizi
yapildiginda Pearson Correlation (r)=0,279 p=0,003 olarak tespit edildi. KIMK ve
BMI arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptandi.Obez hasta grubunda
trigliserit ve KIMK arasinda korelasyon analizi yapildiginda Pearson Correlation
(r)=0,147 p=0,130 olarak tespit edildi. KIMK ve trigliserit arasinda istatiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmadi. Obez hasta grubunda HDL ve KIMK arasinda
korelasyon analizi yapildiginda Pearson Correlation (r)=0,046 p=0,635 olarak tespit
edildi. KIMK ve HDL arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Obez
hasta grubunda LDL ve KIMK arasinda korelasyon analizi yapildiginda Pearson
Correlation (r)=0,132 p=0,173 olarak tespit edildi. KIMK ve LDL arasinda istatiksel
olarak anlaml: bir iliski saptanmadi. Obez hasta grubunda total kolesterol ve KIMK
arasinda korelasyon analizi yapildiginda Pearson Correlation (r)=0,141 p=0,146
olarak tespit edildi. KIMK ve total kolesterol arasinda istatiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi.

Sonug olarak bu calismada adolesan obezlerde bakilan lipid profili ile KIMK
arasinda iliski saptanmamis olmakla beraber preklinik ateroskleroz yoniinden BMI’i
yilksek ve obez olarak tamimlanan hastalarda lipid profili normal olsa bile KIMK
bakilmasmin preklinik atarosklerozun erken belirlenmesi ve buna yonelik tedbirlerin

alinmas1 agisindan énemlidir.
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