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ÖZET 

 

Giri : Dünya Sa k Örgütü (WHO) 10-19 ya  aras  adölesan dönemi 

olarak tan mlamaktad r. Adölesan dönemi; çocukluktan yeti kinli e geçi te fiziksel 

büyüme, cinsel geli me, bili sel ve psikososyal olgunla man n oldu u önemli bir 

süreçtir. Adölesan dönemde h zl  büyüme ve geli me ile birlikte kalori ihtiyac  da 

artm r. Bunun yan nda bu dönemde yetersiz fiziksel aktivite, yanl  beslenme 

al kanl klar , sosyal, çevresel ve psikolojik faktörlere ba  olarak geli en obezite 

önemli bir problemdir. Obezite dünyada çocuk ve adölesanlarda dolay yla da 

yeti kinlerde görülme s kl  gittikçe artan çe itli sa k sorunlar na neden olan bir 

hastal kt r. Çocukluk ve adolesan ça ndaki obezite yeti kin dönemdeki obezite 

riskini artt rd  gibi aterosklerotik hastal k ve ölüm riskini de art rmaktad r. Karotis 

intima media kal nl  (KIMK) ölçümleri erken, preklinik aterosklerozun 

belirteçlerindendir. Son çal malar, ailesel hiperkolesterolemik ve ciddi obezitesi 

olan çocuklarda artm  KIMK oldu unu dü ündürmektedir.  

Bu çal mam n amac  obezitesi olan adölesanlarda kan lipid profili ve 

KIMK aras ndaki ili kinin incelenmesi ve preklinik aterosklerozda prediktif 

de erinin tart lmas r. 

 

Gereç ve Yöntem: Çal ma, 10-20 ya lar  aras nda hastanemizin çocuk 

sa  ve hastal klar , adölesan, çocuk endokrinoloji ve çocuk kardiyoloji 

poliklini ine ba vuran ve vücut kitle indeksi (VK ) ya a ve cinse göre 95. persentilin 

üzerinde olan 108 obez hasta ile yap ld . Kronik hastal k öyküsü olanlar, hipotiroidi, 

cushing hastal , büyüme hormon eksikli i ve ilaç kullan m öyküsü olan hastalar 

çal maya al nmad . Kronik bir hastal  bulunmayan, ilaç kullanmayan ve VK  85. 

persentilin alt nda olan 101 sa kl  olgu kontrol grubu için seçildi. 

 

Bulgular: Çal maya 108’i hasta ve 101’i sa kl  olmak üzere 209 adölesan 

al nd . Çal maya al nan hastalar n (% 61,1) 66 tanesi k z ve 42 tanesi (% 38,9) erkek 

idi. Kontrol grubunun 44 tanesi (% 43,5) erkek ve 57 tanesi (% 56,5) k z idi. Hastalar 

ile kontrol grubu aras nda cinsiyet aç ndan yap lan istatistiksel de erlendirmede 

anlaml  bir fark saptanmad  (p>0.05). Obezlerin ya  ortalamas  12.36±2.13 y l iken, 
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kontrol grubundakilerin ya  ortalamas  12,9±2,2 y l idi, ya  ortalamalar  aras nda da 

anlaml  fark yoktu (p>0,1). 

Obez grubun vücut a rl  69,6±17.4kg iken, kontrol grubunun vücut a rl  

41,8±19,3 kg idi, iki grubun vücut a rl klar  aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark 

saptand  (p<0.001). Obez grubun boy ortalamas  153,9±11,6 cm idi, kontrol 

grubunun boy ortalamas  ise 143,8±20,4 cm bulundu. Her iki grup aras nda 

istatistiksel olarak anlaml  fark saptand  (p<0.001). Hastalar n VK  de erlerinin 

ortalama ve standart sapmas  28,9±4,2 kg/m2 iken, kontrol grubunda bu de er 

18,2±2 kg/m2 idi. Vücut kitle indeks de erleri aç ndan iki grup k yasland nda 

aralar nda istatistiksel aç dan anlaml  bir fark saptand  (p<0.001). Hastalar n 

VK  % de erlerinin ortalama ve standart sapmas  98.48±1,4 kg/m2 iken, kontrol 

grubunda bu de er 35.19±29,1 kg/m2 idi. VK  de erleri aç ndan iki grup 

yasland nda aralar nda istatistiksel aç dan anlaml  bir fark saptand  (p<0.001). 

ki grup lipid profili aç ndan k yasland nda; obez hastalarda trigliserid 

120,8 (38-324) mg/dl iken, kontrol grubunda trigliserid 88,64 (37-270) mg/dl oldu u 

saptand . Her iki grup trigliserid de erleri yönünden k yasland nda istatiksel olarak 

anlaml  fark saptand  (p<0.001). 

Obez hastalarda HDL 51,2 (28-85) mg/dl iken, kontrol grubunda HDL 56 

(26-92) mg/dl oldu u saptand . Her iki grup HDL de erleri yönünden 

yasland nda istatiksel olarak anlaml  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 

oldu u saptand . Her iki grup LDL de erleri yönünden k yasland nda istatiksel 

olarak anlaml  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 oldu u 

saptand . Her iki grup total kolesterol de erleri yönünden k yasland nda istatiksel 

olarak anlaml  fark saptand  (p=0.013). 

 Obez hastalar n KIMK de erlerinin ortalama ve standart sapmas  

0,0476±0,00985 cm iken, bu de er kontrol grubunda 0,0411±,00789 cm olarak 

saptand . ki grup aras nda KIMK de erleri aç ndan yap lan istatistiksel 

de erlendirmede anlaml  bir fark saptand  (p<0.001). Hastalar n KIMK de erleri 

cinsiyete göre de erlendirildi inde erkeklerde bu de erin 0,0453±0,00904 cm, 
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zlarda ise 0,0438±0,00982 cm oldu u saptand . Cinsiyete göre KIMK de erleri 

aras nda anlaml  bir fark saptanmad  (p=0.254). 

Her iki grup sistolik ve diyastolik arteriyel tansiyon yönünden 

de erlendirildi inde: obez grubun sistolik arteriyel tansiyon de eri 118,06mm/Hg 

(100-170) kontrol grubunun sistolik arteriyel tansiyon de eri 113,4 mm/Hg (90-130), 

her iki grup sistolik arteriyel tansiyon yönünden k yasland nda istatiksel olarak 

anlaml  fark saptand  (p=0,003). Obez grubun diyastolik arteriyel tansiyon de eri 

75,26 mm/Hg (60-100) kontrol grubunun diyastolik arteriyel tansiyon de eri 75,94 

mm/Hg (60-100), her iki grup diyastolik arteriyel tansiyon yönünden k yasland nda 

istatiksel olarak anlaml  fark saptanmad  (p=0,574). 

Hasta grubunda yapt z korelasyon çal malar nda ise sadece BMI ve 

KIMK aras nda istatistiksel olarak anlaml  ili ki oldu u tespit edilmi  olup ya , 

trigliserid (mg/dl), total kolesterol (mg/dl), LDL (mg/dl), HDL (mg/dl), TA/S 

(mm/Hg), TA/D (mm/Hg) ile ili ki tespit edilememi tir. 

 

Sonuç: Sonuç olarak bu çal mada adolesan obezlerde bak lan lipid profili ile 

MK aras nda ili ki saptanmam  olmakla beraber preklinik ateroskleroz yönünden 

BM ’i yüksek ve obez olarak tan mlanan hastalarda lipid profili normal olsa bile 

MK bak lmas n preklinik aterosklerozun erken belirlenmesi ve buna yönelik 

tedbirlerin al nmas  aç ndan önemlidir. 

 

Anahtar Kelimeler: Adölesan, Obezite, Karotis intima media kal nl , 

hiperlipidemi, Ateroskleroz,  
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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). 
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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). 



 
vii 

 

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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1.  VE AMAÇ 

 

Dünya Sa k Örgütü (DSÖ) 10-19 ya  aras  adölesan dönemi eklinde 

tan mlamaktad r. Adölesan dönemi; çocukluk döneminden olgun birey dönemine 

geçi te fiziksel büyüme, cinsel geli me, bili sel ve psikososyal olgunla man n 

meydana geldi i önemli bir süreçtir. Bu süreçte büyüme ve geli me h  pik 

yapt ndan bireyin kalori ihtiyac  artmaktad r. Bununla beraber bireylerin bu 

dönemdeki yetersiz fiziksel aktiviteleri, hatal  beslenme al kanl klar , sosyal, 

çevresel ve psikolojik faktörler nedeniyle meydana gelen obezite önemli sa k 

sorunudur (1). 

Dünya sa k örgütü obeziteyi, vücut kompozisyonunda insan sa  

olumsuz düzeyde etkileyecek ya  miktar n art  olarak tan mlanm r (2). 

Çocukluk ça n en s k görülen kronik hastal klardan biri olan obezitenin yeti kin 

dönemdeki obeziteye de neden oldu u ve birçok kronik hastal a zemin olu turdu u 

kabul edilmektedir (3). Çocukluk ça nda obezite varl  eri kin dönemde obezite 

riskini on kat artt rmaktad r. Çocukluk ve adölesan dönemdeki obeziteye ba  

morbidite ve mortalite nedeni kardiyovasküler sistem üzerine olan etkilerinden 

kaynaklanmaktad r (4). K lavuzlar, çok de kenli risk modellerinin kullan  ile 

ilgili risk de erlendirmesi yapsa da, gelecekteki kardiyovasküler olaylar  öngörme 

yetenekleri s rl r (5). Asl nda, dü ük ve orta riskli ki ilerde yüksek oranda 

kardiyovasküler olay meydana geldi i görülmü tür (6). 

KIMK’ n aterosklerozun do rudan bir ölçüsünü içerdi i, gelecekteki 

kardiyovasküler olaylara k tuttu u güvenli, ucuz ve yayg n olarak kullan lan bir 

teknik oldu u için kardiyovasküler risk s flamas na yard mc  olmak amac yla 

potansiyel bir araç olarak önerilmi tir (7). Bu çal ma adölesan obezlerde kan lipid 

profili ve KIMK aras ndaki ili kiyi tespit etmek amaçl  yap ld . KIMK lipid profili 

ile birlikte de erlendirilirse daha güçlü kardiyovasküler risk belirteci olarak 

kullan labilece i dü ünüldü. 
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2. GENEL B LG LER 

 

2.1. Adölesan 

DSÖ taraf ndan ergenlik, bireyin art k bir çocuk olmad , ancak henüz bir 

yeti kin de olmad  ya am dönemi olarak tan mlanm r. Bireyin önemli fiziksel ve 

psikolojik de imlere u rad  bir dönemdir. DSÖ, 10-19 ya  grubundaki bireyleri 

adölesan ve 15-24 ya  grubundaki bireyleri “genç” olarak tan mlamaktad r (8). 

Çocukluk dönemindeki obezitesinin h zla artmas , gözlenen metabolik sendrom 

kl nda da art a neden olmaktad r. Metabolik sendromda gözlenen bu art , 

çocukluk ça  ve adölesan dönemde önemli problemlere neden olmaktad r. Bundan 

dolay  obezite ile ba vuran adölesanlar ba ta olmak üzere tüm çocuklar n metabolik 

sendrom ve kardiyovasküler risk faktörleri aç ndan  ayr nt  olarak incelenmesi 

gerekir (9). 

 

2.2. Obezite Tan  

Obezite modern toplumlarda önemli bir sa k sorunudur, bat  toplumlar nda 

görülme s kl   % 25'e varmakta ve çocuklarda görülme oran  artmaktad r (10). 

Obezite terimi vücut ya  oran ndaki a  ifade eder. DSÖ obeziteyi, vücut 

kompozisyonunda insan sa  olumsuz düzeyde etkileyecek ya  miktar n art  

olarak tan mlanm r (2). Enerji al  ve tüketimi aras ndaki dengesizlik sonucu 

fazla enerjinin, adipoz dokuda trigliserid formunda depolanmas yla meydana gelir 

(11). Obez cocuklar n yaklas k % 30’u, ergenlerin de %80’i eri kin dönemde de obez 

kalmaktad r (12). 

Ergenlik döneminde görülen obezitenin yeti kin dönemde artm  mortalite ile 

ili kili oldu u gösterilmi tir; 40 ve 55 y l boyunca takip edilen fazla kilolu 

çocuklarda kardiyovasküler hastal klar n (KVH) ve gastrointestinal hastal klar n daha 

fazla oldu u ve zay f ki iler ile kar la ld klar nda ölüm oranlar n daha fazla 

oldu u görülmü tür (13-15). 

 

2.3. Epidemiyoloji 

Çocukluk ça  obezitesi, 21. yüzy lda görülen en önemli halk sa  

problemlerindendir. Tüm dünyada çocuk ve adolesan ya  grubunda obezite s kl  
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belirgin olarak artmaktad r (16). Obez bir ebeveyne sahip olunmas  obezite riskini 2-

3 kat art rken, her iki ebeveynin de obez olmas  bu riski 15 kat kadar artt rmaktad r 

(17). DSÖ verilerine göre çocuklar ve ergenlerdeki (5-19 ya  aras ) a  kilolu ve 

obez prevelans  1975'te %4 iken, 2016 da %18 in biraz üzerine ç kt  tespit 

edilmi tir. (18) 

Çocukluk ça  a  kilo ve obezite prevalans , dünyadaki kaynak bak ndan 

zengin ülkelerin ço unda yüksektir. Obezite tan mlamalardaki ve ölçüm 

tarihlerindeki farkl klardan dolay , ülkeler aras  obezite prevelans oranlar  

do rudan kar la rmak zordur (19). Obezite, dü ük gelirli toplumlar aras nda da 

yayg nd r (20). Amerika’da yap lan bir çal mada dü ük geliri olan okul öncesi ya  

grubu çocuklarda obezite oran  % 14,9 iken, bu ya taki genel populasyonda görülme 

oran  % 12 saptanm r. (21). Türkiye’de çocuk döneminde gözlenen obezite 

kl n % 1.6 (Elaz ), % 8,4 (Antalya) ve % 7,8 (Bursa) aras nda de ti i 

gözlenmektedir. Ülkemizin bat  kesimlerinde (Kocaeli, Bursa, Düzce) yap lan büyük 

ölçekli çal malarda gözlenen obezite s kl  % 7 civar ndad r. Do u bölgesinde 

yap lan benzer çal malarda bu s kl k % 2-3 aras nda bulunmu tur. Yap lan 

çal malar incelendi inde bat da ya ayan insanlar n ya am tarzlar n obezite ile 

ili kisi oldu unu dü ündürmü tür (22). 

 

 2.4. Obezite S fland rmas  

Obezite; ya  dokusunun da na, anatomik özelliklerine, ba lama ya na 

ve etyolojik faktörlere göre s fland labilir. 

 

 2.4.1. Ya  Dokusunun Da  ve Anatomik Özelliklerine Göre Obezite 

 2.4.1.1. Hipersellüler Obezite 

Ya  hücre say nn art  olarak tan mlan r. Çocukluk döneminde görülen 

obezite bu ekildedir. Eri kinlerde az görülmektedir (23). 

 

2.4.1.2. Hipertrofik Obezite 

Bu obezite tipinde ya  hücreleride büyüme ve lipit içeri inde art  görülür. 

Ya  hücrelerinin say nda art  yoktur. Eri kin dönemde ve gebelikte ba layan 

obezite tipidir (23). 
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2.4.2. Vücut Ya  Da na Göre Obezite 

a. Android tip obezite (abdominal/santral): Ya  dokusu kar n ve gö üs 

bölgesinde birikir. 

b. Gynecoid tip obezite (gluteal/periferal): Ya  dokusu kalça ve uyluk 

bölgesinde birikir. Daha çok kad nlarda görülür. 

Obezite ya  da na göre incelendi inde; abdominal obezite eri kinlerde 

insülin rezistans , kardiyovasküler hastal klar, insüline ba ml  olmayan diyabet ve 

serebrovasküler olay geli imi aç ndan risk yaratmaktad r (23). 

 

2.4.3. Etiyolojiye Göre Obezite 

a. Basit Obezite (Eksojen Obezite) 

b. Sekonder obezite olarak ikiye ayr r. 

 

2.4.3.1. Basit Obezite (Eksojen Obezite) 

Obez çocuklar de erlendirildi inde bireylerin ço unda obeziteye neden 

olabilecek organik bir patoloji bulunamaz. Bu obezite tipi basit obezite ( eksojen 

obezite, primer obezite) olarak tan mlan r. Bu gruptaki çocuklar n genelinde herhangi 

bir semptoma rastlanmaz. Baz lar nda çabuk yorulma ve ekstremite a lar  

görülebilir. tah genellikle iyidir. Beslenme hikayeleri sorguland nda; eker ve 

ekerli besinler, ya  yiyecekler ve haz r g dalar n tüketiminin fazla olu u ö renilir. 

Fiziksel aktiviteleri az, televizyon ve bilgisayar kullan m süreleri uzundur. Basit 

obeziteli çocuklar prepubertal dönemde ya tlar na göre daha iridirler ve geli imleri 

daha h zl r (23). 

 

2.4.3.2. Sekonder Obezite 

Endokrin, genetik veya di er nedenler obezitenin etyopatogenezinde rol 

ald nda “sekonder obezite” veya “endojen obezite’’ olarak tan mlan r (24). 

Obezite tan  alan hastada endokrin veya endokrin d  patolojiler dikkatle 

incelenip ay  tan laya gidilmelidir. Bunlara örnek vermek gerekirse; sekonder 

obezitenin en önemli nedenlerinden biri olan hipotiroidide enerji gereksinimi azalm  

oldu undan al nan kalori tüketilenden fazla olup görece enerji imbalans na neden 

olur. Büyüme hormonu eksikli inde görülen obezitenin nedeni ise al nan kalori, 
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büyümenin durmas  nedeniyle fazla gelmektedir. Cushing sendromu; glukokortikoid 

seviyelerindeki yükselme nedeniyle obezite meydana gelmesi ve bu tabloya 

hipertansiyonun e lik etmesi durumudur. Hipotalamusun tümör, kist, infeksiyon ve 

infiltrasyonlar nda geli en obezitenin sebebi tokluk merkezinin zedelenmesidir. 

Prader-Willi sendromu ve psödohipoparatiroidizmde gözlenen obezitenin de 

hipotalamustaki bozukluk nedeniyle meydana geldi i dü ünülmektedir. Laurence-

Moon-Biedl sendromunda görülen obeziteye retinitis pigmentoza, hipogonadizm, 

zeka gerili i ve polidaktili de e lik eder. Alström sendromunda ise obezite ile birlikte 

bozulmu  glikoz tolerans , akantozis nigrikans, hiperlipidemi, retinopati, 

nörosensoriyal sa rl k ve kardiyomiyopati görülür (25). 

 

Etyoloji 

Ya : Fazla kilolu yenido anlar, normal kilolu yenido anlar ile 

kar la ld nda 5 ya nda obez olma olas klar  2,5 kat daha fazlad r (26). Obez 

yeti kinlerin büyük ço unlu unda bu tablonun çocukluk ve hatta süt çocuklu u 

döneminden itibaren ba lad  öne sürülmektedir. Yenido an döneminde ba layan 

obezite ya  ilerledikçe düzelme gösterir. Çocukluk ve adolesan dönemde meydana 

gelen obezitenin ya  ilerledikçe düzelme ihtimali zay ft r. Obez olan çocuklar n % 

33’ü, obez olan adolesanlar n % 80’i eri kin ya a ula klar nda obeziteleri devam 

etmektedir. Bununla beraber obezite her iki cinste 50-60 ya na kadar ya a ba  

olarak art  göstermektedir (27). 

 

Cinsiyet: Obezite, k zlarda daha fazla görülmekle beraber her iki cinste de 

görülür. Her iki cins kar la ld nda obezite ba lama ve devam etme riski k z 

adölesanlarda daha s kt r (28). 

 

2.4.4. Çevresel Faktörler 

Çocuklardaki obezitenin büyük ço unlu u ya sedanter ya am ya da ihtiyaçtan 

fazla enerji al  gibi çevresel faktörlerle ili kilidir. Belirli çevresel etkiler önemli 

tart ma ve ara rma konusudur. Çevresel faktörler obezite riskinin yaln zca bir 

bölümünü aç klamaktad r. Ancak potansiyel olarak de tirilebilir olduklar ndan 

tedavi için önem arzetmektedir (29). G dalar n, eker içeren içeceklerin glisemik 
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indekslerindeki artma, haz r g dalardaki porsiyon boyutlar , fast-food hizmeti, 

yemeklerin aile ile yenmemesi, yap land lm  fiziksel aktivitenin azalt lmas , 

bilgisayar odakl  oyun aktivitelerinin kullan , okul yemeklerindeki besin içeri i 

obezite oran n art ndaki faktörler aras ndad r (30).  

 

a. ekerli çecekler 

Yap lan ça lmalarda toplanan kan tlar ekerli içeceklerin (meyve suyu da 

dahil olmak üzere) tüketiminin baz  bireylerde obezite geli imine önemli katk  

sa lad  göstermi tir (31). Amerika’da çocuklarda yap lan çal malarda günlük 

ekerli içecek al n ortalama kalori ihtiyac n % 10-15’ini sa layan 270kcal/gün 

oldu u saptanm r (32). Dahas , randomize bir çal mada fazla kilolu ve obez 

adölesanlar aras nda ekerli içecek tüketiminin azalt lmas n VK 'de ml  bir dü  

sa lad  tespit edilmi tir (33). 5-12 ya  aras  çocuklarda (normal a rl kta) yap lan 

randomize bir çal mada yapay tatland  kullan lan grupta ekerli içecek kullanan 

gruba göre daha az kilo al  ve vücut ya  oran nda daha dü ük seviyede art  tespit 

edilmi tir (34). ki gözlemsel çal mada diyetteki tuz al n muhtemelen artm  

susuzlu a ba  olarak ekerli içecek al  art rd  tespit edilmi tir. Bundan dolay  

yazarlar tuz al  azaltma stratejilerinin ekerli içecek al da azaltmaya 

yard mc  olabilece ini dü ünmü lerdir (35). 

 

b. Televizyon  

Televizyon izleme, belki de çocukluk döneminde obezitenin geli imi üzerinde 

en iyi bilinen çevresel etkidir. Televizyon seyretmek için harcanan süre veya 

çocu un yatak odas nda televizyonun varl  çocuklar ve ergenlerde görülen obezite 

prevalans  ile do rudan ili kilidir (36). Bir çal mada televizyonun obezite 

üzerindeki etkilerinin öncelikle enerji al ndaki de ikliklerden kaynakland  

gösteren kan tlar sunmaktad r. Rastgele bir çal mada ise kilolu dört ile yedi 

ya ndaki çocuklarda televizyon izleme ve bilgisayar kullan n azalt lmas n, 

fiziksel aktivitede belirgin de iklikler olmaks n, iki y ll k gözlem sonunda VKI 

ve enerji al  azaltmada etkili oldu unu göstermi tir (37). 
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c. Video Oyunlar  

Eleketronik ortamda oynanan oyunlar obezite ile ili kilendirilmi  (38) olup, 

bu ili ki televizyonun etkisi kadar kuvvetli bulunmam r (39). 

 

d. Uyku 

Çe itli kan tlar k sa uyku süresi ile obezite aras nda ili ki oldu unu 

göstermektedir (40). Bu etki a rl k olarak üst s ra yak n olanlarda daha belirgindir. 

Uyku süresi ve obezite aras nda ili kinin mekanizmas  belirlenememi tir, fakat her 

ikisinin de i tah n düzenlenmesinde rol oynayan serum leptin ve ghrelin düzeylerinde 

de iklik yapt  bilinmektedir. Bununla birlikte k sa uyku süresi daha uzun yiyecek 

yeme f rsat  sa layabilir (41). 

 

e. laç Tedavisi 

 Baz  psikoaktif ilaçlar (özellikle olanzapin ve risperidon), antiepileptik 

ilaçlar ve glukokortikoidler kilo alm na neden olabilir. Olanzapinin kilo art  ve 

hiperlipidemi üzerindeki etkisi ergenlerde eri kinlere k yasla daha iddetli olabilir 

(42). 

 

f. Mikrobiyata 

Baz  ara rmac lar, ba rsaklarda yerle ik bakteriler ile kilo alma potansiyeli 

aras nda bir ili ki oldu unu öne sürmü lerdir (43). Hayvan çal malar nda erken 

ya ta antibiyotik verilmesinin obezite yatk nl  ile ili kili oldu u gösterilmi tir (44). 

nsanlarda yap lan baz  çal malarda bunu desteklemektedir (45). 

 

g.Toksinler 

Epidemiyolojik çal malar pestisit, diklorodifenil trikloroetan (DDT) veya 

bisfenol A (BPA) gibi çevresel endokrin bozucu kimyasallara maruz kalma ile 

obezitenin tetiklenebilece ini veya iddetlenebilece ini ortaya koymaktad r (46). 

BPA, polikarbon reçinesi üretmek için kullan lan bir bile iktir, teneke kutular ve 

plastik ambalajlarda sat lan g dalar n yayg n bir kirleticisidir (47). Birle ik 

Devletler'deki ço u birey idrarda saptanabilir BPA düzeylerine sahiptir ve 

maruziyetin ço u g da kontaminasyonu ile ilgilidir (48). Hücre kültürü ve hayvanlar 
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üzerindeki deneysel çal malar BPA'n n östrojen reseptörlerinin selektif bir 

modülatörü oldu unu, adipogenez ve postnatal somatik büyümeyi h zland rd  

dü ündürmektedir (49). Yeti kinlerde ve çocuklarda yap lan epidemiyolojik 

çal malarda üriner BPA düzeyleri ile diyabet, kardiyovasküler hastal klar  obezite 

veya obezite ile ili kili hastal klar aras nda bir ili ki oldu unu ortaya koymaktad r 

(50). 

 

. Virüsler 

Yap lan birkaç çal mada obezitenin viral enfeksiyonlar ile tetiklenebilece i 

gösterilmi tir (51). Adenovirüs 36’n n birçok hayvan modelinde vücut ya  

artt rd  gözlemlenmi tir. Buna ra men insan çal malar  bu serotipin varl  ile 

obezite aras nda ili ki konusunda çeli kili sonuçlar bulmu tur (52). 

 

2.4.5. Genetik Faktörler 

Genetik faktörlerin obezite geli iminde çevresel faktörler ile beraber rol 

oynad na dair güçlü kan tlar vard r. Ara rmalar kal tsal faktörlerin adipozitedeki 

varyasyonun yüzde 40 ila 85'inden sorumlu oldu unu ileri sürmektedir. Ancak 

sorumlu genetik polimorfizmlerin ço u henüz izole edilememi tir. Yayg n obeziteye 

genetik katk lar n olmas  muhtemel faktörlerin moleküler mekanizmalar n ço u 

henüz belirlenememi tir (53). Çocukluk ça nda obezite ile ba lant  çe itli spesifik 

sendromlar ve tek gen kusurlar  tan mlanm r. Bunlar nadir görülen obezite 

nedenleri olup, üçüncü basamak sa k kurulu lar nda çocukluk ça ndaki obezitenin 

yüzde birinden daha az  olu turmaktad r (54). Morbid obeziteye sahip 

popülasyonlarda tespit edilen en yayg n tek gen defekti melanokortin 4 

reseptöründeki mutasyonlard r (MIM*155541) ancak bu nadiren görülür, erken 

ba lang çl  obezitesi olan bireylerin yakla k % 2-6's nda bulunur (55). Leptin 

eksikli i (MIM #614692) veya mutasyon defekti (MIM #614963) nadir görülen 

sebeplerindendir ve genellikle akraba evlili inde görülür (56). Baz  ailelerde obezite 

daha s k görülür. kiz olan bireylerle yap lan çal malarda; karde lerden birinin 

man olmas  durumunda di er karde in man olma olas , tek yumurta ikizi 

olan bireyde daha fazlad r. Çe itli genetik hastal klarda obezitenin fazla görülmesi ve 
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bu tür ara rmalar genetik faktörlerin obezite etyopatogenezinde rolü oldu unu 

göstermi tir (57). 

 

2.4.6. Endokrin Hastal klar 

Endokrin hastal k kaynakl  kilo al  çocuk ve obez ergenlerin yüzde 

birinden daha az nda görülür (58). Bu hastal klar morbid obezlerden ziyade a  

kilolu veya hafif derece obezlerde görülür (59).  

lk dü ünülmesi gereken hastal klar: 

 Kortizol fazlal  (örn., Kortikosteroid ilaç kullan , Cushing sendromu) 

 Hipotiroidi 

 Büyüme hormonu eksikli i 

 Psödohipoparatiroidizm tip 1a (Albright herediter osteodistrofisi) 

Hipotalamik lezyonlar tedavi edilmesi zor h zl  ilerleyen iddetli obeziteye 

neden olabilir. Pediatrik ya  grubunda, hipotalamik obezite, ço unlukla 

kraniyofarenjiyoma için cerrahi tedavi sonras  ortaya ç kar ve ço unlukla 

panhipopituitarizmle ili kilidir. Benzer paternler travma, tümör veya hipotalamusu 

etkileyen inflamatuar hastal klardan da kaynaklanabilir (60). 

 

2.4.7. Gestasyon  

Gebelik ya na göre küçük bebekler (SGA), LGA ve prematür do an 

bireylerin sonraki ya am nda obezite durumlar  kontrol alt na al nm  olsa bile 

insülin direnci geli me oran  yüksektir (61). Benzer birçok çal ma do um a rl  

diyabet, kalp hastal , obezite, insülin direnci aras ndak ili kiyi desteklemektedir 

(62). Prospektif bir kohort çal mas nda gösterildi i gibi, gebelik s ras nda ekerli 

lar n a  tüketimi bu ki ilerin okul ça ndaki çocuklar nda artan ya lanmayla 

ili kisi oldu u tespit edilmi tir (63). 

Kanada'da 3033 gebelik üzerinde yap lan bir çal mada, gebelik s ras nda 

yapay olarak ekerli içecek tüketimi, bir ya ndayken bebekte daha yüksek VK  ile 

ili kili bulunmu tur. Etki öncelikle erkek bebeklerde görülmü  ve maternal VK , 

toplam enerji al , e itim, sigara, emzirme süresi ve kat  g dalara geçi  zaman  ile 

ili kisi saptanmam r (64). 
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 Hamilelik döneminde diyabet hastal  maternal VKI'den ba ms z olarak, 

yeti kin erkek çocuklarda VK  art  ile ili kilidir (65). 

 

2.4.8. Fiziksel Aktivite 

Obezite sedanter hayat tarzlar nda daha fazla görülür. Obezite, ço unlukla az 

olan fiziksel aktivite ile ili kilidir (66). Yap lan tüm fiziksel aktiviteler enerji 

tüketimine neden olur. Fiziksel aktivite ile enerji tüketimi aras ndaki ili ki, 

obezitenin meydana gelmesinde önemlidir (67). Fiziksel aktiviteleri az olan bir 

ya am tarz  benimseyen bireyler, aktif ya am tarz  olan bireylere k yasla daha 

obezdirler. Hareketsizlik, obeziteye neden olmakta ve obez olan bireyler daha fazla 

haraketsiz hayat tarz  benimsemektedir. Gözlenen bu durum k r  döngü meydana 

getirmektedir (68). 

 

2.5. Obeziteyi Belirlemede Kullan lan Yöntemler 

Obezite vücutta a  ya  birikimi anlam na gelmektedir. A  ya lanmay  

tan mlayabilmek için öncelikle normalin tan mlanmas  gerekmektedir. Bunun için 

vücut ya  oran  tespit edebilecek çe itli yöntemler geli tirilmi tir. Geli tirilen 

yöntemlerin amac , vücutta bulunan ya  miktar  ve ya  dokusu d ndaki doku 

miktar n belirlenmesidir. Vücuttaki ya  miktar  do rudan ölçülebilir. Di er ölçüm 

yöntemi ise ya  dokusunun ya z dokuya olan oran r. Vücut dansitesinin 

hesaplanmas  (hidrodansitometri), vücuttaki potasyumunun ölçümü, toplam vücut 

suyunun izotop ile hesaplanmas , impedans ölçümü iletkenli in saptanmas , dual 

enerji absorpsiyonunun ölçümü, nötron aktivasyonu, bilgisayarl  tomografi (BT) ve 

magnetik rezonans görüntüleme (MRG) vücuttaki ya  miktar  do rudan ölçmek 

için kullan lan metodlard r. Vücut ya  miktar  dolayl  yoldan belirlemek için 

kullan lan antropometrik yöntemler; boya göre a rl k ölçümü, vücut kitle indeksi ve 

cilt k vr m kal nl  ölçümüdür (69). Hidrodansitometri eri kinde obezite tan  

koymada kullan labilen yöntem olup alt n standart kabul edilmektedir. Yeti kinlerde 

etkili olan bu yöntemin çocuklarda kullan lmas  elveri li de ildir (70). MRG ve BT 

yöntemleri maliyetlerinin fazla olmas  ve BT’de iyonize radyasyona maruziyet 

sebebiyle s rl  kullan labilecek yöntemlerdir (71). Dual enerji X-ray 

absorpsiyometresi çocuklarda kullan labilen ve radyasyon maruziyeti az olan 
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metottur. Laboratuvar artlar nda yap lmas  ve tüm sa k merkezlerinde 

kullan lamamas , kullan  k tlamaktad r. Bu yöntemler vücuttaki ya  miktar  

do ru ve güvenilir bir ekilde gösterselerde kullan mlar  k tl  oldu undan farkl  

metodlar n kullan  gerektirmektedir (72). 

Vücut kitle indeksi (VKI), a rl n boyun karesine bölünmesi ile hesaplan r 

(kg/m2). Eri kin obezler için güvenilir yöntemdir. Di er metodlar n daha do ru ve 

güvenilir olmalar na ra men VKI güvenli, h zl  sonuç veren, maliyetsiz ve kolay 

kullan labilir olmas ndan dolay  çocuklarda da kullan labilir. VKI ya a ve cinsiyete 

göre de kenlik gösterebilir. Bundan dolay  ya  ve cinsiyet göz önüne alnarak VKI 

persantilleri olu turulmu tur (73). Obezite tan mlan rken bu persantillerden 

yararlan r. Belirlenen persantil e rilerinin % 85'inin üzerinde olanlar a  kilolu, % 

95'inin üzerinde olanlar obez diye de erlendirilmektedirler (74). VKI kullan rken, 

bir çocu un ya  miktar  tayini için kullan lmas  % 4,7-7,3 oran nda yan lma pay  

ak lda tutularak de erlendirilmelidir (75). Çocuklarda kullan labilen di er 

antropometrik  metod,  boya  göre  a rl k  (relatif  a rl k)  (RA)  ölçümüdür.  Bu ölçüm 

çocu un boyunun boy persantil e risinde kar k geldi i 50. persantile kar k gelen 

50 persantildeki a rl ktan sapt  miktar n hesaplanmas r. RA' n % 120'den fazla 

olmas  durumuna obezite denmektedir. Çocuklarda kullan lan ba ka bir metod cilt 

vr m kal nl  metodudur. Bu metod ile cilt alt  ya  dokusu ölçülür ve ‘kaliper’ ad  

verilen cihaz arac yla ölçülmektedir. Bu ölçüm vücudun çe itli yerlerinden 

yap labilir. En s k ölçüm yap lan bölge triseps bölgesi olup triseps cilt k vr m 

kal nl  (TCK) ölçümü yap r. Bu ölçüm yöntenminin avantajlar  ve dezavantajlar  

bulunmaktad r. Ya  kal nl n esas de erini göstermesi avantaj r, dezavantaj  ise 

çocuklar bu i lem s ras nda rahats z olmaktad rlar. TCK ya a ve cinsiyete göre 

farkl k gösterir. Bundan dolay  tespit edilen ölçümler ya a göre cilt k vr m kal nl  

persentil e rilerinde gösterilen % 85'i üzerinde olanlar a  kilolu ve % 95'in 

üzerinde olanlar obez diye de erlendirilmektedirler. VKI ve TCK ölçümleri çocuk ve 

eri kin bireylerde güçlü korelasyon göstermektedir (76). TCK kullan nda ya , 

cinsiyet ve ölçülen yerin elastikli ini ve ezilebilirli ini de tirmektedir. De kenler 

göz önüne al nd nda TCK kullan nda s rl a neden olmaktad r. Tüm 

rlamalara ra men VKI ile TCK aras nda ya a ve cinsiyete ba  de iklikte güçlü 
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korelasyon görülmektedir. Her iki metodda çal malarda birbirine alternatif olarak 

kullan labilirler (74). 

VKI; ölçümünün basit olmas , çocuklar ve eri kinde vücut ya  ve ayn  

zamanda obeziteye ba  geli en komplikasyondan kan bas nc , kan ya lar , kan 

lipoproteinleri ve uzun dönem mortalite sonuçlar ylada uyumlu olmas  sebebiyle 

yayg n kullan lmaktad r (77). 

 

 
ekil 1: Türk çocuklar nda ya a göre vücut kitle indexi 

 

 



 
13 

2.6. Karotis ntima Media Kal nl  

Ateroskleroz, ya lar n aorta, koroner ve karotis arterlerinde biriktimi sonucu 

gözlenen patolojik durumdur. Çocukluk döneminde meydana gelmeye ba lar. (78). 

Çocukluk döneminde meydana gelen aterosklerozu ve bundan dolay  meydana 

gelecek risk faktörlerini erken tespit etmek ileri dönemlerde meydana gelebilecek 

kardiyovasküler hastal k riskleri azaltmada yararl r. Bu konuda yap lan 

ara rmalarda obezite, hipertansiyon, dislipidemi vb. ko ullarda aort ve koroner 

arterlerde aterosklerozun çocukluk döneminde meydana gelmeye ba lad  

görülmü tür (79). Noninvaziv ultrasonografik yöntemlerden olan karotis intima 

media kal nl  (KIMK) ölçümü eri kin bireylerde kolay uygulanabilmektedir. Bu 

yöntem, miyokard infaktüsü ve inme vb. hastal klar n riskini belirlemek için 

kullan lan çok önemli bir yöntemlerdendir. Obezite, diabetes mellitus ve dislipidemi 

vb. hastal k görülen çocuklukda da KIMK ölçüm yöntemi kullan lmaktad r (80). 

Mevcut bilgiler nda eri kin dönemde tespit edilen aterosklerozun, patolojik 

belirtilerinin çocukluk ya  döneminde ba lad  tespit edilmi tir. Yap lan çal malar 

sonucunda çocukluk döneminde meydana gelen obezite, HT vb. risk faktörleri, 

eri kin dönemde gözlenen koroner arterlerdeki aterosklerozun meydana 

gelmesindeki önemli etkenlerdendir. KIMK ölçümünün invaziv olmayan, basit ve 

do ru ölçülebilirli inin yüksek olmas  nedeniyle riskleri tespit etmede ve tarama 

amac  ile çal malarda kolayl kla kullan labilmektedir (81). Hiperlipidemisi olan 

bireylerde de KIMK de eri normal bireylere göre daha yüksek tespit edilmi tir (82). 

 

2.7. Obezite Komplikasyonlar  

Obezite prevalans  artt kça, obezite ile ili kili komorbiditelerin yayg nl  da 

artmakta ve obezite ile ilgili hastal klar dünya çap nda büyük bir yük 

olu turmaktad r. Bu nedenle sa k personelinin a  kilolu ve obez çocuklar  

belirlemesi artt r, böylece dan ma ve tedavi sa lanabilir (83). Çocuklukta ve 

ergenlik döneminde obezitenin e lik etti i hastal klar aras nda endokrin, 

kardiyovasküler, gastrointestinal, pulmoner, ortopedik, nörolojik, dermatolojik ve 

psikososyal anormallikler ile fonksiyonel s rl k vard r (84). "Yeti kin hastal klar " 

olarak dü ünülen, tip 2 diabetes mellitus ve steatohepatit gibi baz  komorbiditeler 

art k obez çocuklarda da görülmektedir. Dahas , ergenlik dönemindeki obezite, 
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yeti kinlikteki obeziteden ba ms z olarak hastal k ve erken ölüm riskini 

art rmaktad r (85). 

 

2.7.1. Endokrin 

Çocuklarda ve ergenlerde obezitenin endokrin komorbiditeleri, bozulmu  

glukoz tolerans , diabetes mellitus, di ilerde hiperandrojenizm, büyüme ve pubertal 

anomalileri içerir. 

 

2.7.1.1. Prediyabet 

Bazen "prediyabet" olarak adland lan tip 2 diabetes mellitus (T2 DM) 

geli me riski, çocukluk ve ergenlik ça ndaki obezitenin yayg n bir 

komplikasyonudur (86). Prediyabet, açl k plazma glikozunda, glikoz tolerans nda 

veya HgA1C 'de ml  anormalliklerle tan mlan r. Açl k plazma glikozu ve HgA1C 

tipik olarak obez çocuklar n ve ergenlerin ba lang ç taramas  için kullan r, ancak 

disglisemi tespitinde yanl  pozitiflik ve yanl  negatiflik oranlar  yüksek  

oldu undan kullan  s rl r (87). Obezite klini ine sevk edilen, ya  ve cinsiyet 

için 95. Persantil VK  olan 167 çocu un ve ergenin bir çal mas nda, çocuklar n 

yüzde 25'i ve ergenlerin yüzde 21'inde bozulmu  glukoz tolerans  oldu una dair 

kan tlar saptanm r (88). Açl k insülini yüksek olan 468 obez çocuk ve ergen 

üzerinde yap lan bir çal mada, bozulmu  glukoz tolerans prevalans  % 12, T2DM% 

2saptanm r (89). 

 

2.7.1.2. Diyabetes mellitus 

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), çocuklarda ve ergenlerde obezitenin bir 

di er komorbiditesidir (90). Yukarda belirtilen çal mada, ya  ve cinsiyet için 

VKI 95 persantil olan ergenlerin yüzde 4'ünde asemptomatik T2DM tespit edilmi tir 

(91). Agresif tedavi ilerleyici nöropati, retinopati, nefropati ve aterosklerotik 

kardiyovasküler hastal k gibi komplikasyonlar n geli imini yava latabilece i için 

erken te his zorunludur (92). Dahas , ergenlik döneminde T2DM ile ba vuran 

bireyler, diyabetle ili kili komplikasyonlar n ilerleyen zamanlarda geli mesi daha 

zl ekilde olmaktad r (93). 
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2.7.1.3. Metabolik Sendrom 

"Metabolik sendrom", eri kinlerde tip 2 diyabetes mellitus ve aterosklerotik 

kardiyovasküler hastal k için metabolik risk faktörlerinin kümelenmesini tan mlamak 

için kullan lan bir terimdir. Abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi ve 

hipertansiyonu içerir ve obezlerde görülme riski fazlad r (94). 

 

2.7.1.4. Hiperandrojenizm 

Obez genç k zlarda hiperandrojenizm ve erken ba lang çl  polikistik over 

sendromu (PCOS) riski artmaktad r (95). 

 

2.7.1.5. Büyüme ve Püberte 

Çocuklarda ve ergenlerde obezite lineer büyümenin ve kemik ya n 

zlanmas  ile kendini gösterebilir (96). 

 

2.7.2. Kardiyovasküler 

Çocuklarda ve ergenlerde obezite, yeti kinlikte artm  kardiyovasküler risk ile 

ba lant  olan baz  kardiyovasküler de ikliklerle ili kilidir. 

Hipertansiyon: a  kilolu ve obez çocuklarda ve ergenlerde hipertansiyon 

riski artar ve bu risk obezite iddeti ile orant r (97). Ya  ve cinsiyet için vücut 

kütle endeksi (VK ) 95. persentil olanlar n, ya  ve cinsiyet için BK  <95 persentil 

olanlardan yakla k üç kat fazla hipertansiyon riski vard r (98). Hipertansiyon 

ambulatuvar kan bas nc  denetimi kullan larak de erlendirildi inde, obez çocuklar n 

yakla k yüzde 50'sinde hipertansiyon görülmü tür (99). 

 

2.7.2.1. Dislipidemi 

Dislipidemi özellikle santral ya  da  ve ya lanman n artt  kilolu ,c 

obez çocuklarda ve ergenlerde görülür (100). Tipik patern serum dü ük yo unluklu 

lipoprotein (LDL) -kolesterol ve trigliseridlerin konsantrasyonunun artmas  ve 

yüksek yo unluklu-lipoprotein (HDL)-kolesterol konsantrasyonunun azalmas r 

(101). Bu anormalliklerin riski, obezitenin iddeti ile birlikte artar (102). 
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2.7.2.2. Kardiyak Yap  ve Fonksiyon 

Çocuklarda obezite, orta ya  eri kinlerde görülene benzer ekilde kardiyak 

yap  ve i lev de iklikleriyle ili kilidir. Hem hipertansif hem de hipertansif olmayan 

obez çocuklarda sol ventrikül kitle art , sol ventrikül ve sol atriyal çap art , daha 

fazla epikardiyal ya , sistolik ve diyastolik disfonksiyon görülmektedir (103). 

 

2.7.2.3. Di er Kardiyovasküler Riskler 

Çocuklukta obezite ilerleyici ateroskleroz için çe itli belirteçlerle de 

ili kilidir. Bunlar aras nda endotel disfonksiyonu, karotid intima-media kal nla mas , 

erken aortik ve koroner arteriyel ya  çizgileri, fibröz plaklar n geli imi ve artm  

arteriyel sertlik say labilir (104). Bu gözlemler, aterosklerotik süreçlerin erken 

ya larda ba lad na ve obezite, inflamasyon, hipertansiyon ve anormal lipid 

profilleri ile ili kili oldu u fikrine destek vermektedir (105). 

 

2.7.2.4. Yeti kin Koroner Kalp Hastal  

srail'den yap lan geni  bir nüfus çal mas nda, ergenlik ça n sonlar nda 

BMI'nin orta ya ta kardiyovasküler mortalite ile ili kili oldu u bulunmu tur (106). 

6328 denek içeren dört büyük longutidunal çal madan elde edilen veriler obezite 

statüsündeki de ikliklerin eri kin dönemde kardiyovasküler risk faktörlerini nas l 

etkiledi ini belirlemek için analiz edilmi . Çocuklu unda a  kilolu veya obez olan 

bireyler, obez olmayan bireylerle kar la ld nda yeti kin tip 2 diyabet, 

hipertansiyon, dislipidemi ve karotid arter aterosklerozu için belirgin ekilde artm  

riskler tespit edilmi . Bununla birlikte, çocuklu unda fazla kilolu veya obez olan, 

ancak yeti kin dönemde obez olmayan bireyler, hiç obez olmayan bireylere k yasla, 

benzer kardiyovasküler risklere sahip olduklar  görülmü tür (107). 

 

2.7.3 Gastrointestinal 

2.7.3.1. Non Alkolik Karaci er Ya lanmas  

Obezite non alkolik karaci er ya lanmas  (NAFLD) denen bir grup hastal k 

ile ili kilidir. Bunlar steatozis (inflamasyon olmadan karaci er ya  oran n artmas ) 

ve non alkolik steatohepatittir (NAHS; inflamasyon ile beraber görülen karaci er ya  

oran nda artma) (108). Kilolu ve obez bireylerde NAFLD patogenezi tam olarak 
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anla lamam r. Ancak insülin direnci önemli bir bile en gibi gözükmektedir (109). 

742 çocuk ve ergenin otopsi çal mas nda, ya  karaci er prevalans  genel olarak 

yüzde 9,6  , obez çocuklarda ise yüzde 38 olarak saptanm r (110). 

 

2.7.3.2. Kolelityaz 

Obezite, hemolitik anemi, parenteral beslenme öyküsü vb predispozan 

faktörleri olmayan çocuklarda safra ta n en s k nedenidir (111). Safra ta  riski 

VK  ile birlikte artar ve k zlarda erkeklerden daha fazla görülür. Yap lan bir 

çal mada normal kilolu k zlarla kar la ld nda iddetli obezitesi olan k zlar 

aras nda safra ta  için yedi kat daha fazla risk oldu u bildirmi tir. Oral kontraseptif 

kullanan k zlar için risk daha da artm r (112). 

 

2.7.4. Gö üs Hastal klar   

Çocuklarda ve ergenlerde obezitenin pulmoner komorbiditeleri obstrüktif 

uyku apnesi ve obezite hipoventilasyon sendromudur. 

Obstrüktif uyku apnesi : Obstrüktif uyku apnesi (OSA) devam eden solunum 

çabas na ra men uyku s ras nda üst havayolunun tam t kan kl  ve hava hareketinin 

kesilmesi olarak tan mlan r; parsiyel hava yolu obstriksiyonu obstriktif 

hipoventilasyon olarak tan mlan r. Obezite, OSA için önemli bir predispozan 

faktördür; yayg nl  obez çocuklarda ve ergenlerde sa kl  ki ilere k yasla 

artmaktad r. Obezitesi bulunan 64 çocuk ve ergenle yap lan bir çal mada, hastalar n 

yüzde 8'inde orta ve a r OSA tespit edilmi tir (113). 

Obezite hipoventilasyon sendromu: A  obezite ve uyan kl k s ras nda 

alveolar hipoventilasyon ile tan mlan r. Bu bozukluk nadir ancak hayat  tehdit 

edicidir ve h zl  tan  ve tedavi gerektirir. Verhulst  ve ark. (113) yapt  64 çocu un 

çal mas nda, hastalar n yüzde 17'sinde iddetli oksijen desatürasyonu olan 

hipoventilasyon ataklar  saptam lard . 

 

2.8. Obeziteyi Önleme ve Tedavisi 

Çocukluk döneminde ve adölesanlarda obezite tedavi edilirken esas hedef 

hastaya kilo verdirmek olmamal r. Önemli olan hastaya beslenme ve egzersiz 

yapma al kanl  kazand rmakt r. Hastalar için hedefenen a rl k kayb  2-5 ya  
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aras ndaki çocuklar için ayda 500 gram , 6-18 ya  aras ndaki çocuklariçin haftada 

1000 gram  a mamal r (114). Yap lacak çal malarla (diyet, egzersiz ve davran  

de ikli i) çocukluk dönemindeki obezitenin tedavisinde ve obezitenin neden 

oldu u kardiyovasküler ve metabolik etkiler üzerinde en geç bir y lda yan t al nabilir. 

Çocuk ve ailesi obezite ve obezitenin neden olabilece i hastal klar ile ilgili 

bilgilendirilmelidir (115). 

 

2.8.1. Beslenme Tedavisi 

Aileye tedavideki yerlerinin önemi vurgulanmal , beslenme ile ilgili e itimin 

aileden al nd  ve ailenin bireye iyi anlamda örnek te kil etmeleri istenmelidir (116). 

Hastalar ö ünlerine dikkat etmeli, bilgisayar vb. araçlar kar ndaki yemek yeme 

al kanl  önlenmelidir. Çocuklar aile bireyleriyle beraber yemek yemelidir (117). 

Bazen tüketilen at rmal klar n önüne geçilmelidir. Sebze, meyve, posa ve kuru 

baklagillerden zengin diyetle beslenme al kanl  kazan lmal r. Hastalar kalorisi 

az, h zl  kilo verdiren diyetlere yönelendirilmemelidir. (118). Çocuklar n ve 

adölesanlar n diyetleri düzenlenirken boy ve kilo al n ya na göre geri 

kalmamas  hedeflenmelidir. Kalori ihtiyac  %30-40 oran nda k tlan r. Bireyin 

haftal k 0,5 kg vermesi hedeflenir. Günlük kalori ihtiyac  % 25-30’unu ya , % 50-

55’i karbonhidrat ve % 20-25’ini protein içerecek ekilde diyet düzenlenmelidir 

(116). 

 

2.8.2. Egzersiz Tedavisi 

Obezite tedavisinin hedeflerinden bir di eride fiziksel aktivite ile kalori 

tüketimini artt rmakt r. Yap lan egzersizler ile kalori tüketimini artar, bazal 

metabolizma h  artar, i tah azal r. Fiziksel aktivitenin artmas yla ya  miktar  azal r. 

Bundan dolay  kilo al  önlenir. Çocu un televizyon ve bilgisayar ba nda geçirdi i 

vakit k tlanmal  ve yapt  fiziksel aktiviteler artt lmal r. Bisiklet sürme, ko ma, 

yüzme vb. orta düzeyde aktivitelerin yap lmas  sa lanabilir (119). DSÖ 5-17 ya  

aras ndaki çocuklara hergün 60 dakikadan az olmamak kayd yla orta-a r egzersiz 

tavsiye etmektedir. Fiziksel aktiviteler 60 dakikay  geçerse yararl  etkilerinden 

faydalan labilir. Fiziksel aktivitelere kat lmayan çocuklar n ve gençlerin, aktivitelere 

kat  yava  yava  artt lmal r (120). 
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2.8.3. laç Tedavisi 

Çocuk hastalarda obezitenin esas tedavisi ya am eklinin düzenlenmesidir. 

Al nan önlemlere ra men insülin direnci, HT, dislipidemi gibi obeziteye ba  

komplikasyonlar mevcutsa farmakoterapi denenebilir (121). 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

Bu çal ma Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Pediatrik Endokrinoloji, 

Pediatrik Kardiyoloji ve Adölesan Sa  Bilim Dallar nda yap ld . Çal mam za, 

Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Hastanesinin Çocuk Endokrinoloji ve 

Adölesan Sa  ve Hastal klar  polikliniklerine ba vuran, ekzojen obezite tan  ile 

izlenen ba ka bir kardiyovasküler risk faktörü olmayan 108 obez hasta; nonspesifik 

ikayetlerle polikliniklerimize ba vurmu , herhangi bir patolojik bulgusu olmayan, 

hasta grubu ile benzer ya  ve cinsiyetteki 101 sa kl  çocuk ve adolesan çal maya 

al nd . Çal maya al nacak olan olgular belirlenirken Tablo 1 deki özellikleri ta yan 

olgular çal ma d  b rak ld . Çal ma d  b rakma kriterleri: Altta yatan ba ka (DM, 

hipotiroidi, Cushing, büyüme hormon eksikli i gibi) endokrin bozuklu u olanlar, 

bilinen ba ka bir kronik hastal  olanlar, ritm bozuklu u, hipertansiyon, do tan 

kalp hastal  gibi kardiyak bozuklu u olanlar, herhangi bir nedenle kalp 

fonksiyonlar  etkileyecek ilaç kullanma öyküsü olanlar, ailesel kombine 

hiperlipidemi öyküsü olanlar 

           Obez hasta grubu ile kontrol grubu aras nda karotis intima media kal nl  

(KIMK) kar la lmas  yap ld . Standart yöntemler kullan larak hasta ve kontrol 

grubunun boy ve a rl klar  ölçüldü. VK  hesapland . Obezite tan  VK ’ne göre 

konuldu. De erlendirmede Türk çocuklar  için belirlenmi  olan ya a ve cinsiyete 

göre VK  persentil e rileri kullan ld  (122). VK  persantili 95 ve üzeri olan olgular 

obez hasta grubuna dahil edildi. VK ; VK = A rl k (kg)/[Boy(m2)] formülü ile 

hesapland . Çal maya al nan tüm hastalardan bilgilendirilmi  onam formu al nd . 

Helsinki Deklerasyonu prensiplerine uygun olarak yap lan bu çal maya, Dicle 

Üniversitesi T p Fakültesi Etik Kurulu’ndan onay al nd ktan sonra ba land . 

Tüm çal ma grubuna normal poliklinik incelemesi (fizik muayene, EKG ve 

ekokardiografik inceleme) yap ld . Hipertansiyon tan mlamas  için International 

Diabetes Federation (IDF) 2007’de çocuklar ve gençler için tan mlanan de erler 

referans al nd  (123). 

Obez hasta grubundan en az 12 saatlik açl k sonras  kan glikozu, lipid profili 

(trigliserit, LDL, VLDL, HDL, total kolesterol) tespiti için kan örne i al nd . 

Dislipidemi, ya  ve cinsiyete göre belirlenmi  trigliserid, total kolesterol, LDL 
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kolesterol düzeylerinin 95. persentilin üzerinde, HDL kolesterol düzeyinin ise 5. 

persentilin alt nda bulunmas  olarak kabul edildi (124). 

Çal maya al nan hastalar n karotis intima media kal nl  Vivid S5 Pro, GE, 

Horten, Norway ekokardiyografi cihaz  ile yap ld . Tetkik öncesi bak lan nab z ve 

kan bas nc  de erleri tüm hastalarda normal s rlardayd . Hastalar 5 dakikal k 

istirahat sonras  karotis görüntüleri hasta s rtüstü yatar pozisyonda, boyun hafif 

extansiyonda ve ba  yakla k 45 derece kar  tarafa dönük bir ekilde al nd . 

Ekokardiyografik parametreler de erlendirilirken 12 MHz probe ile yap lan ard k 3 

ölçümün ortalamas  al narak KIMK belirlendi. Tüm KIMK incelemeleri hastan n 

klinik ve biyokimyasal durumundan habersiz olan deneyimli bir çocuk kardiyoloji 

uzman  taraf ndan yap ld . 

 

3.1. statiksel Analiz 

 statistiksel de erlendirmede SPSS 20.0 versiyonu kullan ld . Sonuçlar 

ortalama±SD eklinde sunuldu. statistiksel de erlendirmelerde Student-t, Mann-

Whitney U testleri ile univariate regresyon ve korelasyon analizleri kullan ld . 

Parametrik de erler mean±standart sapma, nonparametrik de erler median (min-

max) eklinde verildi. p<0.05 sonuçlar  istatistiksel olarak anlaml  kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çal mam za, Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Hastanesinin Çocuk 

Endokrinoloji ve Adölesan Sa  ve Hastal klar  polikliniklerine ba vuran 108 obez 

hasta al nd . Bu hastalar n 66 (% 61,1)’s  k z ve 42 (% 38,9)’si erkek idi. Kontrol 

grubu için 101 olgu çal maya dahil edildi. Kontrol grubundaki olgular benzer 

cinsiyet ve ya  aral nda olan, obez olmayan bireylerden seçildi. Kontrol 

grubundaki olgular n 44 (% 43,5)’ü erkek ve 57 (% 56,5)’si k z idi (Tablo 1).  

 

Tablo 1: Hasta ve kontrol gruplar n demografik verileri ve laboratuar bulgular n 

kar la rmalar  

Özellikler Obez (n=108) Kontrol(n=101) P de eri 

Cinsiyet (E/K)   

Ya  (y l) 

rl k (kg) 

Boy 

VK  (kg/m2)  

VK  % 

Trigliserid (mg/dl)  

HDL (mg/dl)  

LDL (mg/dl)  

Total kolesterol (mg/dl) 

KIMK(cm) 

TA/S(mm/Hg) 

TA/D(mm/Hg)  

42/66 

12,36±2,1 

69,6±17,4 

153,9±11,6 

28,9±4,2 

98,48±1,4 

120,85±79,6 

 51,2±18,5 

92,016±26,3 

164,32±31,8 

0,0476±0,00985 

118,06±13,2 

75,26 ±10,0 

44/57 

12,92±2,2 

41,89±19,3 

143,8±20,4  

18,2±2, 

35,19±29,1 

88,64±42,4 

56,0±11,2 

79,8±22,6 

154,16±26,2                   

0,0411±,00789 

113,47± 8,147       

75,94±7,3               

0,2 

0,1 

0,0001* 

0,0001* 

0,0001* 

0,0001* 

0,0001* 

0,027* 

0,0001* 

0,013* 

0,0001* 

0,003* 

0,574 

(VK :vücut kitle indexi,HDL:yüksek dansiteli lipoprotein LDL:dü ük dansiteli 

lipoprotein KIMK:karotis intima media kal nl   TA/S:sistolik arterial tansyion  

TA/D:diyastolik arterial tansiyon) 
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Tablo 2: Hasta  grubunun cinsiyet yönünden  demografik verileri ve laboratuar 

bulgular n kar la rmalar  

Özellikler ERKEK (n=42) KIZ(n=66) P de eri 

  Ya  (y l) 

rl k (kg) 

Boy 

VK  (kg/m2)  

VK  % 

Trigliserid (mg/dl)  

HDL (mg/dl)  

LDL (mg/dl)  

Total kolesterol (mg/dl) 

KIMK(cm) 

TA/S(mm/Hg) 

TA/D(mm/Hg) 

12,10±1,9 

71,6±19,5 

154,1±12,8 

29,5±4,8 

98,19±1,5 

144,24±111,4 

 51,8±26,9 

100,4±28,2 

175,8±33,3 

0,0495±0,00882 

119,2±12,1 

76,02 ±9,7 

12,20±2,07 

68,3±15,9 

153,7±10,9  

28,5±3,8 

98,66±1,34 

105,9±45,2 

50,8±10,5 

86,6±23,7 

156,9±28,7                   

0,0464±,0103 

117,2± 13,8       

74,77±10,2               

0,8 

0,370 

0,875 

0,221 

0,950 

0,014* 

0,796 

0,007* 

0,002* 

0,104 

0,442 

0,530 

(VK :vücut kitle indexi,HDL:yüksek dansiteli lipoprotein LDL:dü ük dansiteli lipoprotein 

KIMK:karotis intima media kal nl   TA/S:sistolik arterial tansyion  TA/D:diyastolik arterial 

tansiyon) 

 

Obez hastalar n ya  ortalamalar  12,3±2.1 y l, kontrol grubundaki olgular n 

ya  ortalamalar  12,9±2,2 y l idi. ki grubun ya lar  istatistiksel olarak 

kar la ld nda anlaml  fark bulunmad  (p=0,1). Obez hasta grubundaki k zlar n 

ya  ortalamas  12,2±2,0 y l, erkeklerin ya  ortalamas  12,1±1,9 y l idi. K zlar ve 

erkekler aras nda ya  ortalamas  bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  (p=0,801). 

Kontrol grubundaki k zlar n ya  ortalamas  13,5±2,4 y l, erkeklerin a rl k ortalamas  

12,5±1,8 y l idi. K zlar ve erkekler aras nda ya  ortalamas  bak ndan istatiksel bir 

fark saptanmad  (p=0,097). 

Obez grubun vücut a rl k ortalamas  69,6±17,4 kg iken, kontrol grubunun 

vücut a rl k ortalamas  41.8±19,3 kg bulundu. ki grubun vücut a rl klar  

kar la ld nda istatistiksel olarak anlaml  fark saptand  (p<0.001). Obez hasta 

grubundaki k zlar n a rl k ortalamas  68,3± 15,9 kg, erkeklerin a rl k ortalamas  

71,6±19,5 kg idi. K zlar ve erkekler aras nda a rl k ortalamas  bak ndan istatiksel 

bir fark saptanmad  (p=0,370). Kontrol grubundaki k zlar n a rl k ortalamas  
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45,1±22,4 kg, erkeklerin a rl k ortalamas  37,6±13,4 kg idi. K zlar ve erkekler 

aras nda a rl k ortalamas  bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  (p=0.051). 

Obez grubun boy ortalamas  153,9±11,6 cm, kontrol grubunun boy ortalamas  ise 

143,8±20,4 cm bulundu. Her iki grup aras ndaki fark istatistiksel olarak anlaml  idi 

(p<0.001). Obez hasta grubundaki k zlar n boy ortalamas  153,7±10,9 cm, erkeklerin 

boy ortalamas  154,1±12,8 cm idi. K zlar ve erkekler aras nda boy ortalamas  

bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  (p=0,875). Kontrol grubundaki k zlar n 

boy ortalamas  143,8±23,5 cm, erkeklerin boy ortalamas  143,8±15,7 cm idi. K zlar 

ve erkekler aras nda boy ortalamas  bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  

(p=0,992). 

Obez hastalar n VK  de erlerinin ortalamas  28,9±4,2 kg/m2 iken, kontrol 

grubundaki ortalama de er 18,2±2,0 kg/m2 idi. VK  de erleri aç ndan 

yasland nda iki grup aralar nda istatistiksel aç dan anlaml  bir fark saptand  

(p<0.001). Obez hasta grubundaki k zlar n VK  de erlerinin ortalamas  28,5±3,8 

kg/m2, erkeklerin VK  de erlerinin ortalamas  VK  de erlerinin 29,5±4,8 kg/m2 idi. 

zlar ve erkekler aras nda VK  de erlerinin ortalamas  bak ndan istatiksel bir 

fark saptanmad  (p=0,221). Kontrol grubundaki k zlar n VK  de erlerinin ortalamas  

18,6±2,6 kg/m2, erkeklerin VK  de erlerinin ortalamas  17,5±3,1 kg/m2 idi. K zlar ve 

erkekler aras nda VK  de erlerinin ortalamas  bak ndan istatiksel bir fark 

saptanmad  (p=0,065). 

Hastalar n VK  % de erlerinin ortalama ve standart sapmas  98.4±1,4 kg 

iken, kontrol grubunda bu de er 35,1±29,1 kg idi. VK  % de erleri aç ndan iki 

grup k yasland nda aralar nda istatistiksel aç dan anlaml  bir fark saptand  

(p<0.001). Obez hasta grubundaki k zlar n VK  % de erlerinin ortalamas  98,6±1,3 

kg, erkeklerin VK  % de erlerinin ortalamas  98,1±1,5 kg idi. K zlar ve erkekler 

aras nda VK  % de erlerinin ortalamas  bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  

(p=0,950). Kontrol grubundaki k zlar n VK  % de erlerinin ortalamas  37,4±27,7 kg, 

erkeklerin VK  % de erlerinin ortalamas  32,2±30,8 kg idi. K zlar ve erkekler 

aras nda VK  % de erlerinin ortalamas  bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  

(p=0,378). 

Her iki grup sistolik ve diyastolik arteriyel tansiyon yönünden de erlendirildi. 

Obez hasta grubunun sistolik arteriyel tansiyon de eri ortalamas  118,06 mm/Hg 
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(100-170), kontrol grubunun sistolik arteriyel tansiyon de eri ortalamas  113,4 

mm/Hg (90-130) idi. Her iki grup sistolik arteriyel tansiyon yönünden 

yasland nda istatiksel olarak anlaml  fark saptand  (p=0,003). Obez grubun 

diyastolik arteriyel tansiyon de eri 75,2 mm/Hg (60-100) kontrol grubunun 

diyastolik arteriyel tansiyon de eri 75,9 mm/Hg (60-100) idi. Her iki grup diyastolik 

arteriyel tansiyon yönünden k yasland nda istatiksel olarak anlaml  fark saptanmad  

(p=0,574). 

Obez hastalar n trigliserid ortalama düzeyi 120,8 (38-324) mg/dl iken, kontrol 

grubunun trigliserid ortalama düzeyi 88,64 (37-270) mg/dl idi. Her iki grubun 

trigliserid ortalama düzeyleri k yasland nda istatiksel olarak anlaml  fark saptand  

(p<0.001). Obez hasta grubundaki k zlar n trigliserid ortalama düzeyi 105,9±45,2 

mg/dl, erkeklerin trigliserid ortalama düzeyi 154,1±12,8 mg/dl idi. K zlar ve erkekler 

aras nda trigliserid ortalama düzeyi bak ndan istatiksel bir fark saptand  (p=0,014). 

Kontrol grubundaki k zlar n trigliserid ortalama düzeyi 86,6±36,1 mg/dl, erkeklerin 

trigliserid ortalama düzeyi 91,2±49,7 mg/dl idi. K zlar ve erkekler aras nda trigliserid 

ortalama düzeyi bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  (p=0,597). 

Obez hastalarda HDL kolesterol düzeyi 51,2 (28-85) mg/dl iken, kontrol 

grubunda HDL kolesterol düzeyi 56 (26-92) mg/dl idi. Her iki grup HDL kolesterol 

düzeyleri yönünden k yasland nda istatiksel olarak anlaml  fark saptand  (p=0,027). 

Obez hasta grubundaki k zlar n HDL kolesterol düzeyi 50,8±10,5 mg/dl, erkeklerin 

HDL kolesterol düzeyi 51,8±26,9 mg/dl idi. K zlar ve erkekler aras nda HDL 

kolesterol düzeyi bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  (p=0,796). Kontrol 

grubundaki k zlar n HDL kolesterol düzeyi 55,9±11,5 mg/dl, erkeklerin HDL 

kolesterol düzeyi 56,1±10,9 mg/dl idi. K zlar ve erkekler aras nda HDL kolesterol 

düzeyi bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  (p=0,901). 

Obez hastalarda LDL kolesterol düzeyi 92,0 (24,8-156,1) mg/dl, kontrol 

grubunda LDL kolesterol düzeyi 79,8 (17-137) mg/dl saptand . Her iki grup LDL 

kolesterol düzeyi yönünden k yasland nda istatiksel olarak anlaml  fark saptand  

(p<0.001). Obez hasta grubundaki k zlar n LDL kolesterol düzeyi 86,6±23,7 mg/dl, 

erkeklerin LDL kolesterol düzeyi 100,4±28,2 mg/dl idi. K zlar ve erkekler aras nda 

LDL kolesterol düzeyi bak ndan istatiksel bir fark saptand  (p=0,007). Kontrol 

grubundaki k zlar n LDL kolesterol düzeyi 77,4±21,3 mg/dl, erkeklerin LDL 
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kolesterol düzeyi 83,0±51,2 mg/dl idi. K zlar ve erkekler aras nda LDL kolesterol 

düzeyi bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  (p=0,219). 

Obez hastalardaki total kolesterol düzeyi 164,3 (77-256) mg/dl, kontrol 

grubundaki hastalar n total kolesterol düzeyi 154,1 (100-237) mg/dl idi. Her iki grup 

total kolesterol düzeyi yönünden k yasland nda istatiksel olarak anlaml  fark 

saptand  (p=0.013). Obez hasta grubundaki k zlar n total kolesterol düzeyi 

156,9±28,7 mg/dl, erkeklerin total kolesterol düzeyi 175,8±33,3 mg/dl idi. K zlar ve 

erkekler aras nda total kolesterol düzeyi bak ndan istatiksel bir fark saptand  

(p=0,002). Kontrol grubundaki k zlar n total kolesterol düzeyi 152,5±24,6 mg/dl, 

erkeklerin total kolesterol düzeyi 156,2±28,4 mg/dl idi. K zlar ve erkekler aras nda 

total kolesterol düzeyi bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  (p=0,485). 

Obez hastalar n KIMK de erlerinin ortalama ve standart sapmas  

0,0476±0,00985 cm iken, bu de er kontrol grubunda 0,0411±,00789 cm olarak 

saptand . ki grup aras nda KIMK de erleri aç ndan yap lan istatistiksel 

de erlendirmede anlaml  bir fark saptand  (p<0.001). Hastalar n KIMK de erleri 

cinsiyete göre de erlendirildi inde erkeklerde bu de erin 0,0453±0,00904 cm, 

zlarda ise 0,0438±0,00982 cm oldu u saptand . Cinsiyete göre KIMK de erleri 

aras nda anlaml  bir fark saptanmad  (p=0.254). Obez hasta grubundaki k zlar n 

KIMK ortalama de eri 0,0464±0,01032 cm, erkeklerin KIMK ortalama de eri 

0,0495±0,00882 cm idi. K zlar ve erkekler aras nda KIMK ortalama de eri 

bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  (p=0,104). Kontrol grubundaki k zlar n 

KIMK ortalama de eri 0,0409±0,00835 cm, erkeklerin KIMK ortalama de eri 

0,0414±0,00734 cm idi. K zlar ve erkekler aras nda KIMK ortalama de eri 

bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  (p=0,760). 

Obez hasta grubunda ya  ve KIMK aras nda korelasyon analizi yap ld nda 

Pearson Correlation (r)=0,178 p=0,066 olarak tespit edildi. KIMK ve ya  aras nda 

istatiksel olarak anlaml  bir ili ki saptanmad . 
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ekil 2: KIMK ile ya  aras ndaki korelasyon analizi  

 

Obez hasta grubunda VKI ve KIMK aras nda korelasyon analizi yap ld nda 

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

istatiksel olarak anlaml  bir ili ki saptand . 
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ekil 3: KIMK ile VKI aras ndaki korelasyon analizi 

 

Obez hasta grubunda VKI % ve KIMK aras nda korelasyon analizi 

yap ld nda Pearson Correlation (r)=0,164 p=0,089 olarak tespit edildi. KIMK ve 

BMI % aras nda istatiksel olarak anlaml  bir ili ki saptanmad . 
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ekil 3: KIMK ile VKI % aras ndaki korelasyon analizi 

 

Obez hasta grubunda trigliserid ve KIMK aras nda korelasyon analizi 

yap ld nda Pearson Correlation (r)=0,147 p=0,130 olarak tespit edildi. KIMK ve 

trigliserit aras nda istatiksel olarak anlaml  bir ili ki saptanmad . 
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ekil 5: KIMK ile Trigliserid  aras ndaki korelasyon analizi 

 

Obez hasta grubunda HDL ve KIMK aras nda korelasyon analizi yap ld nda 

Pearson Correlation (r)=0,046 p=0,635 olarak tespit edildi. KIMK ve HDL aras nda 

istatiksel olarak anlaml  bir ili ki saptanmad . 
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ekil 6: KIMK ile HDL  aras ndaki korelasyon analizi 

 

Obez hasta grubunda LDL ve KIMK aras nda korelasyon analizi yap ld nda 

Pearson Correlation (r)=0,132 p=0,173 olarak tespit edildi. KIMK ve LDL aras nda 

istatiksel olarak anlaml  bir ili ki saptanmad . 
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ekil 7: KIMK ile LDL  aras ndaki korelasyon analizi 

 

Obez hasta grubunda total kolesterol ve KIMK aras nda korelasyon analizi 

yap ld nda Pearson Correlation (r)=0,141 p=0,146 olarak tespit edildi. KIMK ve 

total kolesterol aras nda istatiksel olarak anlaml  bir ili ki saptanmad . 
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ekil 8: KIMK ile total kolesterol aras ndaki korelasyon analizi 

 

Obez hasta grubunda sistolik arteryel tansiyon ve KIMK aras nda korelasyon 

analizi yap ld nda Pearson Correlation (r)=0,056 p=0,567 olarak tespit edildi. 

KIMK ve sistolik arteryel tansiyon aras nda istatiksel olarak anlaml  bir ili ki 

saptanmad . 
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ekil 9: KIMK ile TA/S  aras ndaki korelasyon analizi 

 

Obez hasta grubunda diyastolik arteryel tansiyon ve KIMK aras nda 

korelasyon analizi yap ld nda Pearson Correlation (r)=0,056 p=0,564 olarak tespit 

edildi. KIMK ve diyastolik arteryel tansiyon aras nda istatiksel olarak anlaml  bir 

ili ki saptanmad . 
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ekil 10: KIMK ile TA/D  aras ndaki korelasyon analizi 
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 5. TARTI MA 

 

Obezite prevalans  gün geçtikçe dünya çap nda art  göstermekte, mortalite ve 

morbiditesi sebebiyle önemli bir sa k problemi olmaktad r. Obezite tüm vücudu, 

özellikle dola m sistemini etkiler. Eri kin bireylerde yap lan ara rmalarda 

obezitenin; koroner arter hastal n, konjestif kalp yetmezli inin, iskemik ataklar n 

ve kardiyovasküler hastal k sebebiyle meydana gelen ölümlerin ön haz rlay  

oldu u gösterilmi tir. Çocuk hasta grubundaki obezitenin ya am n daha sonraki 

dönemlerinde kardiyovasküler hastal k meydana gelmesinde esas rol alan 

faktörlerden oldu u bilinmektedir (125). Çocukluk ya  grubunda obezite 

prevalans ndaki art a paralel sekilde obezite ile iliskili hastal klar da giderek 

artmaktad r (75). Çocukluk ça  obezitesi eri kin obezitesinin belirleyicisidir ve 

eri kinlerdeki kardiyovasküler ve metabolik hastal klar n temelleri çocukluk ça nda 

at lmaktad r (17). 

Bu dü ünceden yola ç karak tasarlanan bu çal mada obez hastalarda 

kardiyovasküler risk belirteci olarak kullan lan KIMK’ n prediktivite gücünü 

ara rmak amac  ile adölesan obezlerde kan lipid profilinin KIMK’a etkisi çal ld . 

Vücut kitle indeksi obezite tan nda yayg n olarak kullan lan bir metotdur ve 

vücut ya  kitlesinin ölçülmesinde kullan lan basit bir belirleyicidir (75). 

Çocuk ve adölesan bireylerin normal büyümesi devam etti inden vücut 

ölçümleri de mektedir. Meydana gelen bu de imler nedeniyle fazla kiloluluk ve 

obezite tan  için sabit bir vücut kitle indeksi de eri yoktur. International Obesity 

Task Force (IOTF)’un tan mlamas na göre yasa ve cinsiyete uygun 2-18 yas aras  

çocuk ve adölesanlar için vücut kitle indeksi 85-95 persentil aras nda olan çocuklar 

fazla kilolu, 95 olanlar ise obez olarak tan mlanm r (126). 

Vücut kitle indeksi referans e rileri ülkeler aras nda de iklik gösterdi inden 

geni  çapl  nüfus taramalar  temel al narak bölgesel referans e rileri kullan lmal r. 

The Expert Committee on Clinical Guidelines for Owerweight in Adolescent 

Preventive Services rutin taramalarda ülkelere spesifik vücut kitle indeksi 

de erlerinin kullan  tavsiye etmektedir (127). 

Yapt z çal mada Obezlerin ya  ortalamas  12.36±2.13 y l iken, kontrol 

grubundakilerin ya  ortalamas  12.9±2.2 y l idi, ya  ortalamalar  aras ndaki fark 
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istatiksel olarak anlaml  saptanmad  (p>0.1). Çal madaki sonucumuzu ya  aral n 

10-20 ya  ile s rland lm  olmas  ve istatistiksel hata olu mamas  için homojen 

grup olu turmam za ba lad k. 

Obezite, k zlarda daha fazla görülmekle beraber her iki cinste de görülür. Her 

iki cins kar la ld nda obezite ba lama ve devam etme riski k z  adölesanlarda 

daha s kt r (28).  

Obezite ile cinsiyet aras ndaki ili kiyi inceleyen farkl  ya  gruplar nda ve 

farkl  bölgelerde yap lm  olan çal malarda, farkl  sonuçlar tespit edilmi tir. Örne in 

Kuveyt'te çocukluk ça  obezite prevalans n ara ld  bir çal maya göre 5-13 

ya  grubunda obezite saptananlar n % 53'ü k z, % 47'si erkek iken ayn  ülkeden 

yap lan ba ka bir çal mada ise 6-10 ya lar  aras ndaki okul ça  çocuklar nda 

obezite prevalans  erkek çocuklar nda k z çocuklar ndan anlaml  derecede yüksek 

bulunmu tur. (128). Tahran’daki 2900 okul çocu unda fazla kiloluluk ve obezite ile 

bunlarla ili kili faktörlerin ara ld  bir çal smada obezite prevalans n k z 

çocuklar nda daha yüksek oldu u tespit edilmi tir (129). Brezilya'da ya lar  11 ve alt  

olan 496 çocuk ile yap lan çal ma sonucunda ya a ve boya göre a rl kta erkek ve 

z çocuklar  aras nda fark olmad  tespit edilmi tir (130). Benzer sekilde, Avrupa 

ve ABD’de vücut kitle indeksinin k z çocuklar nda daha yüksek oldu u bildirilmi tir 

(131). Türkiye’den Tuna ve arkada lar n (132) 2-16 yas grubu obez çocuklarda risk 

faktörlerinin de erlendirildi i çal mada, cinsiyet da  benzer olarak 

saptanm r. Arasl  Y lmaz ve ark. (133) yapt klar  çal mada 238 adölesan 

incelemi tir. Çal malar ndaki bireylerin 124(% 52.1)’ü k z ve 114 (% 47.9)’ü erkek 

tespit edilmi .  

Çal mam za al nan hastalar n (% 61,1) 66 tanesi k z ve 42 tanesi (% 38,9) 

erkek idi. Kontrol grubunun 57 tanesi (% 56,5) k z ve 44 tanesi (%43,5) erkek idi. 

Hasta grubumuz rastgele poliklini e gelen hastalardan olu turuldu ve hasta grubunda 

önceki çal malar ile uyumlu olarak k zlar n oran  erkelerden fazla idi. Kontrol grubu 

hasta grubuna göre homojen haz rland . Hasta ve kontrol grubu kar la ld . ki 

grup cinsiyet yönünden kar la ld nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark 

saptanmad  (p>0.05). 

Obezite vücutta a  ya  birikimi anlam na gelmektedir. A  ya lanmay  

tan mlayabilmek için öncelikle normalin tan mlanmas  gerekmektedir. Bunun için 
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vücut ya  oran  tespit edebilecek çe itli yöntemler geli tirilmi tir. Geli tirilen 

yöntemlerin amac , vücutta bulunan ya  miktar  ve ya  dokusu d ndaki doku 

miktar n belirlenmesidir (69). Vücut kitle indeksi (VKI), a rl n boyun karesine 

bölünmesi ile hesaplan r (kg/m2). Eri kin obezler için güvenilir yöntemdir. Di er 

metodlar n daha do ru ve güvenilir olmalar na ra men VKI güvenli, h zl  sonuç 

veren, maliyetsiz ve kolay kullan labilir olmas ndan dolay  çocuklarda da 

kullan labilir. VKI ya a ve cinsiyete göre de kenlik gösterebilir. Bundan dolay  ya  

ve cinsiyet göz önüne alnarak VKI persantilleri olu turulmu tur (73). VKI; 

ölçümünün basit olmas , çocuklar ve eri kinde vücut ya  ve ayn  zamanda obeziteye 

ba  geli en komplikasyondan kan bas nc , kan ya lar , kan lipoproteinleri ve uzun 

dönem mortalite sonuçlar ylada uyumlu olmas  sebebiyle yayg n kullan lmaktad r 

(77). 

Çocukluk ça  obezitesi, kombine dislipidemi, insülin direnci ve 

hipertansiyon gibi güçlü bir dizi kardiyovasküler risk faktörü ile ortaya ç kar (134) 

ve bu ya  grubunda yap lan otopsi çal malar nda h zlanm  aterosklerozun patolojik 

kan tlar  oldu u gösterilmi tir (135). 

Vücut kitle indeksindeki art  kan lipid düzeyi ve lipoprotein 

konsantrasyonunda art  ile birliktedir (136). Çocukluk ça  obezitesi ile ili kili 

dislipidemi paterni, yüksek trigliseridler (TG), dü ük dansiteli lipoprotein kolesterol 

(HDL-C) ve normalden hafif-yüksek dü ük yo unluklu lipoprotein kolesterol (LDL-

C) kombinasyonundan olu ur (137). Boyd ve arkada lar  (138) hem k z hem erkek 

çocuklarda obezite derecesi artt kça HDL kolesterol düzeyinde azalma, total 

kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerinde ise artma oldu unu bildirmi lerdir. 

Reinehr ve arkada lar  (139) ortalama ya lar  11 olan ve 96’s  obez ve 25’i kontrol 

grubundan olu an çocu u içeren çal malar nda obez çocuklarda sa kl  kontrol 

grubu ile kars la ld nda serum HDL kolesterol düzeyinin düsük oldu unu 

bildirmi lerdir. Ancak vücut kitle indeksi ile serum LDL kolesterol ve trigliserid 

düzeyleri aras nda anlaml  fark saptamam lard r. Nasreddine ve ark. (140) 104 obez 

78 a  kilolu 81 normal kilolu  birey ile Lübnan da yapt  263 adölesanl  

çal mas nda obez grupta  serum total kolesterol, LDL, TG, insülin düzeyleri, sistolik 

ve diastolik kan bas nc  ortalamalar , normal kilolu ergenlere göre anlaml  olarak 

daha yüksek ve HDL anlaml  olarak dü ük tespit edilmi ti.  Elmao ullar  ve ark.  
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(141)  2-18 ya  aras  823 obez hasta ile yapt klar  çal mada  yüksek  serum total 

kolesterol, LDL, TG ve dü ük HDL düzeyleri eklinde dislipidemi paterni tespit 

edilmi . Evia-Viscarra ve arkada lar n (142) meksikada 8-16 ya  aras  110 

adölesan ile yapt  çal mada  hastalar n  % 88’inde abdominal obezite, % 85’inde 

yüksek TG , % 60’ nda dü ük HDL, % 35’inde hipertansiyon ve % 5’inde 

hiperglisemi tespit edilmi .Bile enler  için erkekler ve kad nlar aras nda anlaml  fark 

tespit edilmemi . Korsten-Reck ve arkada lar n (143) Almanyada 7-12 ya  aras  

546 obez ile yapt  çal mada benzer paternler izlenmi .  Arasl  Y lmaz ve ark. 

(133) yapt  238 adölesan n incelendi i çal mada olgular n; LDL kolesterol 

yüksekli i % 16.3’ünde, trigliserid yüksekli i % 30.7’sinde, HDL dü üklü ü % 

41.2’sinde tespit edildi.  Çal malar nda yapt klar  istatistiksel de erlendirmede, BK  

ile LDL kolesterol aras nda anlaml  ili ki yokken trigliserid düzeyi ile BK  aras nda 

istatistiksel olarak anlaml  pozitif korelasyon ve HDL düzeyi ile negatif korelasyon 

saptanm . Bizim çal mam zda obez hasta grubu de erlendirildi inde 

olgular n % 15,12 sinde total kolesterol yüksekli i, % 11,8 inde LDL yüksekli i, 

% 16,2 sinde HDL dü üklü ü, % 34,56 s nda trigliserit yüksekli i tespit edildi.  

Çal mam zda tespit etti imiz dislipidemi paterni  önceki  çal malar ile 

uyumlu ekilde obez grupta daha yüksek TG,total kolesterol,LDL ve daha dü ük 

HDL eklinde idi.Çal mam zda erkek adölesanlarda dislipidemi k z adölesanlara 

göre daha yüksek oranda tespit edildi,bu sonuç Hashemipour ve arkada lar n  (144) 

sfahanda 6-18 ya  aras  bireylerde yapt  2064 obez çocuk ve ergenin ara ld  

retrospektif çal ma  ile uyumluydu. sfahan çal mas ndada di er çal malar ile 

benzer patern gözlenmi  di er çal malardan farkl  olarak Yüksek LDL, TC, TG, 

TA/S, TA/B  ve dü ük HDL prevalans  k zlara göre erkeklerde daha yüksek tespit 

edilmi ti. 

Bununla beraber yap lan farkl  çal malarda de ik sonuçlar n elde edilmesi 

dislipideminin; ya anan bölge, sosyo-ekonomik düzey, beslenme al kanl klar, 

sedanter ya am gibi de ik sebeplerle ili kilendirilmi tir.  

Obezite ile ba lant  olan HT ça zda üstünde durulmas  gereken pediatrik 

halk sa  problemi olmu tur. Bu sorun ileriki dönemlerde daha fazla görülmesi 

beklenen eri kin kardiyovasküler hastal klar n en temel nedeni haline gelmi tir(140). 

Adölesan dönemde gözlenen hipertansiyonun eri kin dönemde gözlenen 
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hipertansiyonu bariz bir ekilde ço altt  gösterilmi tir (145). Adölesan dönemde 

gözlenen hipertansiyondaki bu art  eri kin dönemde gözlenen koroner arter hastal  

prevalans n 25 y l içinde % 5-15 artaca  dü ündürmektedir. Öngörülen art  çocuk 

döneminde gözlenen obeziteyle ili kili olan 100.000 yeni olgu anlam na ta maktad r 

(146). Obez bireylerde çocuk dönemindeki kan bas nc  (KB) parametrelerinin, 

hayat n daha sonraki dönemlerinde gözlenebilecek potansiyel kardiyovasküler riskler 

aç ndan en önemli ölçülebilen belirteç oldu u bildirilmektedir (147). 

Epidemiyolojik çal malar, a  kilonun gelecekteki hipertansiyon geli imini 

öngördü ünü ve BMI ile kan bas nc  aras ndaki ili kinin farkl  popülasyonlarda 

neredeyse lineer oldu unu göstermektedir (148). Bu ili kinin 8–11 ya lar nda dahi 

oldu u görülmektedir (149). 

Üçüncü Ulusal Sa k ve Beslenme Ara rmas 'na (NHANES III) göre, a  

kilolu erkeklerde ve kad nlarda hipertansiyon riski önemli ölçüde artm r ve 

obezitesi olan ki iler için bu risk daha yüksektir (150). Orijinal Framingham 

Çal mas n 30 y ll k izleminden elde edilen veriler, obezitenin BP için ek bir 

ba ms z kardiyovasküler risk faktörü oldu unu göstermi tir (151). Ayr ca son 

zamanlarda, obezitenin, genel popülasyonda hipertansiyonun ba ca 

belirleyicilerinden biri oldu u gösterilmi tir (152). Tecumseh Çal mas nda benzer 

bir sonuç elde edildi (153). Obez hastalar zda hipertansiyon oran  % 16,2 olarak 

tespit edildi bu sonuç Arasl  Y lmaz  ve ark. (133) yapt  çal maya benzer sonuç 

olsa bile literatüre göre daha dü ük seviyelerdeydi.Bu dü üklü ün sebebi ya a göre 

belirlenen tansiyon persantillerinin baz al nmay p, sabit > 130/85 mmhg de erinin 

baz al nmas ndan kaynakland  dü ünülmektedir. 

Literatürde KIMK ile obezite ili kisinin de erlendirildi i yay nlarda farkl  

sonuçlar elde edilmi tir. Freedman ve arkada lar n obez çocuklar üzerinde yapt  

çal mada obez çocuklarda K MK normal çocuklardan farkl  olarak tespit 

edilmemi tir (154). Ancak Schiel ve arkada lar n yapt  ba ka bir çal mada obez 

çocuklarda K MK’ n sa kl  kontrol grubuna göre belirgin olarak artt  tespit 

edilmi tir (155).  

Yapt z çal mada Schiel’in çal mas na benzer sonuçlar elde edildi. Obez 

hastalar n KIMK de erlerinin ortalama ve standart sapmas  0,0476±0,00985 cm 

iken, bu de er kontrol grubunda 0,0411±0,00789 cm olarak saptand . ki grup 
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aras nda KIMK de erleri aç ndan yap lan istatistiksel de erlendirmede anlaml  bir 

fark saptand  (p<0.001). Hastalar n KIMK de erleri cinsiyete göre 

de erlendirildi inde erkeklerde bu de erin 0,0453±0,00904 cm, k zlarda ise 

0,0438±0,00982 cm oldu u saptand . Cinsiyete göre KIMK de erleri aras nda 

anlaml  bir fark saptanmad  (p=0.254). Obez ve hasta grubunu kendi içerisinde 

cinsiyet ve K MK k yaslamas  yapt zda obez hasta grubundaki k zlar n KIMK 

ortalama de eri 0,0464±0,01032 cm, erkeklerin KIMK ortalama de eri 

0,0495±0,00882 cm idi. K zlar ve erkekler aras nda KIMK ortalama de eri 

bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  (p=0,104). Kontrol grubundaki k zlar n 

KIMK ortalama de eri 0,0409±0,00835 cm, erkeklerin KIMK ortalama de eri 

0,0414±0,00734 cm idi. K zlar ve erkekler aras nda KIMK ortalama de eri 

bak ndan istatiksel bir fark saptanmad  (p=0,760). 

Ayr ca obez hasta grubunda yapt z BMI ve KIMK aras ndaki korelasyon 

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

aras nda istatiksel olarak anlaml  bir ili ki saptand . Obez hasta grubunda BMI % ve 

KIMK aras nda korelasyon analizi yap ld nda ise Pearson Correlation (r)=0,164 

p=0,089 olarak tespit edildi. KIMK ve BMI % aras nda istatiksel olarak anlaml  bir 

ili ki saptanmad . Hasta grubunda % BMI 95-99 aras nda oldu undan ortalama de er 

ise % 98,5 oldu undan çal mam zda istatistiksel anlam bulunmad  ama BMI % 

geni  aral klarda tutulur ise önceki çal malar ile uyumlu pozitif kolerasyon olu mas  

muhtemeldir. 

Depairon ve arkada lar  (156) ya lar  20-60 ya  aras nda de en ve 

kardiyovasküler risk faktörleri tespit edilmeyen sa kl  eri kinlerde yapm  olduklar  

çal malar nda, kad nlardaki K MK 0.556 mm, erkeklerdeki K MK 0.573 mm olarak 

ölçmü lerdir. K MK art  h  y ll k kad nlarda 0.018 mm ve erkeklerde 0.034 mm 

olarak bildirilmi tir. Allan ve arkada lar  (157) yapt klar  çal mas nda da K MK 

art  y ll k olarak erkeklerde 0.012 mm, kad nlarda 0.01 mm olarak bildirilmi tir. 

Mackinnon ve arkada lar  (158) yapt klar  çal mada ise ana K MK’nda y ll k 0.001 

mm art  bildirilmi tir Stein ve arkada lar  (159)  etnik kökeni de erlendirerek 

yapt klar  çal malar nda ortalama K MK’n  0.665 mm bulmu lard r ve y ll k art  

 0.010 mm oldu unu belirtmi lerdir. Yapt z çal mada Obez hasta 

grubunda ya  ve KIMK aras nda korelasyon analizi yap ld nda Pearson Correlation 
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(r)=0,178 p=0,066 olarak tespit edildi. KIMK ve ya  aras nda istatiksel olarak 

anlaml  bir ili ki saptanmad , çal mam zdaki bu sonucu hasta ya  aral n 10-20 

ya  olmas na ve kulland z cihaz n küçük ölçüm de ikliklerinde yeterli 

duyarl a sahip olmamas na ba lad k (ölçümlerimiz cm cinsinden çal malardaki 

ll k de im 0,001-0,01mm). 

Ateroskleroz, kardiyovasküler hastal kta (KVH) mortalite ve morbiditenin 

ana nedenidir (160). Dislipidemi ateroskleroz için en önemli risk faktörüdür ve KVH 

geli tirme riskinin artmas na katk da bulunur. Önceki çal malar dü ük yo unluklu 

lipoprotein (LDL) 'nin birincil aterojenik lipoprotein oldu unu göstermi tir (161), ve 

yüksek dansiteli lipoprotein (HDL)'nin bask n anti-aterosklerotik lipoprotein 

oldu unu göstermi tir (162). Bu nedenle, total kolesterol , HDL kolesterol ve LDL 

kolesterol  ölçümleri yayg n olarak önerilmektedir (163). 

Çocuklarda, primer hipertansiyon, tip 1 diyabet, hiperlipidemi ve kronik renal 

hastal kta artm  KIMK gösteren çal malar vard r (164). 

Jourdan ve ark. (165) yapt  çal mada 10-20 ya  aras  247 sa kl  denek 

incelenmi  ve çok de kenli analizde sadece nab z bas nc n ve VK 'nin daha 

yüksek KIMK de erleri ile ili kili oldu unu tespit etmi lerdi. Yapt z çal mada 

Obez hasta grubunda sistolik arteryel tansiyon ve KIMK aras nda korelasyon analizi 

yap ld nda Pearson Correlation (r)=0,056 p=0,567 olarak tespit edildi. KIMK ve 

sistolik arteryel tansiyon aras nda istatiksel olarak anlaml  bir ili ki saptanmad . Obez 

hasta grubunda diyastolik arteryel tansiyon ve KIMK aras nda korelasyon analizi 

yap ld nda Pearson Correlation (r)=0,056 p=0,564 olarak tespit edildi. KIMK ve 

diyastolik arteryel tansiyon aras nda istatiksel olarak anlaml  bir ili ki saptanmad . 

Bu sonucun çal mam za kat lan hasta grubunda hipertansiyon oran n az olmas  ya  

tlamas  ve homojen grup olmas na ba land , daha geni  ya  aral nda daha geni  

kat ml  çal malar ile önceki çal malara benzer sonuçlar elde edilece ini 

dü ünmekteyiz. 

Kollias ve ark. (166) 448 sa kl  adölesan üzerinde yapt  çal mada santral 

adiposite ve sistolik KB n n sa kl  ergenlerde artm  KIMK de erleri ile ba ms z 

olarak ili kili oldu unu tespit etmi ti. Yang ve ark. (167) nin 402 ki i ile yapt  bir 

çal mada KIMK’ n LDL kolesterol ile pozitif korelasyon gösterdi ini HDL, TG, 

total kolesterol ile anlaml  bir ili kisi olmad  tespit etmi tir. Pacifico ve 
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arkada lar n  (168) yapt  çal mada TG, VK , bel çevresi, HOMA-IR ile KIMK 

ili kili, HDL kolesterol ile ters ili kili bulunmu . Elk ran Ö. 2007 y nda yapt  

çal mada karotid intima-media kal nl  ile serum lipid parametreleri aras nda iliski 

saptamam r (169). 

Yapt z çal mada Obez hasta grubunda trigliserit, total kolesterol, HDL, 

LDL nin KIMK ile korelasyon analizi yap ld nda istatiksel olarak anlaml  bir ili ki 

saptanmad . Bununla beraber total kolesterol düzeyi %95 persentilin üzerinde 

bulunan hastalar n KIMK ortalamas  0,0521, LDL kolesterol düzeyi %95 persentilin 

üzerinde bulunan hastalar n KIMK ortalamas  0,0527 , HDL kolesterol düzeyi %5 

persentilin alt nda bulunan hastalar n KIMK ortalamas  0,05 , trigliserit düzeyi %95 

persentilin üzerinde bulunan hastalar n KIMK ortlamas  0,0487 idi. Bu de erler 

0,0476 olan obez hastalar n KIMK ortalamas n üzerindeydi ve KIMK 

ortalamas  en yüksek olan ki iler LDL kolesterol düzeyi %95 persentilin üzerinde 

olan obez grubu hastalar zd . Sonuç olarak yapt z çal mada obez hasta 

grubumuz ve kontrol grubumuz kar la ld nda A rl k, VK , VK  %, Trigliserid, 

HDL, LDL, Total kolesterol, KIMK, TA/S de erleri istatistiksel olarak anlaml  

farklar içeriyordu ve bu sonuç önceki çal malar ile uyumluydu. Obez grubun lipid 

profili KIMK ile kar la ld nda istatistiksel olarak anlaml  bulunmamas  ile 

beraber obez gruptaki hiperlipidemik ki ilerin KIMK de erleri daha yüksek bulundu. 

Yap lan çal malarda lipid profili ve K MK aras nda istatistiksel ili ki tespit etmi  ve 

herhangi bir ili kinin tespit edilmedi i çal malar mevcuttur. Literatürde konu ile 

ilgili yeterli adölesan çal mas  yap lmad ndan ili kinin tespit edilebilmesi için 

daha geni  çapl  çal malar n yap lmas  gerekmektedir. Çal mam zda obez hastalar 

hiperlipidemik olmasalar bile artm  KVH riski ile kar  kar ya olduklar  tespit 

edildi. Dünya genelinde ve ülkemizde gözlendi i gibi obezite ve obezite ile beraber 

KVH s kl nda gözlenen art  korkutucudur. Bundan dolay  sa kl  bireylerin 

yeti mesi için çocuk döneminde gözlenen obezitenin öncelikli olarak pediatristler ve 

daha sonra bütün hekimler taraf ndan dikkatle izlenmeli, ayr nt  bir ekilde 

de erlendirilmeli ve önlenmeye çal lmal r. 
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6. SONUÇLAR ÖZET 

 

1. Çal mam za, 108 obez hasta al nd . Bu hastalar n 66 (% 61,1)’s  k z ve 42 

(% 38,9)’si erkek idi. Kontrol grubuna, benzer cinsiyet ve ya  aral nda olan, obez 

olmayan 101 olgu al nd . Kontrol grubundaki olgular n 44 (% 43,5)’ü erkek ve 57 (% 

56,5)’si k z idi. 

2. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun ya  ortalamalar  kar la ld . 

Anlaml  fark bulunmad .  

3. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun vücut a rl k ortalamalar  

kar la ld nda iki grup aras ndaki fark anlaml  idi.  

4. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun boy ortalamalar  kar la ld nda 

iki grup aras ndaki fark anlaml  bulundu.  

5. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun VK  ortalamalar  

kar la ld nda iki grup aras ndaki fark anlaml  bulundu.  

6. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun trigliserid düzeyleri 

kar la ld nda iki grup aras ndaki fark anlaml  bulundu. Ayr ca obez hasta 

grubundaki k z ve erkekler aras nda yap lan kar la rmada istatistiksel olarak 

anlaml  idi.  

7. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun HDL düzeyleri kar la ld . ki 

grup aras ndaki fark anlaml  idi. Obez hasta grubundaki k z ve erkekler aras nda 

yap lan kar la rmada istatistiksel olarak anlaml  idi.  

8. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun LDL düzeyleri kar la ld . ki 

grup aras ndaki fark anlaml  idi. Obez hasta grubundaki k z ve erkekler aras nda 

yap lan kar la rmada istatistiksel olarak anlaml  idi.  

9. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun total kolesterol düzeyleri 

kar la ld . ki grup aras ndaki fark anlaml  idi. 

10. Obez hasta grubu ile kontrol grubunun KIMK de eri kar la ld . ki 

grup aras ndaki fark anlaml  idi. 

11. Kontrol grubundaki olgular kendi içinde erkek ve k z cinsiyet ar  

yap larak de erlendirildi. Boy ortalamalar , vücut a rl k ortalamalar , VK  

ortalamalar , trigliserid düzeyleri, HDL düzeyleri, LDL düzeyleri, total kolesterol 
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düzeyleri ve KIMK de eri kar la ld . Aradaki fark istatistiksel bak mdan anlaml  

de ildi.  

12. Obez hasta grubunda BMI ve KIMK aras nda korelasyon analizi 

yap ld nda Pearson Correlation (r)=0,279 p=0,003 olarak tespit edildi. KIMK ve 

BMI aras nda istatiksel olarak anlaml  bir ili ki saptand .Obez hasta grubunda 

trigliserit ve KIMK aras nda korelasyon analizi yap ld nda Pearson Correlation 

(r)=0,147 p=0,130 olarak tespit edildi. KIMK ve trigliserit aras nda istatiksel olarak 

anlaml  bir ili ki saptanmad . Obez hasta grubunda HDL ve KIMK aras nda 

korelasyon analizi yap ld nda Pearson Correlation (r)=0,046 p=0,635 olarak tespit 

edildi. KIMK ve HDL aras nda istatiksel olarak anlaml  bir ili ki saptanmad . Obez 

hasta grubunda LDL ve KIMK aras nda korelasyon analizi yap ld nda Pearson 

Correlation (r)=0,132 p=0,173 olarak tespit edildi. KIMK ve LDL aras nda istatiksel 

olarak anlaml  bir ili ki saptanmad . Obez hasta grubunda total kolesterol ve KIMK 

aras nda korelasyon analizi yap ld nda Pearson Correlation (r)=0,141 p=0,146 

olarak tespit edildi. KIMK ve total kolesterol aras nda istatiksel olarak anlaml  bir 

ili ki saptanmad . 

Sonuç olarak bu çal mada adolesan obezlerde bak lan lipid profili ile K MK 

aras nda ili ki saptanmam  olmakla beraber preklinik ateroskleroz yönünden BM ’i 

yüksek ve obez olarak tan mlanan hastalarda lipid profili normal olsa bile K MK 

bak lmas n preklinik atarosklerozun erken belirlenmesi ve buna yönelik tedbirlerin 

al nmas  aç ndan önemlidir. 
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