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1. GIRIS VE AMAC
Obezite; kisinin harcadigindan fazla enerji almasi ile viicuttaki yag miktarinin
artmas1 durumudur. Cocuklarda fazla kilolu ya da obez tanimi1 yasa ve boya gore olmasi
gereken normal kilonun iizerinde olmak anlamina gelmektedir. Cocuklarda obezite
siklig1 giderek artmaktadir. Cocukluk ¢aginda obez olmak sadece ileriki donemde pek
cok hastaliga zemin hazirlamakla kalmaz, cocugun i¢inde bulundugu yaslar igin de

tehlike olusturmaktadir (1).

Viicut kitle indeksi (VKI), iki yas ve iizeri cocuklar i¢in fazla kilo ve obezitenin
yaygin olarak kabul géren standart dlgiisiidiir (2). VKI ¢ocuklarda ve yetiskinlerde
farkli yorumlanmaktadir. Cocukluk c¢agmda VKI'yi degerlendirmek ig¢in VKI
persentilleri (p) kullanilmaktadir. Bir gocugun veya gencin VKI p’leri, VKI'lerinin ayni
cinsiyet ve yastaki benzer bir grupla karsilastirilmasi ile elde edilmektedir. Bu grup,
referans popiilasyonu olarak Hastalik Kontrol ve Koruma Merkezi (CDC)'nin yasa
gore VKI biiyiime cizelgelerini olusturmak i¢in kullamlir. CDC, ¢ocuklarda obeziteyi

VKIi’nin yasa ve cinsiyete gdre 95p veya daha yiiksek olmasi olarak tanimlanmaktadir

3).

Obez cocuklarda solunum problemleri, iskelet problemleri, kardiyovaskiiler
hastaliklar, hipertansiyon, tip 2 diyabetes mellitus (DM), hiperlipidemi, insiilin direnci

(IR), uyku apnesi, karaciger ve safra kesesi hastaliklar1 agisindan risk artmaktadir (4).

Obeziteye bagli olarak ortaya ¢ikan komplikasyonlardan biri de
hepatosteatozdur. Cocukluk caginda obezite ve obeziteye bagl olarak ortaya ¢ikan
hepatosteatoz siklig1 giderek artmaktadir. Bu durum metabolik disfonksiyon iligkili
steatotik karaciger hastaligi (MASLD)’n1 ortaya ¢ikarmaktadir (5).

MASLD:; viseral adipozite, dislipidemi ve/veya IR ortaminda ortaya ¢ikan bir
steatotik karaciger hastaligidir. MASLD, steatozdan metabolik disfonksiyonla iliskili
steatohepatit (MASH)’e kadar degisen siddette olabilmektedir. MASH'in ¢ocuklarda
dogal seyri iyi tanimlanmamigtir, ancak ¢ocuklarin bir alt grubunda fibroza, siroza ve

nihayetinde yetiskinlikte karaciger yetmezligine yol agabilmektedir (6).



Diinya genelinde ¢cocuklarda MASLD prevalans: %7-10 olarak izlenmektedir.
Obez cocuklarda bu oran %30-40’a kadar c¢ikabilmektedir. Gelismis iilkelerde
prevalans daha yliksektir ve bu durum cocukluk obezitesi ile giiclii bir sekilde
iligkilendirilmektedir. Tiirkiye’de ise ¢cocuklarda MASLD prevalanst hakkinda siirh
veri bulunmakla birlikte, normal kilolu ¢ocuklarda %2-5, obez ¢ocuklarda ise %30'un

iizerinde oldugu tahmin edilmektedir (7, 8).

MASLD tanisi, genellikle en az bir metabolik risk faktorii olan hastalarda diger
birincil etiyolojilerin yoklugunda hepatosteatozu gosteren radyolojik veya biyopsi
kaniti ile tanimlanmaktadir (9). Ancak tarama i¢in giincellenmis kilavuz hentiz mevcut
degildir. Yeni tarama kilavuzlar1 gelistirilene kadar, alanin aminotransferaz (ALT) ile
tarama Onerilmeye devam edilmektedir ¢linkii bu strateji, normal karaciger enzimlerine
sahip hepatosteatozlu ¢ocuklarin alt kiimesini belirlemede basarisiz olsa bile, MASH
gibi daha siddetli hastalik riski yiiksek olan ¢ocuklarin belirlenmesinde yardimci

olacaktir (10).

Tedavide diyet, egzersiz gibi kilo kaybina odakli yaklagimlar 6n plandadir.
Farmakoterapi olarak da yine kilo kaybin1 ve metabolik iyilesmeyi hedefleyen ilaglar
kullanilmaktadir. Vitamin E tedavisi i¢in ise uzun siireli yliksek doz kullanimin
yetiskinlerde olumsuz saglik sonuglartyla iligkili olabilecegi diisiiniilmekle birlikte
MASLD'nin bazi serolojik ve histolojik belirtegleri iizerinde faydal etkileri olduguna
dair dolayl1 kanitlar da mevcuttur (11, 12). Metformin, Sisteamin bitartrat, Losartan,
Ursodeoksikolik asit, probiyotik takviyeleri ve omega-3 yag asidi takviyelerinin
faydas1 gosterilememistir (11-15). Ayrica yine kilo kaybina yonelik cerrahi tedavi

siddetli obeziteye sahip se¢ilmis ergenlerde uygulanabilmektedir (11).

Bu ¢alismada obezitesi olan ve hepatosteatoz nedeniyle klinigimizde takip edilen
cocuklarin klinik ve demografik 6zelliklerini, laboratuvar ve ultrasonografi (USG)

bulgularii degerlendirerek literatiire katk1 saglanmak amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Obezitenin Tanimi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO); obeziteyi saglig1 bozabilecek asir1 yag birikimiyle
tanimlanan kronik ve karmasik bir hastalik olarak tanimlamaktadir (16). Pediatrik
obezite, bireyin dogum Oncesinden baslayan multifaktdriyel maruziyetlerinin
diizenleyici mekanizmalar1 bozmasi ile ortaya ¢ikmaktadir ve bu faktorler artik cogu
iilkede yaygindir (17). Bu yiizden pediatrik obezitenin kiiresel yayginligi son kirk yilda,
yluksek gelirli iilkeler basta olmak tizere tiim diinyada belirgin sekilde artmistir (18).

Obezite, giinliik olarak alinan enerjinin, viicut tarafindan harcanan enerjiden
fazla olmasmin kronik olarak devam etmesiyle ortaya ¢ikmaktadir. Uzun zaman
boyunca enerji alimini artiran ve harcanan enerjiyi azaltan herhangi bir neden obeziteye

neden olabilmektedir (19).

2.2. Obezite Epidemiyolojisi

Sosyal ve kiiltiirel faktorler, hastalarin beslenme aliskanliklarini  ve
davraniglarin1 6nemli diizeyde etkilemektedir. Obezite yayginhigi, irk ve etnik kokene
bakilmaksizin yiiksek gelir ve egitime sahip bireyler arasinda daha diisiik
izlenmektedir. Son kiiresel olaylar nedeniyle, market aligverislerinin maliyeti belirgin
sekilde artmis olup saglikli gida bulunabilirligi giderek azalmaktadir. Diisiik ve orta
gelirli aileler, gegimlerini saglamak adina siklikla daha az maliyetli, kalorisi yiiksek ve
besin degeri diisiik besin segeneklerine yonelmektedir. Artan stresle birlikte,
sosyoekonomik faktorler muhtemelen diinya ¢apinda obeziteyle iliskili rahatsizliklarin
oranini daha da kétiilestirecek ve zaten stresli olan saglik sistemimizin lizerindeki yiikii

artiracaktir (20).

DSO verilerine gore; 2022'de, 5 yas alt1 tahmini 37 milyon ¢ocuk fazla kilolu

olarak saptanmistir. Bir zamanlar yiiksek gelirli bir iilke sorunu olarak kabul edilen



fazla kilo, diisiik ve orta gelirli iilkelerde artis gostermistir. Afrika'da, 5 yas alt1 fazla
kilolu ¢ocuklarin sayis1 2000'den bu yana neredeyse %23 artmis olarak izlenmektedir.
2022'de fazla kilolu veya obeziteyle yasayan 5 yas alt1 ¢ocuklarin neredeyse yarisi
Asya'da yasamaktadir. 1990'dan 2022'ye 5-19 yas aralifindaki obeziteyle yasayan
cocuk ve ergenlerin ylizdesi kiiresel olarak %2'den %8'e dort kat artarken, 18 yas ve
iizeri yetigkinlerin obeziteyle yasama yiizdesi %7'den %]16'ya iki katindan fazla

artmustir. Artis hem erkek hem de kiz ¢ocuklari arasinda benzer olarak izlenmektedir

(16).

Diinya Obezite Federasyonu (WOF) nun DSO’yii referans alarak olusturdugu
Tirkiye geneli 2016-2017 verilerine gore 5-19 yas grubundaki ¢ocuklarda obezite
oran1 %11,7 olarak izlenmistir. Kizlarda bu oran %9, erkeklerde %13 tiir. 2018-2019

verilerine gore 0-5 yas ¢ocuklarda obezite orani ise %8,1 olarak belirlenmistir (21).

2.3. Obezite Tanisi

Obezite tanis1 genellikle antropometrik 6l¢timlerden kilo ve boy arasindaki
iliski degerlendirilerek konulmaktadir. VKI, viicut agirhiginin (kilogram cinsinden)
boyun (metre cinsinden) karesine béliinmesine esittir [VKi=kilo (kg)/boy? (m?)]. VKI,
cocuklarda obezitenin yaygin olarak kabul gbéren standart olciistidiir (22). Obeziteyi
tanimlamak icin kullanilan VKI kategorileri bebek, ¢ocuk ve ergenlerde yasa ve

cinsiyete gore degismektedir.

Yetiskinler icin DSO’ye gore VKinin 30 veya iizeri olmasi obezite olarak
tanimlanmaktadir. Cocuklarda ise obeziteyi tamimlarken yasin da dikkate alinmasi
gerekmektedir. 5 yas alt1 ¢ocuklar icin obezite diyebilmek i¢in boya gore agirliginin 3
standart sapma (sds) dan fazla olmasi gerekmektedir. 5-19 yas araligindaki cocuklarda

ise yasa gdre VKI'nin 2 sds’nin iizerinde olmas1 gerekmektedir (16).

Yetiskinler i¢cin CDC ise DSO ile aym sekilde obeziteyi VKI 30 veya iizeri

olarak tanimlamaktadir. 2 ila 19 yas arasi cocuklar ve gengler icin ise VKI p’leri



kullanilmaktadir. Bu VKI p’ler bir cocugun dl¢iimlerinin ayni cinsiyet ve yastaki diger
cocuklarla karsilastirilmasi ile olusturulmustur. Buna gore 95p veya iizeri ¢ocuklar
obezite olarak degerlendirilmektedir. Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) obeziteyi
kendi i¢inde de ayrica siiflandirmaktadir. Siif I obezite i¢in yasa ve cinsiyete gore
VKI degeri >95p veya >30 kg/m?, simif Il obezite i¢in yasa ve cinsiyete gore VKI degeri
>95p’nin %120’sinden fazla veya >35 kg/m?, sif Il obezite igin ise yasa ve cinsiyete
gore VKI degeri >95p’nin %140’mdan fazla veya >40 kg/m?> olmasi olarak

tanimlanmaktadir (23).

2.4. Obezite Etiyolojisi

Obezite, genellikle enerji alim1 ve kullanimi arasindaki dengenin bozulmasi ile
siirekli, asir1 miktarda kalori alimi ile olusmaktadir. Kabaca iki bashik altinda
incelenmektedir. Altta yatan bagka bir hastaligin bulunmadig1 obezite; basit, primer ya
da ekzojen obezite olarak adlandirilmaktadir. Etiyolojide endokrin, genetik, ilaglar
veya diger nedenler rol aldiginda ise sekonder ya da endojen obezite olarak

adlandirilmaktadir (24).

Cocukluk cag1 obezitesi, multifaktoriyel bir durum olarak hem genetik hem de
cevresel etkenlerden etkilenmektedir. Genel olarak obezitenin biyolojik, ¢evresel ve
davranigsal nedenleri vardir. Cocuklarda kilo fazlaligi genellikle fiziksel aktivite
azhigindan ve asirt  enerji  aliyla sonuglanan sagliksiz  beslenmeden
kaynaklanmaktadir. Genetik 6zellikler ve sosyoekonomik durum, etnisite, medya ve
pazarlama, fiziksel ¢cevreden olusan sosyal faktorler enerji tiiketimini ve harcamalarini
etkilemektedir. Bu degisimler fazla enerjinin yaga doniiserek insan metabolizmasinin
etkilenmesine neden olmaktadir (24). Cevresel faktorler obezite sebeplerinden yalnizca
bir kismini agiklar ancak potansiyel olarak degistirilebilir olduklart i¢in tedavi igin
onemli faktorlerdir (25). Gidalarin glisemik indeksindeki artan egilimler, seker iceren
icecekler, hazir gidalarin porsiyon boyutlar1 ve fast food hizmeti; yemeklerde azalan

aile varlig1; azalan fiziksel aktivite; bilgisayar, elektronik ve/veya dijital odakli oyun



aktivitesinin artan kullanimi; okul yemegi besin igerigi; ve kaldirimlarin ve oyun
alanlarmin mevcudiyetinde azalma obezitedeki artista nedensel etkiler olarak kabul
edilmektedir (26, 27). Kisalmis uyku siiresi veya diizensiz uyku programlarmin da

obezite ile iliskide oldugunu gdsteren ¢alismalar mevcuttur (28, 29).

2.5. Obezite Komplikasyonlar

Obezite, olumsuz etkileri veya eslik eden hastaliklart nedeniyle 6nemli bir tibbi
sorun olusturmaktadir. Pediatrik popiilasyonda uzun vadede ciddi komplikasyonlara

sahip olmakla birlikte kronik hastaliklar agisindan risk olusturmaktadir (4).

Son zamanlarda, metabolik olarak saglikli obezite (MHO) ile metabolik olarak
sagliksiz obezite (MUO) kavrami gelistirilmistir. MHO, asir1 yag dokusu birikimine
ragmen IR, bozulmus glikoz toleransi, dislipidemi ve hipertansiyon gibi kardiyo-
metabolik bozukluklarin olmamasi ile karakterizedir. Ancak, kardiyo-metabolik

hastalik gelistirme riski hala saglikl1 zayif insanlara gére daha ytiksektir (30).



Tablo 1. Cocuklarda Obezitenin Komplikasyonlar: (31)

Somatik Saghk Sorunlar

Metabolik

Insulin Direnci

Tip 2 Diyabetes Mellitus
Bozulmus Glukoz Toleransi
Dislipidemi

Hipertansiyon

Metabolik Sendrom
MASLD/MASH

Non-metabolik

Endokrin Diger
e Cinsel Maturasyon Bozukluklar1 | @ Kalp ve Damar Hastaliklar1
e Hiperandrojenizm e Kardiyomiyopati
e Hirgutizm e Astim
e Polikistik Over Sendromu e Obstriiktif Uyku Apnesi
e Tiroid Disfonksiyonu e Alerjik Hastaliklar
e Psddotiimor Serebri
e Migren
e Agz Saghigi Bozukluklar
e Kronik Bobrek Hastalig1
e Immunolojik Hastaliklar
e Fonksiyonel Gastrointestinal
Bozukluklar
e Safra yolu hastaliklar
e (Gastroozafageal Reflii Hastalig1
e Kas-iskelet Sistemi Sorunlari
e Dermatolojik Sorunlar
Ruhsal Saghk Sorunlar
Duygusal Bozukluklar
e Yeme Bozukluklar
e Depresyon
e Diisiik Yasam Kalitesi
e Ozgiiven Diisiikliigii

*MASLD; metabolik disfonksiyon iliskili steatotik karaciger hastaligi, MASH; metabolik disfonksiyonla iliskili steatohepatit




2.5.1 Cocuklarda Obezitenin Metabolik Komplikasyonlari

Normal veya ylikselmis serum insiilin seviyelerinde hedef dokularin insiiline
verdigi yanitin azalmasi1 durumu IR olarak karsimiza ¢ikmaktadir (32). IR viseral yag
dokusuyla ve bunun fazlali§i sonucu abdominal obeziteyle iliskilidir. Bu nedenle,
VKI'si yiiksek olan ¢ocuklarda daha yiiksek derecede IR ve metabolik bozukluklar da
gdzlemlenir (33). Doku insiilin duyarliligindaki azalma yalnizca tip 2 DM’ye degil ayni
zamanda dislipidemiye, metabolik sendroma (MetS) veya MASLD’ye de yol
acabilmektedir (31).

Tip 2 DM; eskiden g¢ogunlukla yetiskinlerde goriilen bir hastalik olarak
diisiiniilmekteyken son birka¢ yilda diinya ¢apinda cocuklar ve ergenler arasinda
goriilme siklig1 birkag kat artmistir (34). Bu artis cocukluk ¢agi obezitesindeki artigla
paralel olarak seyretmektedir (18). Obez ¢ocuklarin normal VKI degerlerine sahip
cocuklara kiyasla tip 2 DM gelistirme olasilig1 dort kat daha fazla olarak goriilmekle
birlikte tip 2 DM’li yetiskinlerle karsilastirildiginda, cocuklarda klinikk DM ve
komplikasyonlarinin daha hizli ve daha agresif sekilde gelistigi ve ¢ocuklarin insiilin

tedavisine daha erken ihtiya¢ duydugu izlenmektedir (35, 36).

Obeziteye bagh dislipidemi; ylikselmis plazma serbest yag asitleri (FFA) ve
trigliserit seviyeleri, diismiis yiliksek yogunluklu lipoprotein (HDL) seviyeleri ve
anormal diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) bilesimi ile karakterizedir (37). Artmis
FFA’nin IR’nin bir nedeni olarak dnemli bir rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Artmis
FFA ve hiicre i¢i lipid seviyelerinin insiilin sinyal mekanizmasini inhibe ederek kas

icine glikoz taginmasini azaltti1 6ne siiriilmektedir (38).

Hipertansiyon i¢in obezite giiniimiiz ¢ocuklarinda yaygin bir risk faktoriidiir.
Kilo artistyla 6zellikle sistolik kan basinci artmaktadir ve bu iliski ¢ocuklarda
yetiskinlerden daha giicliidiir. Cocuklarda sistolik kan basinci biiyiik dlciide VKI, deri
kivrimi kalinlig1 ve bel cevresine bagli olmakla birlikte bu degiskenlerdeki artisla

birlikte yiikselmektedir (39).



Genellikle abdominal obezite, IR, hiperglisemi, dislipidemi ve yiiksek kan
basinciin bir arada bulunmasi durumu MetS olarak tanimlanmaktadir (40). MetS,
genel niifusa gore diyabetli kisilerde daha sik goriilmekle birlikte obez ve asir1 kilolu
hastalarda, normal viicut agirligina sahip hastalara kiyasla belirgin sekilde fazladir
(41). Gelecekte MetS'nin ortaya ¢ikmasini 6nlemek i¢in en etkili strateji, ¢ocuklarda
ve ergenlerde obezitenin ortaya ¢ikmasii Onlemektir (31). MetS, pediatrik yas
grubunda kardiyovaskiiler hastalik ve bobrek yetmezligi gibi diger 6liim nedenlerinin
riskini 1,5-2 kat artirir (42). MetS gelistirme riski olan ¢ocuklarin belirlenmesi, ¢ocuk
doktorlarinin ¢ocuklart hizli bir sekilde tanimasini ve tedavi etmesini saglayabilir ve
ileriki yasamda kardiyovaskiiler hastalik ve tip 2 DM gelisme oranini azaltmaya

katkida bulunabilir (43).

Ozellikle yiiksek oranda viseral yag birikimi ve artmis bel gevresi ile izlenen
MASLD’li ¢gocuklar abdominal obezite, IR ve hipertansiyon ile karsimiza gelmektedir
(44). Baz1 ¢aligmalarda VKI’de yiikselmenin yagl karaciger hastalig1 i¢in bagimsiz bir
risk faktorii oldugu bildirilmistir (31). Calismalar, ¢cocukluk ve ergenlikte obezitenin
yalnizca MASLD riskini degil, ayn1 zamanda yasamin ilerleyen donemlerinde son
donem karaciger hastaligi ve hepatoseliiler karsinom riskinin de artirdigini

gostermektedir (45, 46).

2.5.2. Cocuklarda Obezitenin Metabolik Olmayan Komplikasyonlari

Visseral yaglanma, dislipidemiye ve IR ’nin olusumuna katki saglamaktadir. Bu
da ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumunu ve ilerlemesini dolayli,
ancak klinik agidan 6nemli derecede etkilemektedir (47). Obezite arttik¢a inflamatuvar
hiicreler yag dokusuna, pankreasa ve diger dokulara sizar. Bununla birlikte
aterosklerotik inflamasyonun obeziteyle iliskili faz1 koroner arter kalsifikasyonuna
neden olmaktadir (48). Cocukluk cag1 obezitesi ile yetiskinlikte olan kardiyovaskiiler
hastalik arasinda gii¢lii bir bag mevcuttur. Ancak, ergenlikten 6nce kilo durumunun

normale donmesi ile bu riskin belirgin derecede azaldigi goriilmektedir (31).



Ergenlikte artan VKI'nin yetiskinlikte kardiyomiyopati gelisimi 8 kata kadar
artirdigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (49). Obezitenin siddeti ve siiresi, kardiyak
performans ve morfolojideki degisiklikleri etkileyen onemli faktorler olarak kabul
edilmektedir. Obez kisilerde miyokardiyal yeniden yapilanmayi, kardiyak debi ve
artmis kan hacmi gibi hemodinamik degisiklikler de dahil olmak iizere birden fazla
mekanizma belirler ve bu da sol ventrikiil hipertrofisine ve dilatasyonuna yol
acmaktadir (50). Bu tip kardiyomiyopatiye sahip hastalarda 6liim orani artmig olarak
izlenmektedir (51).

Cocukluk cagindaki obezite; puberte prekoks, adet bozukluklari, polikistik over
sendromunun ortaya ¢ikmasi ve tiroid hormonal durumunda degisiklikler gibi endokrin
ve jinekolojik hastaliklar acisindan risk tagimaktadir (31). Erkek ergenlerde

hipogonadizm insidansi, obezitenin artistyla paralel olarak artmaktadir (52).

Cocuklarda obezite, astim gelistirme riskinin artmasiyla iliskilidir. Ayrica
cocuklarda astimla birlikte obezitenin de olmasi semptomlarin daha kotii kontrol
edilmesine, sikayetlerin daha sik ortaya c¢ikmasina, tedaviye daha az yanit veren
alevlenmelere, kortikosteroidlere daha zayif yanit alinmasina ve yasam kalitesinin

diismesine neden olmaktadir (53).

Astima ek olarak, obezitenin atopik dermatit, alerjik rinit ve gida alerjileri gibi
alerjik hastaliklarin gelisimini ve seyrini etkiledigi de gosterilmistir. Obezite,
epidermal bariyer fonksiyonunun bozulmasina ve mikrobiyomda degisikliklere neden
olan inflamatuvar etkileri nedeniyle atopik dermatit gelismesine ve seyrinin

kotiilesmesine de katkida bulunur (54).

Obezite ayrica pediatrik popililasyonda uykuyla iliskili  solunum
bozukluklarinin, 6zellikle obstriiktif uyku apnesinin gelisiminde énemli bir rol oynar

ve ergenlik doneminde bu durumun ortaya ¢ikmasina katkida bulunur (55, 56).

Psddotiimdr serebri; kitle olmasa da artmis intrakraniyal basincin gézlendigi bir
durumdur ve obezite bu durum i¢in bir risk faktoriidiir (57). Obezite ve psodotimdr

serebri arasindaki baglanti i¢in olasi nedenler, obezite sirasinda olusan artmisg
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intratorasik ve intraabdominal basinglar olabilir ve bu da azalmis intrakraniyal venoz
drenaja ve sonug¢ olarak azalmis beyin omurilik sivisi emilimiyle birlikte artmis
intrakraniyal basinca yol agabilmektedir. Kilo kaybinin hastaligin seyrini degistiren tek

tedavi oldugu diisiiniilmektedir (58).

Yag hiicreleri tarafindan salgilanan adipokinler, bagisiklik hiicresi aktivitesini
etkileyebilir ve proinflamatuar sinyalleri tetikleyebilir bu da kronik, diisiik dereceli
sistemik inflamatuar bir duruma neden olabilir (59). Bu nedenle, cocuklarda obezitenin

otoimmiin hastaliklarin sikligin1 ve siddetini arttirdig1 gosterilmistir (33).

Normal VKI'ye sahip ¢ocuklarda obezlere kiyasla kronik bobrek hastalig1 veya
son donem bobrek hastaligi riski daha diistiktiir (60). Dahasi, pediatrik popiilasyondaki
obezite, bobrek yetmezligi zaten mevcut oldugunda hastaligin ilerlemesi olasiligini

artiran bir faktordiir (61).

Obezite artmis karaciger salgisi ve kolesterolle safra satiirasyonu veya
bozulmus safra kesesi hareketliligi nedeniyle safra kesesi tas1 gelistirme riskinin

artmasina katkis1 bulunur (62).

Obeziteyle gastrodzafageal reflii (GOR) hastaligi riski de belirgin artis
izlenmektedir. Obeziteye sahip bireylerde reflii nedenleri arasinda artmis mide ici

basing, diisiik 6zofageal sfinkter tonusu ve daha sik gevseme ataklari yer alir (63).

Obeziteyle miicadele eden c¢ocuk ve ergenlerde fonksiyonel kabizlik,
fonksiyonel dispepsi ve irritabl bagirsak sendromu gibi fonksiyonel gastrointestinal

bozukluklarin goériilme siklig1 arasinda da ilging bir korelasyon bulunmustur (64).

Obez c¢ocuklarda, olumsuz biyomekanik degisiklikler ile daha fazla eklem
yukiine bagli kisa ve uzun vadeli kas-iskelet sistemi bozukluklar1 olugsma riski
artmaktadir (65). Ayrica, ¢ocuklarda obezite; durus bozuklugu, alt ekstremiteleri
etkileyen artmis kuvvetler ve alt ekstremitelerin yanlis hizalanmasi sebebiyle azalmig

kemik mineral yogunlugu ile de iliskilendirilmistir (66).
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Obezite ayn1 zamanda cilt bariyeri biitiinliiglinii olumsuz etkileyerek kolajen
yapisinda degisime, sebum ve ter iiretiminde artisa neden olur (67). Bu nedenle
akantozis nigrikans, hirsutizm, stria distensae, akrokordonlar, keratosis pilaris, kronik
vendz yetmezlik, plantar hiperkeratoz, seliilit, sedef hastaligi, cilt enfeksiyonlar1 ve
hidradenitis siipiirativa gibi cilt belirtilerinin ve bozukluklarinin goriilme sikligmnin

artmasina neden olur (68).

2.5.3. Obez Cocuklarda Ruh Saghg Sorunlar

Cok sayida somatik komplikasyonun yani sira obezitenin depresif durumlar,
yeme bozukluklari, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB) ve ozgiiven
eksikligi gibi ciddi sosyal ve psikolojik sonuglar1 vardir. Bunlarin yayginligi, kesin
olarak belirlenmesi zor olsa da, tipik tibbi komplikasyonlardan daha yiiksek
goriilmektedir (31). Cocuklar kii¢iik yaslardan itibaren obez akranlarina karst olumsuz
bir tutum, damgalama ve ayrimcilik sergilerler. Kilolar1 nedeniyle alay konusu olan
veya zorbaliga ugrayan cocuklarda depresyona, anksiyeteye, madde bagimliligina,
ozgiiven eksikligi ve kotii beden imajina karsi artan bir duyarlilik oldugu izlenmektedir

(69).

Yeme bozukluklart i¢in ¢evresel veya bireysel risk faktorleri de cocuklarda
obeziteye eslik edebilmektedir. Duygusal yeme, 6glin atlama veya yatma saatine yakin
yemek yeme gibi sagliksiz yeme davranislari cocukluk ¢agi obezitesinde ¢cok yaygindir
ve bu da yeme bozuklugu riskini arttirmaktadir (70). Obez ¢ocuklarda en sik tespit
edilenler, yetersiz beslenme ve kilo kontrolii girisimleriyle tanimlanan bulimia nervoza

ve tikinircasina yeme bozuklugudur (71).

2.6. Obezitenin Tedavisi

Obezite tedavisinin VKI p’lerini diisiirmek, kilo ile iliskili komorbiditelerin

kontroliinii saglamak veya tersine g¢evirmek, kalict saglikli yasam tarzi aligkanliklar
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olusturmak, davranigsal degisikligin potansiyel uzun vadeli faydasini saglamak,

duygusal saglik olusturmak gibi ¢cok yonlii hedefleri mevcuttur (72).

2.6.1. Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Obez ¢ocuklarda invaziv olmayan yaklagimlar her zaman birinci basamak
tedavi segenegi olmaktadir. En iyisi diyet ve fiziksel aktivite ve bu tedaviyi
desteklemek icin aile egitimi temelli multidisipliner yaklasimlardir. Kalori alimini
azaltma, gida aliminin kalitesini iyilestirme ve enerji harcamasini artirma hedefleri

vardir (73).

Beslenme temelli miidahaleler arasinda meyve ve sebzelere erisimin artirilmast,
sekerli icecek tiiketiminin sinirlandirilmasi, Ogiinlerdeki yag igeriginin en aza
indirilmesi, okullardaki beslenmenin diizenlenmesi ve ailelerin saglikli beslenme

uygulamalar1 hakkinda egitilmesi yer almaktadir (74).

Diizenli fiziksel aktivitenin ise ¢ocuklarda kilo kaybini olumlu yonde etkiledigi
bilinmektedir. Bu durum fiziksel aktivite olusturmay1 ¢ocukluk ¢agi obezitesini tedavi
etmek i¢in bir yasam tarzi degisikligi haline getirmeyi 6nemli kilmaktadir (75). Fiziksel
aktiviteyi hedefleyen programlar hareketsiz davranisi azaltmayi, orta ila siddetli
fiziksel aktiviteye harcanan zamani artirmayr ve aileleri aktif kalmanmn faydalar
konusunda egitmeyi amaglamaktadir (75, 76). Artan fiziksel aktivite ayrica cocuklarda
kemik sagliginda ve kardiyometabolik saglikta iyilesme, bilis ve depresyon riskinin

azalmastyla iliskilidir (77).

2.6.2. Farmakoterapi

Davranis ve yasam tarzi degisikliklerine ek olarak, pediatrik obezitenin tedavisi
icin farmakoterapi icin cesitli se¢enekler vardir. Farmakoterapi yalnizca davranis ve
yasam tarzi degisikliklerine ek olarak bagslatilmali1 ve ilag riskleri ve faydalar1 hakkinda

kapsamca diistiniilmelidir (72).
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Glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) reseptor agonistleri olan Liraglutid ve
Semaglutid; endojen GLP-1'in etkilerini taklit etme islevi goren genis molekiiller
olarak benzer farmasoétik bilesik grubunu kapsamaktadir. GLP-1, besin alimina yanit
olarak bagirsaklarm L hiicreleri tarafindan dogal olarak salgilanir. Ayrica beynin
hipotalamik istah kontrol merkezleri ve pankreas dahil olmak iizere birden fazla
bolgenin hiicre yiizeylerinde bulunan GLP-1 reseptorlerine baglanarak glikoz bagimli
bir sekilde insiilin salgilanmasini arttirmaktadir. Baz1 ¢alismalar, GLP-1 ve GLP-1
reseptor agonistlerinin midede mide bosalmasin1 yavaslatmak, boylece tokluk ve
doygunlugu artirmak, toklugu merkezi olarak diizenlemek i¢in arka beyni aktive etmek
ve hedonik yeme davranisini etkilemek i¢in beynin 6diil merkezleri lizerinde etki etmek
iizere islev gordiigiini gostermistir. GLP-1 reseptdr agonistleri 12 yas lizerinde

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) Gida ve ilag Dairesi (FDA) onay almustir (78).

Fentermin; FDA onayin1 16 yas {istii cocuklar i¢in 12 haftaya kadar kisa bir siire
icin almistir. Norepinefrin (NE) geri alimmi azaltarak hipotalamustaki
proopiomelanokortin (POMC) noronlarin1 uyarmakta ve ayrica serotonin ve dopamin
geri alimini etkilemektedir. Bu da prefrontal kortekste istahin engelleyici kontroliinii

tyilestirmektedir (79).

Fentermin-topiramat; kombine tedavisinin monoterapiden daha fazla kilo
kaybina yol actigi bulunmustur (80). Yan etkiler ise her bir bilesik tek basina

kullanildiginda goriilenlerle benzer olarak izlenmekte olup doza baglidir (81).

Setmelanotide; Melanokortin 4 reseptdr agonisti olup obezitenin spesifik
genetik nedenlerine sahip alt1 yas ve iizeri bireyler i¢in etkili ve onayli bir tedavidir
(82). Bu reseptoriin aktivasyonu tokluk hissini tetiklemektedir. POMC, leptin reseptorii
(LEPR) ve proprotein konvertaz substilisin/leksin tip 1 (PCSK1) genlerinde genetik

mutasyonlari olan bireylerde tokluk sinyallemesini saglamaktadir (83).

Orlistat; FDA tarafindan 12 yas tizerinde kilo kaybi endikasyonu igin
onaylanmistir (79). Diisiik etkinlige sahip bir ilactir. Pankreas lipazlarini inhibe ederek
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yag sindirimini degistirerek etki gosterir. Bu da bir¢ok hasta i¢in kabul edilebilirligini

siirlayan gastrointestinal yan etkilere neden olmaktadir (84).

Pediatrik popiilasyonda obezite i¢in olan farmakolojik tedavilerin FDA onay1
endikasyonlar1 12 yas iizeri ve VKI > 95p’dir. Ancak klinik uygulamada tedaviye
baslamak i¢in yalnizca hastanin yasina ve VKI degerine degil, ayn1 zamanda obeziteyle
iliskili komorbiditelerin varligi, yasam tarzi degisikligine yanit ve hasta ile ailesinin

tercihlerine de dikkate alinmaktadir (78).

2.6.3. Cerrahi Tedavi

2019'un sonlarinda AAP, siddetli obeziteye sahip genclerin tedavisi icin
multidisipliner bir program baglaminda cerrahinin kullanimini destekleyen bir politika
bildirisi yayinlamistir. Sinif II obezite ve komorbitesi olan hastalar veya sinif III
obezitesi olan hastalar ameliyata uygun olarak degerlendirilmektedir (85). Gastrik by-
pass ve gastroplasti uygulamalar1 olan cerrahi tedavilere komplikasyon risklerinin

yiiksek olmas1 nedeniyle ¢ok iyi diisiiniilerek karar verilmelidir (19).

Bariyatrik cerrahiden sonra anatomide meydana degisiklikler daha diisiik
kalorili alim ve kilo kaybiyla sonu¢lanmaktadir. Bununla birlikte, bariatrik cerrahiden
sonra kilo kaybinin uzun vadede korunmasi, mide kapasitesinin azalmasima kismen
atfedilebilmekte ve ameliyattan sonra istah azalmasinin, yemek sonrasi toklugun

artmastyla iliskili olduguna inanilmaktadir (86-88).

2.7. Metabolik Disfonksiyon 1liskili Steatotik Karaciger Hastahg
(MASLD) Tanim

Hepatosteatoz; histopatolojik olarak hepatositlerin %35’inden
fazlasinda makrovezikiiler yaglanma goriilmesi durumudur (89). MASLD, viseral
yaglanma, dislipidemi ve/veya IR ortaminda ortaya g¢ikan bir steatotik karaciger

hastaligidir. MASLD, eskiden alkolsiiz yagli karaciger hastaligt (NAFLD) olarak
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bilinmekteydi. Temmuz 2023'te, uluslararasi1 bir Delphi konsensus siirecini takiben
steatotik karaciger hastalig1 i¢in isimlendirme ve tani kriterlerinde revizyona gidilmistir

(90).

MASLD, yeni diizenlemeyle histolojik bulgulara ve alkol alim diizeyine gore

kategorilere ayrilmistr;

*  MASLD; goriintiileme veya biyopsi ile belirlenen steatotik karacigeri ifade

etmektedir.

* MASH; MASLD’ye ek olarak inflamasyon ve hepatositlerde balonlagsma gibi

fibrozlu veya fibrozsuz hepatoselliiler hasarla birlikte olmas1 durumudur.

* Fibrozis veya sirozlu MASH; gecmiste MASLD veya MASH'ye dair histolojik

kanitlarin bulundugu siroz veya ileri fibrozisi tanimlamaktadir.

*  MASLD ve artan alkol alimi; artan alkol alim1 ortamimda MASLD'yi ifade eder.
Yetiskinlerde daha yaygindir ancak ergenlerde de goriilebilmektedir. Bu yeni
kategori, steatotik karaciger hastaliginin, metabolik disfonksiyon ile birlikte
alkolle iliskili karaciger hastaliginin tanisi i¢in gereken alkol alimi esiginin
altindaki alkol miktariyla iliskili yaralanmanin bir kombinasyonunu

icerebilecegini kabul etmektedir (91).

2.8. MASLD Epidemiyolojisi

MASLD c¢ocuklarda karaciger hastaliginin en yaygin nedenidir (12).
Cocuklarda hastaligin goriilme sikliginda giin gectikge artis izlenmektedir. Bu artan
insidans, oncelikle obezite oraninin hizla artmasiyla iliskilendirilmektedir (92). Diinya
capinda pediatrik MASLD insidanst 1990'da 19,34 milyon olarak izlenmekteyken
2017'de 29,49 milyona yiikseldigi goriilmiistiir. Son yapilan calismalarda MASLD'nin
cocuklarin %7,6'sin1 etkiledigi tahmin edilmektedir, ancak asir1 kilolu ve obez

cocuklarda oran %34,2-%44,8'e kadar artmaktadir (93).

16



2.9. MASLD Patogenezi

Metabolik, hormonal, genetik, beslenme ve epigenetik bilesenler gibi ¢oklu
patofizyolojik mekanizmalar, karaciger hasariyla iligkili olup MASLD'nin gelisimine
zemin hazirlamaktadir. Diyet, genetik ve metabolik faktdrlerden kaynaklanan hepatik
yag asidi maruziyeti ve sistemik IR, hepatosit hasarina ve strese yol agmaktadir. Bu da
MASLD'de mitokondriyal disfonksiyona katkida bulunmaktadir. Karacigerdeki
mitokondriyal disfonksiyon hepatoseliiler oksidatif hasarin olusumuna neden
olur. Hepatositlerde bozulmus tiroid hormonu sinyallemesi hepatik lipotoksisiteyi
kotiilestirir ve  MASLD'nin karaciger fibrozu ile MASH'e ilerlemesine neden
olmaktadir. Adipositler, bozulmus insiilin tepkisi sonucu esterlesmemis yag asitlerini

serbest birakir ve bu da karacigerde lipit birikimine yol agmaktadir (94)

2.10. MASLD Klinik

Cogu hasta asemptomatiktir. Aktif sikayet olarak yorgunluk, halsizlik veya
karm agris1 olabilir. Hastalarin ¢ogunda hepatomegali eslik etmektedir. Ileri hepatik
fibroz mevcutsa splenomegali de gelisebilir ve bu durum portal hipertansiyon
gelistiginin ilk gostergesidir. Siroz gelisen hastalar kronik karaciger hastaliginin

beklenen belirtilerinden yoksun olabilir (95).

2.11. MASLD Tanisi ve Tarama

MASLD, en az bir metabolik risk faktorii varliginda hepatosteatozun olustugu
bir karaciger hastaliklar1 spektrumudur. MASLD/MASH bir karaciger hastaligidir,
ancak genel olarak artmis VKI ve/veya MetS’nin diger bilesenlerini barindiran obezite
ile ortaya cikmaktadir. Obezite veya kardiyometabolik risk faktorlerine sahip
cocuklarda MASLD'den siiphelenilmelidir. MASLD tanisi; oyki, fizik muayene ile
laboratuvar ve/veya goriintiilleme degerlendirmesi yoluyla karaciger hastaliginin diger

nedenlerinin dislanmasiyla konulabilir (94).
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MASH kesin tanis1 yalnizca karaciger biyopsisiyle konulabilir, ancak bu her
zaman klinik yonetim i¢in gerekli olmamaktadir (94). Karaciger biyopsi endikasyonlari
arasinda agiklanamayan splenomegali ve sitopeni gibi portal hipertansiyon belirtileri
ile DM, obezite veya dislipidemisi olan bir hastada herhangi bir nedene baglanamayan

ve 6 aydan daha fazla devam eden ALT yiiksekligi sayilabilir (95).

NAFLD taramast ALT ol¢timii ile yapilmaktaydi. MASLD kriterine gore,
steatozun goriintiilenmesi veya biyopsi kanit1 temel tanimlama olarak belirlenmistir,
ancak tarama i¢in giincellenmis kilavuz henliz mevcut olmadig i¢in mevcut
klavuzlardaki tarama yontemleri onerilmeye devam edilmektedir. Avrupa Pediatrik
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Toplulugu (ESPGHAN) nun 2012 kilavuzu,
hepatosteatozu olan bazi ¢ocuklarin karaciger enzimlerinin normal oldugunu kabul
ederek hem ALT hem de goriintiilleme ile tarama yapilmasini 6nermektedir. Buna
ragmen Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Dernegi
(NASPGHAN)’nin 2017 kilavuzu ise yalmizca ALT ile tarama yapilmasin
onermektedir. Obezitesi olan tiim ¢ocuklar ile IR, aile dykiisii gibi risk faktorleri olan

fazla kilolu ¢ocuklarin taranmasi 6nerilmektedir (12, 89, 95, 96).

MASLD tanisinda hepatosteatozu goriintiilemek i¢in goriintiileme yontemi
olarak USG ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) kullanilabilmektedir.
Steatozun siddetini ve fibrozisi degerlendirmek i¢in ise titresim kontrollii gegici
elastografi, ultrason kesme dalgas1 elastografisi, manyetik rezonans elastografisi

kullanilabilmektedir (95).

2.12. MASLD ve Ultrasonografi

Hepatosteatozlu hastalar1 tanimlamak i¢in en yaygin goriintiileme yontemi
USG’dir (94). USG’de hepatosteatoz; karaciger parankiminde difiiz ve iiniform
ekojenite artis1 seklinde gortilmektedir. Karaciger boyutlarinda artis saptanir. Vaskiiler

yapilarin hatlar1 ateniiasyon artis1 nedeniyle goriintirliigiinti kaybeder.
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Hepatosteatoz USG’deki goriintiisiine gore li¢ evreye ayrilmaktadir:

e Grade 1; karaciger parankim ekojenitesi diffiiz olarak hafif artmis
izlenmektedir. Diyafragma ve intraparankimal vaskiiler kenarlar ise
normal olarak goriintiilenmektedir.

e Grade 2; karaciger parankim ekojenitesi diffiiz olarak orta derecede
artmis olarak izlenmektedir. Diyafragma ve vaskiiler kenarlarin
goriintiilenmesinde ise minimal bozulma goriilmektedir.

e Grade 3; karaciger parankim ekojenitesi diffiiz olarak ileri derecede
artmis  izlenmektedir. Diyafragma ve  vaskiiler kenarlarin

gorlintiilenmesi oldukga zorlagsmistir ya da hi¢ goriilemez haldedir (97).

Sekil 1. Hepatosteatoz Ultrasonografik Derecelendirmesi (98)

Sy =
‘-‘\"“a'

LIVER L-R TRES e

A: Grade 0 B: Grade1l C: Grade2 D: Grade3
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2.13. MASLD Tedavi

Hepatosteatoz, inflamasyon ve ¢esitli derecelerde fibroz ile karakterize olan
MASH; siroza, hepatoselliiler karsinoma (HCC) ve karacigerle iligkili 6liime kadar
ilerleyebilmektedir. Bu nedenle, hastaligin zamaninda taninmasi ve tedavisi, geri

dondiiriilemez karaciger hasarmi dnlemek ve prognozu iyilestirmek i¢in dnemlidir

(94).

Hastaligin en biiyiik risk faktorlerinden biri obezite olmasi nedeniyle diyet ve
egzersiz gibi yasam tarzi degisiklikleri gibi kilo kaybina yonelik yaklasimlar ilk
bagvurulan tedavi yontemidir. Yapilan Onceki calismalarda kilo kaybiyla birlikte
karaciger histolojisinde veya ALT aktivitesinde iyilesme oldugunu gdsterilmistir (99,

100).

Farmakoterapi olarak yine kilo kaybini saglayan ve metabolik iyilesmeyi
hedefleyen GLP-1 agonistleri gibi ilaglar kullanilabilmektedir (78). Bunun disinda
serolojik ve histolojik belirtecler iizerinde faydali etkileri olduguna dair bazi caligmalar
mevcut olan E vitamini kullanilabilmektedir. Ancak smirli bir role sahiptir ve uzun
sireli yiiksek doz tedavisinin yetigskinlerde olumsuz saglik sonuglariyla iliskili
olabilecegi diisiiniilmektedir (12, 95). Metformin, Sisteamin bitartrat, Losartan,
Ursodeoksikolik asit, probiyotik takviyeleri ve omega-3 yag asidi takviyelerinin ise

faydasi1 gosterilememistir (11-15).

Kilo vermeye yonelik bir diger yaklasim da cerrahi tedavidir. Cok tercih edilen

bir yontem olmasa da bazi vakalarda faydali olabilecegi diistiniilmektedir (11).
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3. GEREC VE YONTEM
Geriye doniik kesitsel olarak yapilan bu g¢aligmada, 01/01/2014-30/12/2024
tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Gastroenterolojisi Poliklinigi’ne bagvuran hepatosteatoz saptanan 2-18 yas, VKI’si 95p
degeri ve iizerindeki hastalar degerlendirilmistir. Calismaya, Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu izni (Karar No: TBAEK-16 Tarih:
02.01.2025) alindiktan sonra baglanmistir.

3.1. Arastirmanin Tiirii

Calisma geriye yonelik, kesitsel arastirma olarak tasarlanmistir.

3.2. Orneklem ve Veri Toplama

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Gastroenterolojisi
Poliklinigi’ne basvuran USG’sinde hepatosteatoz saptanan hastalarin poliklinik
degerlendirilmesine ait ayrintili klinik bulgulari, laboratuvar degerleri ve radyolojik

inceleme sonuglara yonelik veriler kayit altina alinmustir.

Veri analiz formunda belirtilen hastalara ait bilgiler (hastanin gelis semptomu,
yas, cinsiyet, boy, kilo, fizik muayene (karin) bulgular1, VKI, ek hastalik durumu, ALT,
aspartat aminotranferaz (AST), gama glutamil transferaz (GGT), total bilirubin (TB),
direkt bilirubin (DB), albiimin, protombin zamani (PT), uluslararasi normallestirilmis
oran (INR), USG’de hepatosteatoz derecesi, total kolesterol, LDL, HDL, trigliserid,
biyopsi sonucu) hastane elektronik veri sisteminden (MIA-MED) elde edilmistir.
Laboratuvar referans degerleri Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Biyokimya Laboratuvar1 ve Nelson Pediatrics Textbook 22nd Edition’dan yardim

alarak belirlenmistir.

Kayit altina alman 838 hastanin 614’ hari¢ tutma kriterlerine gore
cikarilmistir. Dahil edilen 224 hastanin 96’s1 kontrole gelmis olup verileri ilk
bagvurular ile karsilastirmali olarak incelenmistir. Dahil edilen hastalarin higbirine

biyopsi yapilmadigi icin istatistiksel analizinden “biyopsi” siitunu ¢ikarilmistir.
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3.3. Dahil Etme Kriterleri

01/01/2014-30/12/2024 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Cocuk Gastroenterolojisi Poliklinigi’ne basvuran hastalardan 2-18 yas aras1
USG incelemesinde hepatosteatoz saptanan 95p degeri ve {lizerindeki hastalar

calismaya dahil edildi.

3.4. Hari¢ Tutma Kriterleri

2 yasindan kiiciik olmak, 18 yasindan biiylik olmak, hepatosteatoza neden
olabilen obezite dis1 hastaliga sahip olmak ve verilerinde eksiklik olmasi ¢alismamiz

i¢in hari¢ tutma kriterleri olarak kabul edilmistir.

3.5. istatistiksel Analiz

Calismada 224 olgunun verisi IBM SPSS 25 ve Jamovi paket programi
kullanilarak gergeklestirilmistir. Tanimlayici istatistikler, bagimli ve bagimsiz
orneklemler i¢in karsilastirmalar, korelasyon analizleri ve tek yonliit ANOVA testleri
kullanilmistir. Calismada kullanilan tanimlayicr istatistikler, ortalama, standart sapma,
minimum-maksimum degerler ve yiizdelik dagilimlar seklinde sunulmustur. Son
olarak, kategori degiskenler arasindaki iligkileri analiz etmek icin Ki-kare testleri
uygulanmis ve zaman igindeki degisimlerin anlamlilig1 degerlendirilmistir. Calismada

istatistiksel anlamlilik kriteri olarak p <0,05 esigi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 224 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 12,4+3,0
yil olup, yas aralifi 4 ile 18 yil arasinda degismektedir. Cinsiyet dagilimina
bakildiginda, %40,2’si (n=90) kiz, %59,8’1 (n=134) erkek hastalardan olusmaktadir.
Kiz hastalarin yas ortalamasi1 12,0+3,29 yil, erkek hastalarin ise 12,7+2,82 yil oldugu
goriilmektedir. Medyan yas degerleri de sirasiyla 12,0 ve 13,0 yil olup, bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p> 0,05). Hastalarin basvuru semptomlari
incelendiginde, biliylik bir kismimin asemptomatik oldugu (%82,6 n=185)
gorlilmektedir. Basvuran hastalarin %23,7°s1 (n=53) ALT yiiksekligi nedeniyle
yonlendirildigi izlenmektedir. Diger basvuru semptomlari arasinda GOR (%6,7 n=15),
karin agris1 (%9,4 n=21) ve kabizlik (%1,3 n=3) yer almaktadir. Ek hastalik dagilimina
bakildiginda, hastalarin %65,2’sinde (n=146) herhangi bir ek hastalik bulunmazken, en
sik eslik eden hastaliklar IR (%12,9 n=29), hipertansiyon (%9,4 n=21) ve hipotiroidi
(%7,6 n=17) olarak belirlenmistir. Daha nadir goriilen ek hastaliklar arasinda
kolelitiazis (%1,8 n=4), alkalen reflii hastalig1 (%0,4 n=1), tip 2 DM (%0,4 n=1),
puberte prekoks (%0,4 n=1), astim (%1,3 n=3) ve kronik pankreatit (%0,4 n=1) yer

almaktadir.
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Tablo 2. Tiim Hastalarda Yas, Cinsiyet,

Gelis Semptomu ve Ek Hastalhik

N=224
Yas
Ortalama (SS) 12,4 (3,0)
Minimum — Maksimum 4,0-18,0
Cinsiyet
Kiz 90 (%40,2)
Erkek 134 (%59,8)
Gelis Semptomu
Asemptomatik 185 (%82,6)
GOR 15 (%6,7)
Karm Agrisi 21 (%9,4)
Kabizlik 3(%1,3)
Ek hastahk
Yok 146 (%65,2)
Hipotiroidi 17 (%7,6)
Insulin Direnci 29 (%12,9)
Hipertansiyon 21 (%9.,4)
Kolelitiazis 4 (%1,8)
Alkalen Reflii Hastalig1 1 (%0,4)
Tip 2 DM 1 (%0,4)
Puberte Prekoks 1 (%0,4)
Astim 3(%1,3)
Kronik Pankreatit 1 (%0,4)

*SS; Standart Sapma, GOR; Gastrodzofageal Reflii, DM; Diyabetes Mellitus

Calismada, 224 hastanin kontrol éncesi kilo, boy, VKIi, VKI p degerleri ve
muayene bulgular1 incelenmis, bunlardan 96 hastanin kontrol muayenesine geldigi
belirlenmistir. Kontrol siiresi ortalama 21,4+19,7 ay olup, minimum (min) 3 ay,
maksimum (maks) 84 ay olarak degismistir. Kontrol Oncesinde hastalarin kilo
ortalamas1 78,2+24,0 kg iken, kontrol muayenesine gelenlerde kilo ortalamasi
83,0+£24,0 kg olarak bulunmustur. Benzer sekilde, kontrol dncesinde ortalama boy
157,7+15,3 cm iken, kontrole gelenlerde 163,0+13,1 cm olarak oSlciilmiistiir. VKI
ortalamasi kontrol oncesi 30,5+5,5 iken, kontrole gelen hastalarda 30,6+6,4 olarak
belirlenmistir. VKI p’leri incelendiginde, kontrol dncesinde ortalama 98,1+1,3 iken,

kontrole gelenlerde 96,9+3,3 olarak gozlenmistir. Muayene bulgular1 agisindan,
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kontrol Oncesinde hastalarin %92,0’inde (n=206) normal muayene bulgulari
saptanirken, %8,0’inde (n=18) hepatomegali tespit edilmistir. Kontrole gelenlerde ise
%89,6’s1 (n=86) normal muayene bulgularina sahipken, %10,4’tinde (n=10)

hepatomegali belirlenmistir.

Tablo 3. Kontrol Oncesi ve Sonrasi Kilo, Boy, VKI, VKIi p ve Muayene Bulgusu

Kontrol oncesi N=224 Kontrole gelenler N=96
Kilo Kilo

Ortalama (SS) 78,2 (24,0) Ortalama (SS) 83,0 (24,0)
Minimum-maksimum 30,0 - 167,5 Minimum-maksimum 39,0 —180,0
Boy Boy

Ortalama (SS) 157,7 (15,3) Ortalama (SS) 163,0 (13,1)
Minimum-maksimum 108,7-193,0 Minimum-maksimum 123,3-190,0
VKIi VKI

Ortalama (SS) 30,5 (5.5) Ortalama (SS) 30,6 (6,4)
Minimum-maksimum 20,5-57,9 Minimum-maksimum 20,2 - 56,8
VKi p VKi p

Ortalama (SS) 98,1 (1,3) Ortalama (SS) 96,9 (3,3)
Minimum-maksimum 95,0-99,9 Minimum-maksimum 78,8—-99,9
Muayene bulgusu Muayene bulgusu

Normal 206 (%92,0) Normal 86 (%89,6)
Hepatomegali 18 (%8,0) Hepatomegali 10 (%10,4)
Kontrol siiresi

Ortalama (SS) 21,4 (19,7)

Minimum-maksimum 3,0-84,0

*S8S; Standart Sapma, VKI; Viicut Kitle indeksi, VKI p; Viicut Kitle indeksi Persentili

ALT degerleri kontrol 6ncesi 55,8+45,2 U/L (min: 6,0 - maks: 249,0), kontrole
gelenlerde 38,8+29,0 U/L (min: 8,0 - maks: 172,0) olarak dl¢iilmiistiir. AST degerleri
kontrol 6ncesinde 35,4+21,9 U/L (min: 10,0 - maks: 153,0), kontrol sonras1 26,8+13,5
U/L (min: 10,0 - maks: 111,0) diizeyinde bulunmustur. GGT degerleri kontrol
oncesinde 29,6+24,6 U/L (min: 3,0 - maks: 166,0), kontrole gelenlerde 28,1+20,1 U/L
(min: 8,0 - maks: 120,0) olarak belirlenmistir. TB kontrol éncesinde 0,5+0,4 mg/dL
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(min: 0,1 - maks: 2,6), kontrol sonrasi 0,5+0,4 mg/dL (min: 0,1 - maks: 1,9)
diizeyindedir. DB degerleri kontrol dncesinde 0,2+0,1 mg/dL (min: 0,1 - maks: 0,9),
kontrol sonras1 0,2+0,1 mg/dL (min: 0,1 - maks: 0,7) olarak saptanmistir. Albumin
degerleri her iki grupta da 4,7 g/dL civarinda bulunmus olup, kontrol 6ncesinde 4,7+0,3
g/dL (min: 3,8 - maks: 5,5), kontrol sonras1 4,7+0,3 g/dL (min: 3,8 - maks: 5,4) olarak
Olctilmiistiir. PT kontrol dncesinde 12,1+1,7 sn (min: 1,0 - maks: 22,0), kontrol sonrasi
11,740,9 sn (min: 10,0 - maks: 14,6) olarak belirlenmistir. INR degerleri her iki grupta
da benzer olup, kontrol 6ncesinde 1,1+0,1 (min: 0,8 - maks: 1,7), kontrol sonrasi
1,1£0,1 (min: 0,9 - maks: 1,3) diizeyindedir. Lipid profiline bakildiginda, HDL kontrol
oncesinde 43,349,9 mg/dL (min: 25,1 - maks: 83,4), kontrol sonras1 44,44+11,0 mg/dL
(min: 27,9 - maks: 84,7) olarak olgiilmiistiir. LDL degerleri kontrol Oncesinde
102,5430,3 mg/dL (min: 35,0 - maks: 234,0), kontrol sonras1 103,6+29,2 mg/dL (min:
42,7 - maks: 202,0) olarak belirlenmistir. Total kolesterol diizeyleri kontrol 6ncesinde
165,3433,8 mg/dL (min: 92,0 - maks: 298,0), kontrol sonras1 165,2+32,8 mg/dL (min:
95,0 - maks: 296,0) olarak bulunmustur. Trigliserid diizeyleri ise kontrol éncesinde
134,24+70,0 mg/dL (min: 37,0 - maks: 441,0), kontrol sonras1 123,6+58,4 mg/dL (min:
37,0 - maks: 319,0) olarak ol¢tilmiistiir.
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Tablo 4. Kontrol Oncesi ve Sonras1 Laboratuvar Bulgular

Kontrol éncesi N=224 Kontrole gelenler N=96
ALT ALT

Ort (SS) 55,8 (45,2) Ort (SS) 38,8 (29,0)

Min — maks 6,0 —249,0 Min - maks 8,0-172,0
AST AST

Ort (SS) 35,4 (21,9) Ort (SS) 26,8 (13,5)

Min — maks 10,0 —153,0 Min - maks 10,0-111,0
GGT GGT

Ort (SS) 29,6 (24,6) Ort (SS) 28,1 (20,1)

Min — maks 3,0-166,0 Min - maks 8,0-120,0
Total Bilirubin Total Bilirubin

Ort (SS) 0,5 (0,4) Ort (SS) 0,5(0,4)

Min — maks 0,1-2,6 Min - maks 0,1-1,9
Direkt Bilirubin Direkt Bilirubin

Ort (SS) 0,2 (0,1) Ort (SS) 0,2 (0,1)

Min — maks 0,1-0,9 Min - maks 0,1-0,7
Albumin Albumin

Ort (SS) 4,7 (0,3) Ort (SS) 4,7 (0,3)

Min — maks 3,8—5,5 Min - maks 38-54
PT PT

Ort (SS) 12,1 (1,7) Ort (SS) 11,7 (0,9)

Min - maks 1,0-22,0 Min - maks 10,0 — 14,6
INR INR

Ort (SS) 1,1(0,1) Ort (SS) 1,1 (0,1)

Min - maks 0,8-1,7 Min - maks 0,9-1,3
HDL HDL

Ort (SS) 43,3 (9,9) Ort (SS) 44,4 (11,0)

Min - maks 25,1-834 Min - maks 27,9 -84,7
LDL LDL

Ort (SS) 102,5 (30,3) Ort (SS) 103,6 (29,2)

Min - maks 35,0 —234,0 Min - maks 42,7-202,0
Total Kolesterol Total Kolesterol

Ort (SS) 165,3 (33,8) Ort (SS) 165,2 (32,8)

Min - maks 92,0 —298,0 Min - maks 95,0 —296,0
Trigliserid Trigliserid

Ort (SS) 134,2 (70,0) Ort (SS) 123,6 (58,4)

Min - maks 37,0 —441,0 Min - maks 37,0 -319,0

*SS; Standart Sapma, Ort; Ortalama, Min; Minimum, Maks; Maksimum, ALT; Alanin Aminotransferaz, AST; Aspartat
Aminotransferaz, GGT; Gama Glutamil Transferaz, PT; Protrombin Zamani, INR; Uluslararas1 Normallestirilmis Oran, HDL;
Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL; Diisiik Dansiteli Lipoprotein
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Calismada, basvuru ve kontrol zamani laboratuvar bulgularina iligskin pozitif
cikan degerler incelenmistir. ALT seviyeleri bagvuruda %52'sinde diisiik ve esit (<45
U/L), %48'inde yiiksek (>45 U/L) bulunurken, kontrol sirasinda bu oranlar sirasiyla
%70 ve %30 olarak belirlenmistir. AST seviyesi acisindan, bagvuruda hastalarin
%32’sinde >40 U/L iken kontrol sirasinda %89’unda yiiksek degerler gdzlenmistir.
GGT degerleri, bagvuruda %78’inde (>35 U/L) yiiksek bulunmus olup, kontrol

sirasinda bu oran %79 olarak 6l¢iilmiistiir.

Bilirubin diizeyleri incelendiginde, TB (>1,2 mg/dL) basvuruda %48,
kontrolde %6,7 oraninda pozitif bulunmustur. DB (>0,3 mg/dL) basvuruda %11,
kontrolde ise %11 oraninda gézlenmistir. Albumin seviyeleri >3,5 g/dL olan hastalarin
orani hem basvuru hem kontrol doneminde %100’dtir. PT bagvuruda %10’unda (>14
sn) uzamis olarak bulunurken, kontrol sirasinda bu oran %3,6’ya diigsmiistiir. INR

degeri >1,2 olan hastalarin orani bagvuruda %35,3, kontrolde %3,6°dur.

Lipid profili agisindan, HDL seviyesi <40 mg/dL olan hastalar bagvuruda %36,
kontrolde %35 olarak tespit edilmistir. LDL >100 mg/dL olan hastalarin orani
basvuruda %49 iken kontrolde %53 olmustur. Total kolesterol seviyesi >200 mg/dL
olan hastalarin oran1 bagvuruda %14, kontrolde %9,9 olarak belirlenmistir. Trigliserid
seviyesi >150 mg/dL olan bireylerin orani ise bagvuruda %27, kontrol zamaninda %31

olarak saptanmaistir.
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Tablo 5. Pozitif Cikan Laboratuvar Verileri

Basvuruda N =224 Kontrole gelenler N=96
ALT ALT

<45U/L 116 (%52) <45U/L 67 (%70)
> 45 U/L 108 (%48) >45U/L 29 (%30)
AST AST

<40 U/L 147 (%68) <40 U/L 10 (%11)
> 40 U/L 68 (%32) >40 U/L 84 (%89)
GGT GGT

<35U/L 46 (%22) <35U/L 19 (%21)
>35U/L 167 (%78) >35U/L 73 (%79)
Total Bilirubin Total Bilirubin

<1,2 mg/dL 197 (%95,2) <1,2 mg/dL 84 (%93,3)
> 1,2 mg/dL 10 (%4,8) > 1,2 mg/dL 6 (%6,7)
Direkt Bilirubin Direkt Bilirubin

<0,3 mg/dL 184 (%89) <0,3 mg/dL 80 (%89)
> 0,3 mg/dL 23 (%l11) > 0,3 mg/dL 10 (%11)
Albumin Albumin

>3.5 g/dL 211 (%100) >3.5 g/dL 91 (%100)
PT PT

<14 sn 169 (%90) <14 sn 81 (%96,4)
> 14 sn 19 (%10) > 14 sn 3 (%3,6)
INR INR

<1,2 178 (%95) <12 81 (%96)
>1,2 10 (%5,3) >1,2 3 (%3,6)
HDL HDL

<40 mg/dL 77 (%36) <40 mg/dL 32 (%35)
>40 mg/dL 135 (%64) > 40 mg/dL 59 (%65)
LDL LDL

<100 mg/dL 109 (%51) <100 mg/dL 43 (%47)
> 100 mg/dL 103 (%49) > 100 mg/dL 48 (%53)
Total Kolesterol Total Kolesterol

<200 mg/dL 183 (%86) <200 mg/dL 82 (%90,1)
> 200 mg/dL 29 (%14) > 200 mg/dL 9 (%9,9)
Trigliserid Trigliserid

<150 mg/dL 154 (%73) <150 mg/dL 63 (%69)
> 150 mg/dL 58 (%27) > 150 mg/dL 28 (%31)

*ALT; Alanin Aminotransferaz, AST; Aspartat Aminotransferaz, GGT; Gama Glutamil Transferaz, PT; Protrombin Zamani, INR;
Uluslararast Normallestirilmis Oran, HDL; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL; Diisiik Dansiteli Lipoprotein
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Kontrol 6ncesinde, hastalarin %51,3’1 (n=115) Grade 1, %39,3’ii (n=88) Grade
2, %9,4’i (n=21) Grade 3 olarak smiflandirilmistir. Kontrole gelen hastalar arasinda
%43,8’1 (n=42) Grade 1, %37,5’1 (n=36) Grade 2, %7,3’i (n=7) Grade 3 olarak
belirlenmistir. Normal USG bulgusuna sahip hastalar kontrol dncesinde yer almazken,
kontrole gelen hastalar arasinda %11,5’inde (n=11) normal USG bulgusu tespit
edilmistir. Hastalarin hic¢birinde karaciger yetmezligi, siroz gelismemistir. Hastalarin

karaciger nakline gereksinimi olmamustur.

Sekil 2. Kontrol Oncesi ve Sonras1 USG Grade Yiizdesel Dagilimi

60
50
40
30
20
10
0 N
Normal Grade 1 Grade 2 Grade 3
B kontrol dncesi kontrol sonrasi

Tiim hastalarda USG Grade gruplari ile VKI p degerleri karsilastirilmasinda
anlamli fark bulunmaktadir (p <0,001). Tanimlayici istatistiklere gore, Grade 1
grubunun ortalama VKI p degeri 97,8+1,36, Grade 2 grubunun 98,3+,21 ve Grade 3
grubunun 99,240,51 olarak belirlenmistir. Games-Howell post-hoc testi sonuglari,
Grade 1 ile Grade 2 (p = 0,005), Grade 1 ile Grade 3 (p <0,001) ve Grade 2 ile Grade
3 (p <0,001) arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugunu géstermektedir.
Bu bulgular, USG Grade diizeyi arttikca VKI p degerlerinin de anlamli sekilde
yluikseldigini ortaya koymaktadir.
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Tablo 6. Tek Yonlii ANOVA (Welch's)

F dfl df2 J
VKi p 38,1 2 95,3 <0,001
Grup betimleyici istatistikleri
USG Grade N Ort SS
VKi p Grade 1 115 97,8 1,362
Grade 2 88 98,3 1,214
Grade 3 21 99,2 0,509
Games-Howell Post-Hoc Test — VKI p
Grade 1 Grade 2 Grade 3
Grade 1 Ortalamalar — 0,572%* 1,453 %**
farka
P — 0,005 <0,001
Grade 2 Ortalamalar — 0,881 *%*
farka
P — <0,001
Grade 3 Ortalamalar —
farki
p _

Not: * < 0,05, ** p < 0,0, *** 5 < 0,001
*SS; Standart Sapma, Ort; Ortalama, VKI p; Viicut Kitle indeksi Persentili

Basvuru zamani tiim hastalarda (N=224) VKI p ile ALT (r = 0,068 p = 0,313)
ve AST (r = 0,070 p = 0,307) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmamaktadir.

Tablo 7. Persentil ve ALT ve AST iliskisi

VKi p

ALT Pearson's r 0,068
df 222

P 0,313

AST Pearson's r 0,070
df 213

P 0,307

*ALT; Alanin Aminotransferaz, AST; Aspartat Aminotransferaz, VKI p; Viicut Kitle
Indeksi Persentili
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Basvuru zamani VKI p degeri ile HDL arasinda istatistiksel olarak anlaml1 ve
negatif bir iliski bulunmaktadir (r = -0,146 p = 0,034). Bu durum, VKI p degeri arttikca
HDL seviyesinin azalma egiliminde olabilecegini gostermektedir. Ancak, VKI p degeri
ile LDL (r = 0,006 p = 0,927), total kolesterol (r = -0,032 p = 0,645) ve trigliserid (r =
0,052 p = 0,448) arasinda anlaml1 bir iliski bulunmamaktadir.

Basvuru zamaninda USG Grade gruplart ile HDL seviyeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p = 0,043). Ancak, LDL (p =0,214),
total kolesterol (p = 0,479) ve trigliserid (p = 0,173) seviyeleri agisindan USG Grade
gruplar1 arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Tanimlayici istatistiklere gére, HDL
ortalamalar1 Grade 1 i¢in 44,70+10,60 mg/dL, Grade 2 i¢in 42,50+8,80 mg/dL ve
Grade 3 i¢in 39,20+8,80 mg/dL olarak hesaplanmistir.

Tablo 8. Basvuru Zamam VKI p ve Serum Lipidleri Arasindaki iliski

VKi p
HDL Pearson's r -0,146*
df 210
P 0,034
LDL Pearson's r 0,006
df 210
P 0,927
Total Kolesterol Pearson's r -0,032
df 210
P 0,645
Trigliserid Pearson's r 0,052
df 210
D 0,448

Not: * p <0,05, ** p <0,01, *** p <0,001
*HDL; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL; Diisiik Dansiteli Lipoprotein

Games-Howell post-hoc testi, Grade 1 ve Grade 3 arasindaki HDL farkinin
istatistiksel olarak anlamli oldugunu gostermektedir (p = 0,049 ortalama fark = 5,47).
Ancak, Grade 1 ile Grade 2 (p = 0,260) ve Grade 2 ile Grade 3 (p = 0,310) arasindaki
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farklar istatistiksel olarak anlamli degildir. Bu bulgular, USG Grade seviyesi arttikca
HDL seviyelerinde azalma egilimi olabilecegini gostermektedir, ancak diger serum

lipid parametreleri agisindan anlamli bir farklilik gézlenmemektedir.

Tablo 9. Basvuru Zamani Serum Lipidleri ve USG Grade Tek Yonlii ANOVA

(Welch's)
F dfl df2 P
HDL 3330,00 2,00 55,50 0,043
LDL 1592,00 2,00 49,10 0,214
Total Kolesterol 0,746 2,00 53,00 0,479
Trigliserid 1816,00 2,00 50,20 0,173
Grup tamimlayici istatistikleri
USG Grade N Ort SS
HDL Grade 1 109,00 44,70 10,60
Grade 2 83,00 42,50 8,80
Grade 3 20,00 39,20 8,80
LDL Grade 1 109,00 99,00 23,24
Grade 2 83,00 105,40 36,76
Grade 3 20,00 109,30 33,41
Total Kolesterol Grade 1 109,00 163,00 28,86
Grade 2 83,00 166,80 40,14
Grade 3 20,00 171,30 30,85
Trigliserid Grade 1 109,00 125,90 66,21
Grade 2 83,00 138,90 69,26
Grade 3 20,00 159,40 87,46

Games-Howell Post-Hoc Test — HDL

Grade 1 Grade 2 Grade 3

Grade 1 Ortalamalar farki - 220 5 47+
P — 0,260 0,049
Grade 2 Ortalamalar farki o 327
g — 0,310
Grade 3 Ortalamalar farki -
p N
Not: * p <0,05

*SS; Standart Sapma, Ort; Ortalama, HDL; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL; Diisiik Dansiteli Lipoprotein
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Kontrol zaman1 USG Grade gruplar1 arasinda VKI p degerlerinde anlaml1 bir

fark bulunmaktadir (p <0,001). VKI p ortalamalar1 normal USG bulgusu olanlarda
93,00 olarak, Grade 1 grubunda 96,50 olarak, Grade 2 grubunda 98,10 ve Grade 3

grubunda 99,40 olarak belirlenmistir. Normal USG bulgusu olan grup ile Grade 3

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p = 0,027 ortalama fark = -6,41). Ayrica,
Grade 1 ile Grade 2 (p = 0,011 ortalama fark = -1,59) ve Grade 1 ile Grade 3 (p < 0,001

ortalama fark = -2,93) arasindaki farklar da anlamlidir. Bunun yam sira, Grade 2 ile

Grade 3 arasindaki fark da istatistiksel olarak anlamlhidir (p <0,001 ortalama fark =

1,34). Bu bulgular, USG Grade seviyesi arttikga VKI p degerlerinde anlamli bir artis

oldugunu gostermektedir. Ozellikle Grade 3 grubundaki hastalarin VKI p degerleri en

yiiksek bulunmus ve diger gruplarla istatistiksel olarak anlamli farklar gdstermistir.

Tablo 10. Kontrol Zamam VKI p ve USG Grade Tek Yonlii ANOVA (Welch's)

F dfl df2 p
VKi p 20,90 3,00 33,00 <0,001
Grup tammmlayici istatistikleri
USG Grade N Ort SS
VKi p Normal 11,00 93,00 6173,00
Grade 1 42,00 96,50 2685,00
Grade 2 36,00 98,10 1682,00
Grade 3 7,00 99,40 0.382
Games-Howell Post-Hoc Test — VKI p
Normal Grade 1 Grade 2 Grade 3
Normal Ortalamalar farki _ 3,48 5,07 6.41%
P — 0.313 0.087 0.027
Grade 1 Ortalamalar farki _ -1.59* 2.93 %%
P — 0.011 <0,001
Grade 2 Ortalamalar farki _ 1.34%%%
P — <0,001
Grade 3 Ortalamalar farki _
P

Not: * p <0,05, ** p <0,01, *** p <0,001

*SS; Standart Sapma, Ort; Ortalama, VKI p; Viicut Kitle indeksi Persentili, USG; Ultrasonografi
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Kontrol zaman1 VKI p ile ALT arasinda pozitif yonde bir iliski gézlemlenmis
olsa da bu iliski marjinal anlamlilik seviyesinde kalmustir (r = 0,199 p = 0,051). VKip
ile AST arasinda ise anlamli bir iliski bulunmamaktadir (r = 0,123 p = 0,238).

Tablo 11. Kontrol Zamam VKI p ve ALT, AST iliskisi

VKip

ALT Pearson's r 0,199
df 94

P 0,051

AST Pearson's r 0,123
df 92

P 0,238

*ALT; Alanin Aminotransferaz, AST; Aspartat Aminotransferaz, VKI p; Viicut Kitle Indeksi Persentili

Tablo 12'de gosterildigi gibi, kontrol zamaninda VKI p ile HDL arasinda
istatistiksel olarak anlamli ve negatif bir iliski bulunmaktadir (r = -0,239 p = 0,023).
Bu sonug, VKI p artttkca HDL seviyesinin azalma egiliminde oldugunu
gostermektedir. Ancak, VKI p ile LDL (r = 0,007 p = 0,947), total kolesterol (r = -
0,016 p =0,878) ve trigliserid (r = 0,170 p = 0,108) arasinda istatistiksel olarak anlaml1

bir iligki saptanmamuistir.

Tablo 12. Kontrol Zamam VKI p ve Serum Lipidleri Arasindaki iliski

VKi p
HDL Pearson's r -0.239*
df 89
p 0.023
LDL Pearson's r 0.007
df 89
P 0.947
Total Kolesterol Pearson's r -0.016
df 89
p 0.878
Trigliserid Pearson's r 0.170
df 89
P 0.108

Not: * p <0,05
*HDL; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL; Diisiik Dansiteli Lipoprotein, VKI p; Viicut Kitle Indeksi Persentili
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Kontrol zamaninda USG Grade gruplar1 arasinda trigliserid seviyelerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p = 0,047). Ancak, HDL (p = 0,346),
LDL (p = 0,416) ve total kolesterol (p = 0,070) seviyeleri acisindan gruplar arasinda
anlamli bir fark saptanmamistir. Trigliserid ortalamalart normal USG bulgusu
olanlarda 92,80 olarak, Grade 1 grubunda 130,80 olarak, Grade 2 grubunda 116,20 ve
Grade 3 grubunda 160,70 olarak belirlenmistir. Games-Howell post-hoc testi
sonuglarina gore, sadece normal USG bulgusu olan grup ile Grade 3 arasindaki
trigliserid farki istatistiksel olarak anlamlidir (p = 0,05 ortalama fark = -68,00). Diger

gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli degildir.

Bu bulgular, USG Grade seviyesi arttikga trigliserid seviyelerinde artis
olabilecegini, ancak diger serum lipid parametrelerinde anlamli bir farklilik
bulunmadigini gostermektedir. Ozellikle, Grade 3 grubundaki hastalarin trigliserid
seviyeleri normal USG bulgusu olan gruba kiyasla anlamli derecede yiiksek

bulunmustur.
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Tablo 13. Kontrol Zamani Serum Lipidleri ve USG Grade Tek Yonlii ANOVA

(Welch's)
F dfl df2 p
HDL 1161,00 3,00 22,60 0,346
LDL 0,993 3,00 20,40 0,416
Total Kolesterol 2728,00 3,00 21,00 0,070
Trigliserid 3123,00 3,00 21,40 0,047

Grup tammmlayici istatistikleri

USG Grade N Ort SS

HDL Normal 10,00 45,50 9,50
Grade 1 41,00 46,60 12,00

Grade 2 33,00 41,80 10,59

Grade 3 7,00 43,10 6,92

LDL Normal 10,00 97,40 18,00
Grade 1 41,00 107,20 26,65

Grade 2 33,00 98,60 31,20

Grade 3 7,00 115,10 44,17

Total Kolesterol Normal 10,00 155,70 15,90
Grade 1 41,00 172,00 27,80

Grade 2 33,00 155,80 33,99

Grade 3 7,00 182,90 56,16

Trigliserid Normal 10,00 92,80 44 .85
Grade 1 41,00 130,80 60,43
Grade 2 33,00 116,20 57,50

Grade 3 7,00 160,70 48,27

Games-Howell Post-Hoc Test — Trigliserid

Normal Grade 1 Grade 2 Grade 3

Normal Ortalamalar farki _ -38.,00 223,50 68,00
4 — 0,152 0,543 0,05*
Grade 1 Ortalamalar fark - 14,60 29.90
p — 0,715 0,497
Grade 2 Ortalamalar farki o 44,50
P — 0,206
Grade 3 Ortalamalar farki .
p _
Not: * p <0,05

*SS; Standart Sapma, Ort; Ortalama, HDL; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL; Diisik Dansiteli Lipoprotein, USG;
Ultrasonografi
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Bagimli 6rneklemler t-testi sonuglarina gore, kontrol oncesi ve sonrasi boy
(t(95) = -9,36 p< 0,001), kilo (t(95) = -5,18 p<0,001) ve VKI p ((95) = 4,59 p<0,001)
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmustur. Ancak, VKI acisindan

anlamli bir fark tespit edilmemistir (t(95) =-1,20 p = 0,233).

Tanimlayic istatistiklere gore, boy ortalamasi basvuru sirasinda 155,60 cm,
kontrol sirasinda ise 163,00 cm olarak dl¢iilmiistiir. Kilo bagvuru sirasinda 75,10 kg,
kontrol sirasinda ise 83,00 kg olarak belirlenmistir. VKI basvuruda 30,00 iken, kontrol
sirasinda 33,80 olarak hesaplanmis ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamstir. VKI p degeri ise bagvuru sirasinda 98,20 iken kontrol sirasinda 96,90

olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli ¢ikmustir.

Tablo 14. Kontrol Oncesi ve Kontrol Zamam Boy, Kilo, VKi ve VKI p
Karsilastirmalar1 Bagimh Orneklemler T-Testi

t df p Ortalamalar farki
Boy -9,36 95,00 <0,001 -7,40
Kilo -5,18 95,00 <0,001 -7,93
VKIi -1,20 95,00 0,233 3,72
VKi p 4,59 95,00 <0,001 1,27

Tanimlayici istatistikler
N Ort Med SS

Boy - Bagvuru 96,00 155,60 157,50 15,65
Boy - Kontrol 96,00 163,00 165,00 13,12
Kilo - Basvuru 96,00 75,10 72,30 23,51
Kilo - Kontrol 96,00 83,00 82,30 24,04
VKI - Basvuru 96,00 30,00 28,90 5,25
VKI - Kontrol 96,00 33,80 29,10 30,91
VKi p - Basvuru 96,00 98,20 98,70 1,30
VKIi p - Kontrol 96,00 96,90 97,80 3,32

*SS; Standart Sapma, Ort; Ortalama,VKI; Viicut Kitle indeksi, VK1 p; Viicut Kitle Indeksi Persentili

Bagvuru ve kontrol zamaninda muayene bulgular1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmaktadir (p <0,001). Bagvuru sirasinda normal muayene

bulgularma sahip olan hastalarin %94,2’si (n=81) kontrol sirasinda da normal olarak
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degerlendirilmis, ancak %5,8’1 (n=5) hepatomegali gelistirmistir. Basvuru sirasinda
hepatomegali saptanan hastalarin ise %70,0°1 (n=7) kontrol sirasinda da hepatomegali
bulgusuna sahipken, %30,0’'u (n=3) kontrol sirasinda normal olarak
degerlendirilmistir. Bu bulgular, muayene bulgularinda zamanla anlamli degisiklikler
oldugunu ve 6zellikle basvuruda hepatomegali tanisi alan hastalarin biiyiik bir kisminin

kontrol sirasinda da hepatomegali bulgularin1 korudugunu gostermektedir.

Kontrol oncesi ve sonrasi laboratuvar bulgular1 karsilastirilmistir. Kontrol
oncesi ve sonrast ALT (t(95) = 5668,00 p <0,001) ve AST (t(91) = 5133,00 p <0,001)
seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmustur. Ancak, HDL (p = 0,326),
LDL (p = 0,213), total kolesterol (»p = 0,157) ve trigliserid (p = 0,075) seviyeleri

acisindan anlamli bir fark saptanmamuistir.

ALT ortalamas1 basvuru sirasinda 64,30 iken kontrol sirasinda 38,80 olarak
belirlenmistir. AST seviyeleri ise bagvuruda 38,00, kontrolde 26,90°dir. HDL basvuru
sirasinda 43,60 iken kontrol sirasinda 44,40; LDL basvuruda 107,20 iken kontrolde
103,60; total kolesterol bagvuruda 169,50 iken kontrolde 165,20 ve trigliserid
bagvuruda 136,70 iken kontrolde 123,60 olarak hesaplanmustir.
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Tablo 15. Kontrol Oncesi ve Kontrol Zamam Laboratuvar Bulgular
Karsilastirmalar: Bagimhi Orneklemler T-Testi

t df D Ortalamalar farka

ALT 5668,00 95,00 <0,001 25547,00

AST 5133,00 91,00 <0,001 11082,00
HDL -0,988 90,00 0,326 -0,837

LDL 1255,00 90,00 0,213 3573,00

Total Kolesterol 1427,00 90,00 0,157 4338,00

Trigliserid 1801,00 90,00 0,075 13031,00

Tanimlayici istatistikler
N Ort Med SS
ALT — Basvuru 96,00 64,30 52,00 48,11
ALT - Kontrol 96,00 38,80 30,00 28,97
AST — Basvuru 92,00 38,00 34,00 20,26
AST — Kontrol 92,00 26,90 22,00 13,66
HDL — Basvuru 91,00 43,60 41,90 9,75

HDL - Kontrol 91,00 44,40 42,70 11,00
LDL - Basvuru 91,00 107,20 103,00 33,58
LDL - Kontrol 91,00 103,60 101,00 29,22
Total Kolesterol - Basvuru 91,00 169,50 162,00 36,10
Total Kolesterol - Kontrol 91,00 165,20 163,00 32,82
Trigliserid - Bagvuru 91,00 136,70 121,00 68,76
Trigliserid - Kontrol 91,00 123,60 105,00 58,41

*SS; Standart Sapma, Ort; Ortalama, ALT; Alanin Aminotransferaz, AST; Aspartat Aminotransferaz, HDL; Yiiksek Dansiteli
Lipoprotein, LDL; Diisiik Dansiteli Lipoprotein

Bagvuru sirasinda Grade 1 olarak degerlendirilen hastalarin %81,8’1 (n=9)
kontrol sirasinda normal USG bulgularina sahipken, %59,5’1 (n=25) Grade 1, %22,2’si
(n=8) Grade 2 olarak degerlendirilmistir. Bagvuruda Grade 2 olarak degerlendirilen
hastalarin %18,2’si (n=2) kontrol sirasinda normal, %31,0’1 (n=13) Grade 1, %69,4’i
(n=25) Grade 2, %57,1’i (n=4) Grade 3 olarak siiflandirilmistir. Grade 3 olarak

degerlendirilen hastalarin %42,9’u (n=3) kontrol sirasinda da Grade 3 olarak kalmaistir.

Basvuru ve kontrol zaman1 USG Grade dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmaktadir (p <0,01).
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Bu bulgular, bagvuruda daha diisiik USG Grade seviyesine sahip hastalarin bir
kisminda zamanla iyilesme goriildiigiinii, ancak Grade 3 olan hastalarin 6nemli bir
boliimiiniin durumlarini korudugunu gostermektedir. USG Grade degisimi kategorileri
incelendiginde, katilimcilarin %32,3’i (n = 31) USG Grade’in azaldigini, %55,2’si (n
= 53) degismedigini ve %12,5’1 (n = 12) USG Grade’in yiikseldigini bildirmistir.

VKIi p ve ALT degisimi arasindaki iliskiyi incelemek icin, basvuruda ve kontrol
zamaninda alinan Slciimler aras1 farklar hesaplanmistir. VKI p degisimi ortalamasi
1,27 (£2,72) iken ALT degisimi ortalamasi 25,55 (£44,16) olarak bulunmustur.
Korelasyon analizi sonuglarma gore, VKI p degisimi ile ALT degisimi arasinda pozitif
ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir (r(94) = 0,23 p = 0,024). Bu
sonug, VKI p degisimi arttikca ALT degisiminin de artma egiliminde oldugunu
gostermektedir.

Tablo 16. Basvuru ve Kontrol Zamam VKI p Degisiminin USG Grade Degisimi
ile Iliskisi Tek Yonli ANOVA (Welch's)

F df1 df2 P
VKI p degisimi 9,82 2,00 30,90 <0,001
Grup tanimlayici istatistikleri
USG Grade N Ort SS
VKI p degisimi Azaldi 31,00 3,139 4,035
Aym kald 53,00 0,496 0,914
Yiikseldi 12,00 -0,108 0,772
Games-Howell Post-Hoc Test — VKI p
Azaldr Aym kald: Yiikseldi
Azaldi Ortalamalar farki — 2,64%* 3,247%**
4 — 0,003 <0,001
Aym kaldi Ortalamalar farki — 0,605
p — 0,071
Yiikseldi Ortalamalar farki —
p —

Not. * p < 0,05 ** p < 0,01 *** p < 0,001

*USG; Ultrasonografi, VKI p: Viicut Kitle indeksi Persentili
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USG Grade degisim gruplar1 arasinda VKI p degisimleri degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermektedir (p<0,001). USG Grade’i azalan
grupta VKI p degisimi ortalamas1 3,139 (SS = 4,035), aym kalan grupta 0,496
(SS=0,914) ve artan grupta -0,108 (SS =0,772) olarak hesaplanmistir. Bu hesaplamalar
USG Grade’i azalan grup ile hem USG Grade’i ayni1 kalan grup (p=0,003 ortalama fark
= 2,64) hem de USG Grade’i artan grup (»p<0,001 ortalama fark=3,247) arasinda
anlamli farklar oldugunu gostermektedir. Ancak, USG Grade’i ayni1 kalan grup ile USG
Grade’i artan grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,071). Bu
bulgular, USG Grade’i azalan bireylerin VKI p degisimlerinin diger gruplara kiyasla
daha yiiksek oldugunu, buna karsin USG Grade’i artan bireylerin VKI p degisimlerinin
en diisiik oldugunu gostermektedir. Sonucta USG Grade’indeki azalmanin VKI p

degisimine daha olumlu etki ettigi anlasilmaktadir.

Tablo 17. Basvuru Zamam VKI p ve Laboratuvar Bulgular1 Arasindaki Iliski

N Ort Med SS P

ALT <45U/L 116,00 98,00 98,30 1,42 0312
>45 U/L 108,00 98,30 98,60 1,19

AST <40 U/L 147,00 98,10 98,50 1,35 0.447
>40 U/L 68,00 98,30 98,60 1,21

HDL <40 mg/dL 77,00 98,20 98,50 1,14 0,447
>40mg/dL. 135,00 98,10 98,50 1,38

LDL <100 mg/dL. 109,00 98,10 98,30 1,35 0.874
>100 mg/dL. 103,00 98,20 98,60 1,25

Total Kolesterol <200 mg/dL. 183,00 98,20 98,50 1,30 0.472
>200 mg/dL 29,00 98,00 98,50 1,30

Trigliserid <150 mg/dL 154,00 98,10 98,50 1,36 0.924

>150mg/dL 58,00 98,20 98,50 1,14

*SS; Standart Sapma, Ort; Ortalama, HDL; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL; Diisiik Dansiteli Lipoprotein, ALT; Alanin
Aminotransferaz, AST; Aspartat Aminotransferaz, VKI p; Viicut Kitle Indeksi Persentili

ALT, AST, HDL, LDL, total kolesterol ve trigliserid seviyelerine gore
gruplandirilan hastalarm VKI p ortalamalar1 karsilastirildiginda, hicbir laboratuvar
degiskeni i¢in anlamli bir fark saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 18. Basvuruda Serum Lipitleri ve USG Grade Iliskisi

Grade 1 Grade 2 Grade 3 Total

(N=109) (N=83) (N=20) (N=212) p
HDL 0,19
<40 mg/dL 37,0 (%33,9) 29,0 (%34,9) 11,0 (%55,0) 77,0 (%36,3)
>40 mg/dL 72,0 (%66,1) 54,0 (%65,1) 9,0 (%45,0) 135,0 (%63,7)
LDL 0,42
<100 mg/dL 60,0 (%55,0) 41,0 (%49,4) 8,0 (%40,0) 109,0 (%51,4)
> 100 mg/dL 49,0 (%45,0) 42,0 (%50,6) 12,0 (%60,0)  103,0 (%48,6)
Total Kolesterol 0,75
<200 mg/dL 96,0 (%88,1) 70,0 (%84,3) 17,0 (%85,0)  183,0 (%86,3)
> 200 mg/dL 13,0 (%11,9) 13,0 (%15,7) 3,0 (%15,0) 29,0 (%13,7)
Trigliserid 0,15
<150 mg/dL 85,0 (%78,0) 57,0 (%68,7) 12,0 (%60,0)  154,0 (%72,6)
> 150 mg/dL 24,0 (%22,0) 26,0 (%31,3) 8,0 (%40,0) 58,0 (%27,4)

*HDL; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL; Diisiik Dansiteli Lipoprotein, USG; Ultrasonografi

Basvuru anindaki serum lipitleri (HDL, LDL, total kolesterol ve trigliserid) ile

USG Grade arasindaki iliskiyi test etmek icin Ki-kare testi kullamilmistir ve tiim

degiskenler i¢in anlamlilik diizeyleri p >0,05 olarak bulunmustur.
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Tablo 19. Kontrolde VKI p ve Laboratuvar Bulgular1 Arasindaki liski

N Ort Med SS P

ALT <45U/L 67,00 96,60 97,50 3,67

> 45 U/L 29,00 97,80 98,50 2,12 0,057
AST <40 U/L 10,00 97,60 97,80 1,89

> 40 U/L 84,00 96,90 97,80 3,44 0,606
HDL <40mg/dL 32,00 97,80 98,50 1,83

>40mg/dL 59,00 96,80 97,70 3,56 0,322
LDL <100 mg/dL 43,00 97,20 98,40 3,65

> 100 mg/dL. 48,00 97,10 97,60 2,53 0,264
Total Kolesterol <200 mg/dL 82,00 97,10 97,90 3,20

>200 mg/dL 9,00 97,90 98,60 1,77 0,576
Trigliserid <150 mg/dL 63,00 96,70 97,60 3,48

> 150 mg/dL. 28,00 98,10 98,70 1,67 0,057

*SS; Standart Sapma, Ort; Ortalama, HDL; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL; Diisiik Dansiteli Lipoprotein, ALT; Alanin

Aminotransferaz, AST; Aspartat Aminotransferaz, VKI p; Viicut Kitle Indeksi Persentil

Kontrol zamanindaki VKI p degerleri ile belirli laboratuvar parametreleri
(ALT, AST, HDL, LDL, total kolesterol ve trigliserid) arasindaki iliski test edilmistir.
ALT seviyeleri agisindan, <45 U/L olan bireylerin ortalama VKI p degeri 96,60 iken
>45 U/L olan bireylerin ortalama VKI p degeri 97,80 olarak hesaplanmustir. Ancak, bu
fark istatistiksel anlamlilik sinirinda olup (p = 0,057) istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmemistir. Trigliserid diizeyi <150 mg/dL olan bireylerin ortalama VKI p degeri
96,70 iken >150 mg/dL olan bireylerin ise 98,10 olarak hesaplanmistir. Bu fark sinirda

anlamlilik gOstermesine ragmen istatistiksel olarak anlamli kabul edilmemistir

(p=0,057).
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Tablo 20. Kontrolde Serum Lipitler ve USG Grade Iliskisi

Normal Gradel Grade2 Grade3 Toplam
(N=10) (N=41) (N=32) (N=7)  (N=90) P

HDL 0,259
3,0 12,0 15,0 1,0 31,0

<40 mg/dL (%30,0)  (%29,3) (%46,9) (%14,3) (%34,4)
7,0 29,0 17,0 6,0 59,0

> 40 mg/dL (%70,0)  (%70,7) (%53,1)  (%85,7) (%65,6)

LDL 0,131
6,0 14,0 19,0 4.0 43,0

<100 mg/dL (%60,0)  (%34,1) (%59,4) (%57,1)  (%47,8)
4,0 27,0 13,0 3,0 47,0

> 100 mg/dL (%40,0)  (%65,9) (%40,6) (%42,9) (%52,2)

Total Kolesterol 0,200
10,0 37,0 30,0 5,0 82,0

<200 mg/dL (%100,0) (%90,2) (%93,8) (%71,4) (%91,1)
0,0 4.0 2,0 2,0 8,0

> 200 mg/dL (%0,0) (%9,8) (%6,2)  (%28,6) (%8,9)

Trigliserid 0,015
9,0 26,0 26,0 2,0 63,0

<150 mg/dL (%90,0) (%63,4) (%81,2) (%28,6) (%70,0)
1,0 15,0 6,0 5,0 27,0

> 150 mg/dL (%10,0)  (%36,6) (%18,8) (%71,4) (%30,0)

*HDL; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL; Diisiik Dansiteli Lipoprotein, USG; Ultrason

Kontrol zamanindaki serum lipitleri (HDL, LDL, total kolesterol ve trigliserid)
ile USG Grade arasindaki iliskiyi test etmek i¢in Ki-kare testi uygulanmis olup,
trigliserid seviyeleri disinda anlamli bir iligki bulunmamustir. Trigliserid degeri >150
mg/dL olan hastalarin oran1 Grade 1’de %36,6 iken Grade 2’de %18,8 ve Grade 3’te
%71,4 olarak belirlenmistir. Grade 3’te trigliserid degerleri yliksek gozlenmistir.
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Tablo 21. Kontrole Gelenlerde Pozitif Cikan Laboratuvar Verileri Degisimi

Basvuruda N=96 Kontrolde N=96
ALT ALT
<45U/L 38 (%40) <45 U/L 67 (%70)
> 45 U/L 58 (9%60) >45U/L 29 (%30)
AST AST
<40 U/L 57 (%61) <40 U/L 10 (%11)
>40 U/L 36 (%39) >40 U/L 84 (%89)
HDL HDL
<40 mg/dL 30 (%32) <40 mg/dL 32 (%35)
> 40 mg/dL 64 (%68) > 40 mg/dL 59 (%65)
LDL LDL
<100 mg/dL 45 (%48) <100 mg/dL 43 (%A47)
> 100 mg/dL 49 (%52) > 100 mg/dL 48 (%53)
Total Kolesterol Total Kolesterol
<200 mg/dL 79 (84%) <200 mg/dL 82 (%90,1)
> 200 mg/dL 15 (16%) > 200 mg/dL 9 (%9,9)
Trigliserid Trigliserid
<150 mg/dL 68 (72%) < 150 mg/dL 63 (%69)
> 150 mg/dL 26 (28%) > 150 mg/dL 28 (%31)

*HDL; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL; Diisiik Dansiteli Lipoprotein, ALT; Alanin Aminotransferaz, AST; Aspartat
Aminotransferaz

Tablo 21, kontrole gelen 96 hastanin bagvuru ve kontrol zamanindaki
laboratuvar bulgularinin degisimini gostermektedir. ALT seviyelerinde belirgin bir
azalma gozlenmis, basvuruda <45 U/L olan hastalarin oran1 %40’tan %70’e
yiikselirken, >45 U/L olanlarin oran1 %60’tan %30’a gerilemistir. AST seviyelerinde
ise tam tersi bir degisim goriilmiis, basvuruda <40 U/L olanlarin oran1 %61°den %11°e
diiserken, >40 U/L olan hastalarin oran1 %39°dan %89’a yiikselmistir. HDL diizeyi
acisindan, <40 mg/dL olan hastalarin oran1 basvuruda %32 iken kontrol sirasinda
%35’ e yiikselmis, ancak >40 mg/dL olanlarin oraninda belirgin bir degisim olmamustir.
LDL seviyeleri de benzer bir egilim gostermis, bagvuruda <100 mg/dL olan hastalarin
orant %48’den %47’ye hafif bir diislis gosterirken, >100 mg/dL olanlarm oram
%352’den %53 e yiikselmistir. Total Kolesterol acisindan, <200 mg/dL olan hastalarin
oran1 %84’ten %90’a yiikselirken, >200 mg/dL olanlarin orami %16’dan %9,9°a
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gerilemistir. Trigliserid seviyelerinde ise <150 mg/dL olan hastalarin orani bagvuruda

%72’den %69’a diiserken, >150 mg/dL olanlarin oran1 %28 den %31’e yiikselmistir.

47



5. TARTISMA
Pediatrik obezite, buna sebep olan faktorlerin artik ¢ogu iilkede yaygin olmasi
nedeniyle iliskili komplikasyonlarin oranini daha da kdtiilestirerek saglik sistemimizin
iizerindeki yiikii arttirmaktadir (17, 20). MASLD obezitenin komplikasyonlarindan biri
ve ¢ocuklarda karaciger hastaliginin en yaygin nedeni olup ¢ocuklarda 6zellikle yiiksek
oranda viseral yag birikimi ve artmis bel ¢evresine eslik eden IR ve hipertansiyon ile

karsimiza ¢ikmaktadir (44).

Cocuklarda MASLD goriilme sikliginda, obezitenin goriilme oranin artmasi ile
iliskili olarak giin gegtikge artis izlenmektedir (92). MASLD'deki bu artisin hizli olmasi
daha etkili Onleme ve tedavi yaklasimlarinin gelistirilebilmesi igin hastaligin
nedenlerinin ve sonuglarinin tam olarak karakterize edilmesi ihtiyacini ortaya

cikarmaktadir (101).

Calismamizda dahil edilen 224 hasta incelendiginde yas ortalamalarinin
12,4+3,0 y1l oldugu belirlenmistir. Bu durum obezite etiyolojisinde yer alan glisemik
indeksi yiiksek, sekerli, hazir gida tiiketimi; aileden uzaklagsma, azalan fiziksel aktivite
ile artan dijital oyun aktiviteleri gibi faktorlere maruziyetin gozlendigi yaslar olmasi
bakimindan dikkat cekicidir. Literatiir incelendiginde Sarah E Anderson ve ark.
tarafindan ABD’de yapilan bir calismada aksam yemegini diizenli olarak ailece yiyen,
yeterli gece uykusu alan ve sinirli ekran izleme siiresine sahip olan okul Oncesi
cocuklarin obezite prevalansi, bunlarin higbirine maruz kalmayanlara gore yaklasik
%40 daha diisiik olarak saptanmistir (26). Benzer sekilde Daniel R Taber ve ark.
tarafindan ABD’de yapilan bir baska c¢alismada ise Ogrencilere verilen
iicretsiz/indirimli 6gle yemegi alanlar ile almayanlar arasinda obezite yayginligi ve
VKI p’leri arasinda fark izlenmistir. Bu da okul yemegi yemeyenlerin otomatlar veya
fast food tarz1 yiyeceklere yonlendigini diisiindiirmektedir (27). Bu iki makaleden yola
cikarak cocuklar1 obeziteden korumak i¢in etiyolojide yer alan faktorleri azaltict ve

onleyici politikalar gelistirmenin 6nemi daha iyi anlagilmaktadir.

Calismamizda erkeklerin medyan yas degeri ve oraninin daha fazla oldugu

goriilmektedir. WOF’un Tiirkiye geneli verilerine bakildiginda da erkek bireylerin
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daha baskin oldugu goriilmektedir (21). Bu bakimdan demografik veriler mevcut

calismalarla uyumlu bulunmustur.

Geriye dontik verilerini  taradigimiz  hastalarrmizin = %82,6 oraninda
basvurusunda asemptomatik oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarin %23,7’side semptom
olmamasina ragmen baslangicta ALT yiiksekligi saptanmis olarak poliklinigimize
bagvurmuslardi. Bu nedenle asemptomatik de olsa obeziteyle bagvuran hastalarda ALT
bakilmasi, MASH gibi siddetli hastalik riski olanlar1 belirlemede faydali olabilecegi
diisiiniilmektedir (10). Diger basvuru semptomlar1 olan GOR, karin agris1 ve kabizlik
obezitenin daha gozle goriilebilir olmasi ve sayilan bu semptomlar gelisene kadar en
az bir kez saglik kurulusuna bagvurmus olmalar1 nedeniyle oran olarak diisiik izlenmis
olabilir. Ek hastalik dagiliminda %65,2 oraninda herhangi bir ek hastalik
bulunmamaktadir, yani MHO grubuna dahil edilebilir. MUO grubuna dahil
edilebilecek olan grupta gdzlenen hastaliklar ise sik eslik eden IR, hipertansiyon ve
hipotiroidi; daha nadir olarak goriilen hastaliklar ise kolelitiazis, alkalen reflii hastaligi,
tip 2 DM, puberte prekoks, astim ve kronik pankreatit olup varliklar1 pediatrik
popiilasyonda uzun vadede ciddi komplikasyonlar agisindan risk olusturmaktadir (30,

31, 102).

Dahil etme kriterlerine gore ¢aligmaya alinan 224 hastadan 96’sinin kontrole
geldigi ve kontrol siirelerine bakildiginda ortalama 21,4+19,7 ayda geldikleri goriilmiis
olup bu siirenin min 3 ay, maks 84 ay olarak degistigi goriilmiistiir. Bunun nedeninin
hasta uyumsuzlugu, randevu sistemindeki eksiklikler ve COVID-19 pandemisi ile

iliskili oldugu diistintilmektedir.

Kontrol muayenesinde gelen hastalarin viicut agirligi ve boy ortalamasinin
arttig1 belirlenmistir. Bunun sebepleri olarak cocuk hastalarin biiylimeyle viicut agirligi
ve boyunun artmasi, COVID-19 pandemisinde eve kapanma ve izolasyon kosullar ile
fiziksel aktivitelerde azalma gosterilebilir. VKI ortalamasi bakimindan kontrole
gelenler ile gelmeyenlerin ortalamas1 benzerdir. VKI p’leri incelendiginde, kontrol
oncesinde 98,1+1,3 olan ortalama deger, kontrole gelenlerde 96,9+3,3 ile daha diisiik

izlenmistir. Muayene bulgular1 agisindan ise kontrol dncesinde hastalarin %8,0’inde

49



hepatomegali tespit edilmisken kontrole gelenlerde ise %10,4’tinde hepatomegali
saptanmistir. 224 hastadan sadece 96’sinin tekrar kontrole gelmis olmasi verileri
yorumlarken dogru sonuca ulagmay1 zorlastirmaktadir. Bu durum hastalarin tedaviye
uyumlarmin olumsuz yonde oldugunu gostermektedir. Hastalarin yasam tarzlarini
degistirmekte zorlandigini, biiylik ¢ogunlugunun takibe gelmediginin gelenlerde de

istenildigi kadar tedaviye uyum saglayamadiklarimin gostergesidir.

ALT, AST, GTT, PT ortalama degerleri baslangigta, kontrol degerlerine gore
daha yiiksek olmakla birlikte TB, DB, Albumin, INR ortalama degerleri her iki grupta
da benzerdir. Bu durum MASLD’nin takibinde ALT, AST, GGT ve PT’nin daha 6n
planda olmas1 gerektigini diisiindiirmektedir. Lipid profilinde ise HDL ve LDL’nin
ortalama degerleri baslangicta kontrol degerine gore daha diisiik iken trigliserid
diizeyinin ortalama degerinin ise daha yiiksek oldugu, total kolesterolde ise anlamli

fark olmadig1 saptanmustir.

Calismada, basvuru ve kontrol zamani laboratuvar bulgularina iliskin pozitif
cikan degerler incelenecek olursa ALT seviyeleri bagvuruda hastalarin %52'sinde <45
U/L, %48'inde >45 U/L bulunurken, kontrol sirasinda bu oranlarin sirasiyla %70 ve
%30 olarak degismistir. AST seviyesinin basvuruda hastalarin 40 U/L’den yiiksek
degeri olanlarin %32 olan oraninin kontrol zaman1 %89°a yiikseldigi belirlenmistir. Bu
durum ALT’nin MASLD yonetiminde AST’ye gore daha anlamli oldugunu

gostermektedir.

Yutian Lu ve arkadaglari tarafindan yapilan ¢alismaya 6-16 yas araliginda 1638
cocuk dahil edilmis olup galismada 932 obez, 199 fazla kilolu ve 507 normal VKi'ye
sahip ¢ocuk vardi. Calismada fazla kilolu ve obez gruplarinda serum ALT diizeylerinin
normal kilolu grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir.
Ayrica, serum ALT diizeyi obez grupta hem erkek hem de kiz ¢ocuklarinda kilolu
gruba gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Yine serum ALT diizeyleri arttik¢a
obez cocuklarda NAFLD prevalansinin da arttigr tespit edilmistir (103). Bizim

calisgmamizda da VKI p degisimi ile ALT degisimi acisindan basvuru zamam ve
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kontrol zamani arasinda pozitif ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir. Bu
iliskiye bakarak MASLD ydnetiminde ALT nin tarama ve tedaviye yanit durumunu

degerlendirmek i¢in 6nemli oldugu anlasilmaktadir.

Lipid profilinde ise HDL <40 mg/dL ve total kolesterol >200 mg/dL olan
hastalar basvuruda oransal olarak daha yiiksek iken LDL >100 mg/dL ve trigliserid
seviyesi >150 mg/dL olan hastalarin oran1 bagvuruda daha diisiik olarak saptanmaistir.
Un Ju Jung ve ark. tarafindan yayinlanan bir calismada genislemis yag dokusu,
makrofajlarin infiltrasyonuna ve yag dokusu tarafindan salgilanan proinflamatuar ve
antiinflamatuar faktorlerin dengesizligine neden oldugu bunun da inflamasyonun
artmasina, insiilin duyarliliginin bozulmasina ve lipid metabolizmasinin diizensizligine
yol agtig1 belirtilmektedir. Bu durum da obezite kaynakli metabolik komplikasyonlarin
baglamasina ve ilerlemesine katkida bulunmaktadir (37). Sonuglar bu profili

destekleyici niteliktedir.

Calismamizda USG bulgulan incelendiginde basvuruda, kontrole gére Grade
1, 2 ve 3 olmak lizere tiim evrelerin oraninda gerileme izlenmektedir. Her ne kadar
USG Grade gruplarinda VKI p degeri karsilastirilmasinda USG Grade diizeyi arttikca
VKI p degerlerinin de yiikseldiginin belirlenmesi istatistiksel olarak anlamli olmasa da
USG Grade’leri arasinda farkin istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Ayni1 zamanda
kontrol zaman1 USG Grade seviyesi arttikga VKI p degerlerinde anlamli artis dzellikle
Grade 3 grubundaki hastalarin VKI p degerlerinde en yiiksek bulunarak diger gruplarla
istatistiksel olarak anlamli farklar gostermistir. Sook Min Hwang ve ark. tarafindan
yapilan 10-18 yas araligindaki 49 asir1 kilolu ve obez ¢ocuk ve 40 normal kilolu
cocugun dahil edildigi c¢alismada da ateniiasyon goriintiileme (ATI) yoOntemi
kullanilarak yapilan USG’de ATI degeri asir1 kilolu ve obez grubunda normal kilolu
gruba gore anlamli derecede yiiksek bulunmus ve VKI, ALT ve NAFLD skorlari ile
anlaml1 pozitif korelasyon gostermistir. ATI yontemi; belirli dokulardaki US 151n
zayiflamasinin Ozelliklerini Glger, US goriintiilerinin derinligine goére US 1sin
yogunlugundaki degisime karsilik gelen bir atenliasyon katsayisi iiretir. Bu

ozellikleriyle ATI, karacigerdeki yag birikiminin derecesini 6l¢gmek i¢in iimit verici bir
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noninvaziv yontemdir (104). Bizim calismamizda ATI gibi kantitatif bir 6l¢tim
yontemi kullanilmamais olsa da geleneksek olarak kisi bagimli yontemde bile anlamli
farklar olmasi nedeniyle obez hastalarda hepatosteatozu saptamada en yaygin ve ucuz

gorlintiileme yonteminin hala USG oldugunu diistindiirtmektedir.

Fahimeh Soheilipour ve ark. tarafindan Iranli obez adélesanlar iizerinde yapilan
caligmada hipertrigliseridemi ve diisik HDL diizeyinin popiilasyondaki en yaygin
dislipidemi tipleri oldugu tespit edilmistir (105). Bogdan Mihai Pascu ve ark.
tarafindan Romanya’da yapilan bir ¢alismada ise asir1 kilolu ve obez g¢ocuklari
karsilastirdiginda obez ¢ocuklarda HDL orani anlamli olarak daha diisiik bulunmustur
(106). Bizim ¢alismamizda da basvuru zamam tiim hastalarda VKI p degeri ile HDL
arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif bir iliski saptanmistir. Ayni sekilde USG
Grade gruplarindan Grade 1 ile Grade 3 arasindaki HDL seviyelerindeki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. VKI p ile HDL arasinda istatistiksel olarak
anlamli ve negatif bulunan iliski neticesinde VKI p degeri arttikca HDL seviyesinin
azalma egiliminde olabilecegini gostererek MASLD’de dislipideminin 6nemli bir
komplikasyon oldugunu desteklemektedir. Bununla birlikte USG Grade’leri arasindaki
iliskiyi de goz 6niinde bulundurarak MASLD ve obezitede HDL diisiikltigiiniin de ALT

gibi bir tarama testi olarak kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Calisgmamizda kontrol zamaninda USG Grade gruplari arasinda sadece normal
USG bulgusu olan grup ile Grade 3 arasindaki trigliserid seviyesi farki istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Ayrica kontrol zamani alinan trigliserid degeri >150
mg/dL olan hastalarin USG Grade 3’te trigliserid degerleri anlamli olarak yiiksek
gozlenmistir. Bu da MASLD’ nin siddeti arttikca dislipidemi oranindaki artig1 ortaya
koymaktadir ve dislipidemi taramasinin siddetli obezitesi olan ¢gocuklarda klinik olarak

komplikasyonlarin erken oniine gegmek adina yararli olabilecegini diisiindiirmektedir.

Kontrole gelen hasta grubu kendi i¢inde incelendiginde basvuru sirasinda ve
kontrol sirasinda olan boy ve viicut agirlig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklar

olmas1 goz ardi edilebilir. Ciinkii bu tamamen hastalarin yasinin artmasinin dogal
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sonucu olarak diisiiniilmektedir. VKI p degerinin bagvuru sirasinda ve kontrol
strasindaki Ol¢limlerindeki anlamli farkliligr ise takibin ve uyum gdstermenin basarisi
olarak degerlendirilebilir; ancak hastalarin biiyiik bir kisminin kontrol sirasinda da

hepatomegali bulgularini korudugunun gériilmesi bu hipotezimize ters diigmektedir.

Kontrole gelen 96 hastanin kontrol oncesi ve sonrast ALT ve AST
seviyelerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu da MASLD’nin
evrelerinde hepatosit hasarinin 6n planda oldugu yorumunu yaptirmaktadir. Ayrica
yine tedaviye yaniti degerlendirmede bir parametre olarak ALT ve AST degisimini

izlemeyi diistindiirtmektedir.

Bu 96 hastanin basvuru ve kontrol zamanindaki diger laboratuvar bulgularinin
degisiminin degerlendirilmesinde ¢eliskiler olmasinin sebepleri olarak hastalarin
kontrol stirelerinin birbirinden farkli olmasi, sonuglar etkileyecek yakin zamanl akut
hastalik tablosu, aglik-tokluk durumu ve sonuglarin segilen referans araliklarina yakin

olmasi sayilabilir.

Bagvuru ve kontrol zaman1 USG Grade dagilimlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulunmakta ve buna gore basvuru zamaninda Grade 1 ve 2 gibi daha
diisiik USG Grade seviyesine sahip hastalarda iyilesme basaris1 Grade 3 olan hastalara
gore daha yiiksek yorumu yapilabilmektedir.

USG Grade degisim gruplar1 incelendiginde USG Grade’i azalan bireylerin
VKI p degisimlerinin diger gruplara kiyasla daha yiiksek oldugu, aksine USG Grade’i
artan bireylerin VKI p degisimlerininse en diisiik oldugu saptanmis olup VKI p’de

azalma olmadan MASLD’de diizelme olmayacag1 fikrini desteklemektedir.

Sonug olarak ¢alismamizi obezitenin komplikasyonlarindan MASLD’ye dikkat
cekmek; yeniden tanimlanan bu antitenin tani, tarama ve kategorizasyonuna yol
gostermek amaciyla literatiire katki sunmay1 hedefledik. Yeni oneriler i¢in daha fazla

klinik ¢calismaya ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR
1) Dahil edilen 224 hasta incelendiginde yas ortalamalarinin 12,4+3,0 yil oldugu

belirlenmistir. Bu durum obezite etiyolojisinde yer alan glisemik indeksi yiiksek,
sekerli, hazir gida tiiketimi; aileden uzaklasma, azalan fiziksel aktivite ile artan dijital
oyun aktiviteleri gibi faktorlere maruziyetin gozlendigi yaslar olmasi bakimindan
dikkat ¢ekici olmustur. Cocukluk ¢ag1 obezitesinden korunmak i¢in etiyolojide yer alan
faktorleri azaltict ve Onleyici politikalar gelistirmenin 6nemi daha iyi anlasilmigtir.

2) Calisma sonucunda erkeklerin medyan yas degeri ve oraninin daha fazla oldugu
gorilmiistiir.

3) Hastalarimiz %82,6 oraninda bagvurusunda asemptomatik iken bu hastalarin
%23,7’side semptom olmamasina ragmen baslangigta ALT yiiksekligi mevcuttu.
Asemptomatik veya semptomatik olmalari fark etmeksizin obeziteyle bagvuran
hastalarda ALT bakilmasi, MASH gibi siddetli hastalik riski olanlarin belirlenmesinde
faydali olabilecegi diistiniilmiistir.

4) Basvuru semptomlar1 olan GOR, karin agris1 ve kabizlik obezitenin daha gozle
goriilebilir olmas1 ve sayilan bu semptomlar gelisene kadar en az bir kez saglik
kurulusuna basvurmus olmalari nedeniyle oran olarak diisiik izlenmis olabilir.

5) Ek hastalig1 bulunmayanlar MHO grubuna; IR, hipertansiyon ve hipotiroidi;
daha nadir olarak goriilen hastaliklar ise kolelitiazis, alkalen reflii hastaligi, tip 2 DM,
puberte prekoks, astim ve kronik pankreatite sahip olanlar ise MUO grubuna dahil
edilebilir olarak yorumlanmigtir. Olgularm dagilimimda %65,2 oraninda herhangi bir
ek hastalik saptanmamustir.

6) Dahil etme kriterlerine gore ¢alismaya alinan 224 hastadan 96’sinin kontrole
geldigi ve kontrol siirelerine bakildiginda ortalama 21,4+19,7 ayda geldikleri
kaydedilmis olup bu siirenin min 3 ay, maks 84 ay olarak degistigi goriilmiistiir. Bunun
nedeninin hasta uyumsuzlugu, randevu sistemindeki eksiklikler ve COVID-19
pandemisi ile iliskili oldugu distiniilmustiir.

7) Kontrol muayenesinde gelen hastalarin viicut agirli§i ve boy ortalamasinin

arttig1 belirlenmistir. Bunun olas1 sebepleri olarak ¢cocuk hastalarin biliyiimeyle viicut
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agirligt ve boyunun artmasi, COVID-19 pandemisinde eve kapanma ve izolasyon
kosullar1 ile fiziksel aktivitelerde azalma gdsterilmistir.

8) VKI ortalamasi bakimindan kontrole gelenler ile gelmeyenlerin ortalamasi
benzer saptanmistir. VKI p’leri incelendiginde, kontrol dncesinde 98,1+1,3 olan
ortalama deger, kontrole gelenlerde 96,943,3 ile daha diisiik izlenmistir.

9) Muayene bulgular1 agisindan ise kontrol Oncesinde hastalarin %38,0’inde
hepatomegali tespit edilmisken kontrole gelenlerde ise %10,4’linde hepatomegali
saptanmistir. 224 hastadan sadece 96’sinin tekrar kontrole gelmis olmasi verileri
yorumlarken dogru sonuca ulagmay1 zorlastirmistir. Bu durum hastalarin tedaviye
uyumlarinin olumsuz yonde oldugunu diisiindiirmiistiir. Hastalarin yasam tarzlarini
degistirmekte zorlandigini, biiylik ¢ogunlugunun takibe gelmediginin gelenlerde de
istenildigi kadar tedaviye uyum saglayamadiklarinin gostergesi olabilecegi
sOylenebilir.

10) MASLD’ nin takibinde ALT, AST, GGT ve PT’nin ortalama degerleri
baslangicta kontrole gore daha yiiksek olmakla birlikte diger parametrelere gore daha
on planda olmasi1 gerektigi diistiniilmiistiir.

11) Lipid profilinde ise HDL ve LDL’nin ortalama degerleri baslangicta kontrol
degerine gore daha diisiik iken trigliserid diizeyinin ortalama degerinin ise daha yiiksek
oldugu, total kolesterolde ise anlaml1 fark olmadig1 saptanmistir.

12) ALT, MASLD yonetiminde AST’ye gore daha anlamlidir. ALT seviyeleri
basvuruda hastalarin %52'sinde <45 U/L, %48'inde >45 U/L bulunurken, kontrol
sirasinda bu oranlarin sirastyla %70 ve %30 olarak degisirken AST seviyesinin
basvuruda hastalarin 40 U/L’den yiiksek degeri olanlarin %32 olan oraninin kontrol
zamani %89 a yiikseldigi belirlenmistir.

13) MASLD yonetiminde ALT’nin tarama ve tedaviye yanit durumunu
degerlendirmek igin 6nemli oldugu belirlenmistir. VKIi p degisimi ile ALT degisimi
acisindan basvuru zamani ve kontrol zaman arasindaki iliski pozitif ve istatistiksel
olarak anlaml1 saptanmustir.

14) Lipid profilindeki degisimler MASLD komplikasyonlarinin patofizyolojisini
destekleyici niteliktedir. HDL <40 mg/dL ve total kolesterol >200 mg/dL olan hastalar
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bagvuruda oransal olarak daha yiiksek iken LDL >100 mg/dL ve trigliserid seviyesi
>150 mg/dL olan hastalarin orani bagvuruda daha diisiik olarak saptanmistir.

15) Basvuruda, kontrole gore Grade 1, 2 ve 3 olmak lizere tiim evrelerin oraninda
gerileme izlenmistir. USG Grade gruplarinda VKI p degeri karsilastirilmasinda USG
Grade diizeyi arttikga VKI p degerlerinin yiikseldiginin belirlenmesi istatistiksel olarak
anlamli bulunmamuistir. Diger taraftan USG Grade’leri arasinda fark istatistiksel olarak
anlamli saptanmustir.

16) Kontrol zaman1 USG Grade seviyesi arttikca VKI p degerlerinde anlamli artis
ozellikle Grade 3 grubundaki hastalarin VK1 p degerlerinde en yiiksek bulunarak diger
gruplarla istatistiksel olarak anlamli farklar géstermistir. Geleneksel olarak kisi bagimli
yontemde bile anlamli farklar olmasi nedeniyle obez hastalarda hepatosteatozu
saptamada en yaygin ve ucuz goriintileme yonteminin hala USG oldugu
diisliniilmektedir.

17) Grade 1 ile Grade 3 gruplar1 arasindaki HDL seviyelerinin farki istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. VKI p ile HDL arasinda istatistiksel olarak anlamli ve
negatif bulunan iliski ve literatiirdeki benzer yayinlar neticesinde VKI p degeri arttikca
HDL seviyesinin azalma egiliminde olabilecegini gostererek MASLD’de
dislipideminin 6nemli bir komplikasyon oldugunu desteklemistir. Bununla birlikte
USG Grade’leri arasindaki iliskiyi de géz 6nilinde bulundurarak MASLD ve obezitede
HDL disiikliigiintin de ALT gibi bir tarama testi olarak kullanilabilecegi
disiiniilmiistiir.

18) Kontrol zamaninda USG Grade gruplar1 arasinda normal USG bulgusu olan
grup ile Grade 3 arasindaki trigliserid seviyesi farkinin istatistiksel olarak anlamli
saptanmasi, ayrica yine kontrol zamani alinan trigliserid degeri >150 mg/dL olan
hastalarin USG Grade 3’te trigliserid degerleri anlamli olarak yiiksek gozlenmesi
MASLD’nin siddeti arttik¢a dislipidemi oranindaki artisi ortaya koymaktadir ve
dislipidemi taramasmin siddetli obezitesi olan c¢ocuklarda klinik olarak
komplikasyonlarin erken oniine gegmek adina yararli olabilecegini diisiindiirmektedir.

19) Kontrole gelen hasta grubu kendi iginde incelendiginde bagvuru sirasinda ve

kontrol sirasinda olan boy ve viicut agirhigi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklar
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olmas1 goz ardi edilebilir. Ciinkii bu tamamen hastalarin yasinin artmasinin dogal
sonucu olarak diistiniilmektedir.

20) VKI p degerinin basvuru sirasinda ve kontrol sirasindaki dl¢iimlerindeki
anlaml1 farklilig1 ise takibin ve uyum gostermenin basarisi olarak degerlendirilebilir;
ancak hastalarin biiylik bir kismmin kontrol sirasinda da hepatomegali bulgularin
korudugunun goriilmesi bu hipotezimize ters diismektedir.

21) MASLD’nin evrelerinde hepatosit hasarinin 6n planda olmasindan yola ¢ikarak
kontrole gelen 96 hastanin kontrol oncesi ve sonrast ALT ve AST seviyelerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Ayrica yine tedaviye yaniti
degerlendirmede bir parametre olarak ALT ve AST degisimini izlemek uygun olabilir.

22) Bagvuru ve kontrol zamani olan 96 hastanin diger laboratuvar bulgularinin
degisiminin degerlendirilmesinde ¢eliskiler olmasinin sebepleri olarak hastalarin
kontrol stirelerinin birbirinden farkli olmasi, sonuglar etkileyecek yakin zamanl akut
hastalik tablosu, aglik-tokluk durumu ve sonuglarin segilen referans araliklarina yakin
olmasi sayilabilir.

23) Basvuru ve kontrol zamani1 USG Grade dagilimlar: arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmakta ve buna gore basvuru zamaninda Grade 1 ve 2 gibi daha
diisiik USG Grade seviyesine sahip hastalarda iyilesme basaris1 Grade 3 olan hastalara
gore daha yiiksek yorumu yapilabilmektedir.

24)USG Grade’i azalan bireylerin VKI p degisimlerinin diger gruplara kiyasla
daha yiiksek oldugu, aksine USG Grade’i artan bireylerin VKI p degisimlerininse en
diisiik oldugu saptanmis olup VKI p’de azalma olmadan MASLD’de diizelme
olmayacag fikrini desteklemektedir.

25) Calismamizi obezitenin komplikasyonlarindan MASLD’ye dikkat ¢ekmek;
yeniden tanimlanan bu antitenin tani, tarama ve kategorizasyonuna yol gdstermek
amaciyla literatiire katki sunmay1 hedefledik. Yeni oneriler i¢in daha fazla klinik

calismaya ihtiyag vardir.
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7. OZET

AMAC: Obezite, ¢ocuklarda giderek artan 6nemli saglik sorunlarindan biri
olup, solunum, iskelet, kardiyovaskiiler hastaliklar ve metabolik bozukluklar gibi
bircok riski beraberinde getirmektedir. Obeziteyle artis1 ile artan en Onemli
komplikasyonlardan biri de g¢ocukluk ¢aginda MASLD’dir. MASLD, steatozdan
fibrozis ve siroza kadar ilerleyebilen bir spektruma sahiptir ve tanis1 radyoloji veya
biyopsi ile konulmaktadir. Tedavide temel yaklasim kilo kaybi olup, diyet ve egzersiz
onerilmekle birlikte baz1 farmakolojik ve cerrahi yontemler belirli hasta gruplarinda
uygulanmaktadir. Bu c¢aligma, hepatosteatoz nedeniyle takip edilen obez ¢ocuklarin
klinik ve laboratuvar bulgularin1i degerlendirerek literatiire katki saglamayi

amaclamaktadir.

GEREC ve YONTEM: Calismamiz 2014-2024 yillar1 arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Gastroenteroloji Poliklinigi’ne basvuran ve USG ile
hepatosteatoz saptanan 2-18 yas arasi obez ¢ocuklar kapsamaktadir. Calisma geriye
doniik, kesitsel olarak tasarlanmistir. Hastalarin klinik bulgulari, laboratuvar degerleri
ve radyolojik inceleme sonuglari hastane veri sisteminden elde edilmistir. Dahil edilen

224 hastanin 96’°s1 kontrole gelmis olup, verileri ilk bagvurulartyla karsilastirilmistir.

BULGULAR: Bu calismaya 224 hasta dahil edilmis olup yas ortalamasi
12,443,0 yil olarak belirlenmistir. Hastalarin %40,2’si kiz, %59,8’1 erkek olarak
belirlenmistir. Bagvuru semptomlar1 incelendiginde, hastalarin = %82,6’sinin
asemptomatik oldugu, asemptomatik olanlarinsa %23,7’sinde basvuruda ALT
yiiksekligi oldugu belirlenmistir. 96 hasta kontrol muayenesine gelmis, ortalama takip
siiresi 21,4+19,7 ay olmustur. VKI p degerinde hafif bir diisiis olmakla beraber ALT
ve AST seviyelerinde anlamli diisiisler saptanmistir. Bagvuruda hastalarin USG
bulgularina gore %51,3°t Grade 1, %39,3’ii Grade 2, %9,4’ii Grade 3 olarak
siniflandirilmistir. Kontrol sirasinda Grade 1 oran1 %43,8, Grade 2 %37,5 ve Grade 3
%7,3 olarak belirlenmistir. Normal USG bulgusu kontrol muayenesinde %11,5
oraninda saptanmistir. USG Grade diizeyi arttikca VKI p degerlerinin de anlamli
sekilde yiikseldigi gosterilmistir. Basvuruda VKI p ile HDL arasinda negatif bir

58



korelasyon saptanmistir. Kontrol sirasinda da VK1 p ile HDL arasinda negatif bir iliski
devam etmis, ancak LDL, total kolesterol ve trigliserid ile anlaml1 iligki bulunmamastir.
USG Grade seviyesi arttikca HDL seviyelerinin diistiigii, trigliserid seviyelerinin ise

yiikseldigi belirlenmistir.

SONUC: Cocukluk ¢ag1 obezitesinin yaygin nedenlerini ve iliskili hastaliklar
incelemistir. Obez hastalarda ALT yiiksekligi ve MASLD sik goriildiigii, ancak
cogunun asemptomatik oldugu belirlenmistir. VKI p’de azalma olmadan MASLD nin
diizelmeyecegi, bu nedenle kilo kontroliiniin tedavide kritik oldugu gosterilmistir. USG
ve lipid profili degisimlerinin MASLD siddetiyle iligkili oldugu saptanarak, ALT ve
HDL seviyelerinin takipte 6énemli biyobelirtecler olabilecegi vurgulanmistir. Sonug
olarak, cocukluk ¢ag1 obezitesiyle miicadelede erken tani, diizenli takip ve yasam tarzi

degisikliklerinin 6nemi ortaya konmustur.

ANAHTAR KELIMELER: hepatosteatoz, obezite, MASLD, ALT, HDL
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8. ABSTRACT

OBJECTIVE: Obesity is one of the important health problems that is
increasing in children and brings many risks such as respiratory, skeletal,
cardiovascular diseases and metabolic disorders. One of the most important
complications that increases with obesity is MASLD in childhood. MASLD has a
spectrum that able to progress from steatosis to fibrosis and cirrhosis and is diagnosed
by radiologically or via biopsy. The basic approach in treatment is weight loss. Diet
and exercise are recommended, while some pharmacological and surgical procedures
are required in certain patient groups. This study objects to contribute to the literature
by evaluating the clinical and laboratory findings of obese children followed up for

hepatosteatosis.

MATERIAL and METHODS: Our study included obese children aged 2-18
years who were presented to Akdeniz University Medical Faculty Pediatric
Gastroenterology Polyclinic between 2014-2024 and were diagnosed with
hepatosteatosis by USG. The study was designed as a retrospective, cross-sectional
study. Clinical findings, laboratory values and radiological examination results of the
patients were obtained from the hospital data system. 96 of the 224 patients included
presented for the second time to follow-up and their data were compared with their first

application.

RESULTS: The inclueded 224 patients in the study was determined as
12.4+£3.0 years. 40.2% of the patients were recognized as female and 59.8% as male. It
was defined that 82.6% of the patients were asymptomatic, and ALT elevation was
determined in 23.7% of those patients at the presentation. 96 patients presented second
time for control examination, the average follow-up period was 21.44+19.7 months.
While a slight decrease recognized in the BMI p value, significant decreases were seen
in ALT and AST values. According to the USG assasments at presentation, 51.3% of
the patients were classified as Grade 1, 39.3% as Grade 2, and 9.4% as Grade 3. In the
second time, the Grade 1 rate was determined as 43.8%, Grade 2 as 37.5%, and Grade

3 as 7.3%. Normal USG findings were observed at a rate of 11.5% in the second
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presentation. While USG Grades are increased, BMI p values are also increase
significantly. Also, a negative relation was determined between BMI p and HDL. In
the second presentation, a negative relation proceeded between BMI and HDL, but no
significant relation was found with LDL, total bilirubin and triglyceride. It was
determined that while USG Grades were increased, HDL decreased and triglyceride

increased.

CONCLUSION: It has analyzed the common causes and complications of
childhood obesity. Elevated ALT and MASLD are frequently observed on obese
patitents, but it has been determined that most of them are asymptomatic. It is
recognized that MASLD will not recover without a decrease in BMI p, therefore,
weight control is critical in treatment. It has been emphasized that USG Grades and
lipid profile changes are determined to be with the recover of MASLD, and ALT and
HDL can be important biomarkers in follow-up. As a result, the importance of early
diagnosis, regular follow-up and lifestyle changes has been revealed against childhood

obesity.

KEY WORDS: hepatosteatosis, obesity, MASLD, ALT, HDL
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