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OZET

Giris: Eriskin donemdeki mortalite, siklikla kardiyo-vaskiiler hastaliklara bagh
gelismektedir. Bu hastaliklarin en 6nemli sebebi olan ateroskleroz, genellikle eriskin
dénemde klinik bulgu vermeye baslamaktadir, ancak damarsal yapilardaki patolojik
degisiklikler ¢ok daha erken donemlerde baslayabilmektedir. Bu ¢alismada amag,
cocuk ve adolesan caglarda erken donemde ateroskleroz gelisimini gdsteren karotis
extra-media kalinlik (cEMT) ile obezite arasinda iliski olup olmadigini arastirmaktir.
Gerec¢ ve Yontemler: Calisma, 7-18 yaglar1 arasinda hastanemizin ¢ocuk saglig1 ve
hastaliklar1 poliklinigine bagvuran ve viicut kitle indeksi (VKI) yasa ve cinse gore 95.
persentilin iizerinde olan 38 obez hasta ile yapildi. Kronik bir hastaligi bulunmayan,
ilag kullanmayan ve VKI 85. persentilin altinda olan 30 saglikl1 olgu kontrol grubu
i¢in secildi.

Bulgular: Obezlerin 18 tanesi (%47) erkek, 20 tanesi (%53) kiz idi ve yas
ortalamalar1 12.1£2.5 yil idi. Saglikli bireylerle karsilastirildiklarinda obezlerin VKi
(18.142,2°ye karsilik 28.8+3 kg/m? p<0.001), total kolesterol (154 (57-190)’ye
karsilik 166 (81-230) mg/dl, p=0.046), HDL-C (48.7 (35.1-61.3)’ye karsilik 40.8
(29-411) mg/dl, p<0.001), trigliserid (80  (39-183)’ye  karsilik 109.5  (49-
311) mg/dl, p=0.006), ALT (15 (8-33)’ye karsilik 23.5 (6-117) 1U/I, p<0.001), serum
insiilin (7.6 (2.6-10.8)’ye karsilik 22.1 (6.2-77.3) 1U/I, p<0.001), HOMA-IR (1.7
(0.5-2.4)y’ye karsilik 4.3 (1.2-20.2), p<0.001) ve cEMT (0.64+0,1°’ye Kkarsilik
0.74+0.11 mm, p<0.001) degerlerinin anlaml1 oranda farkli oldugu saptandi. HOMA-
IR ve cEMT arasinda anlamli bir korelasyon vardir (r=0.34, p=0.037). cEMT’yi
etkileyen tek bagimsiz risk faktérii HOMA-IR dir (p=0.015).

Sonug¢: Cocukluk ¢agi obezitesinde artan VKI yaninda lipid profili bozulmakta,
insiilin direnci gelismekte ve cEMT degerleri artmaktadir. Bu sonuglar cEMT nin,
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iligkili damarlarda meydana gelebilecek
degisiklikleri gostermesi ve erigkin yaslarda ortaya cikabilecek sorunlari 6ngdrmesi

acisindan anlamli bir parametre oldugunu diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, cEMT, Cocuk, Ateroskleroz, Risk faktorleri



ABSTRACT

The Relationship Between Obesity and Carotid Extra-Media Thickness
Introduction: Mortality in adulthood, often occurs as a result of cardio-vascular
diseases. Atherosclerosis, which is the most important cause of these diseases,
usually begins to clinical findings in adulthood, however, pathological changes in
vascular structures may start at much earlier periods. In this study the aim is to
investigate whether there is a relationship between carotid extra-media thickness
(CEMT) ,that shows the development of atherosclerosis in childhood and adolescent
ages in early periods, and the obesity.

Material and Methods: The study was done with 38 obese patients applied to
children's health and diseases outpatient clinic of our hospital, who were between the
ages of 7-18 years and whose body mass index (BMI) is above 95 percentile
according to age and gender. Thirty healthy subjects that have no chronic disease, no
drug use, and whose BMI is under 85 percentile were chosen for the control group.
Results: In obese patients, 18 of them (47%) were male and 20 of them (53%) were
female and the mean age was 12.1 + 2.5 years. Compared to healthy individuals,
obese individuals’ BMI (18.1+2 .2 vs. 28.8+3 kg/m? p<0.001), total cholesterol
(154(57-190) vs. 166(81-230) mg/dl, p=0.046), and HDL-C (48.7(35.1-61.3) vs.
40.8(29-411) mg/dl, p<0.001), triglycerides (80 (39-183) vs. 109.5(49-311) mg/dlI,
p=0.006), ALT (15(8-33) vs. 23.5(6-117) 1U/Il, p<0.001), serum insulin (7.6(2.6-
10.8) vs. 22.1(6.2-77.3) 1U/l, p<0.001), and HOMA-IR (1.7(0.5-2.4) vs. 4.3(1.2-
20.2), p<0.001), and cEMT (0.64+0.1 vs. 0.74+0.11 mm, p<0.001) values were
significantly different. There is a significant correlation between HOMA-IR and
CEMT (r=0.34, p=0.037).The only independent risk factor affecting cEMT is
HOMA-IR (p = 0.015).

Conclusions: Besides increasing BMI in childhood obesity, lipid profile is disrupted,
insulin resistance is developing and cEMT values are increasing. These results
suggest a meaningful parameter that cEMT is showing the changes that may occur in
arteries associated with cardiovascular risk factors and anticipates problems that may

arise in adulthood.

Key Words: Obesity, cEMT, Child, Atherosclerosis, Risk Factors
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1.GIRIS VE AMAC

Obezite, viicutta asir1 yag depolanmasi ile ortaya ¢ikan, fiziksel ve ruhsal
sorunlara neden olan bir enerji metabolizmasi bozuklugu olup, tiim diinyada sikligi
giderek artan onemli bir halk sagligi sorunudur (1-4). Cocukluk g¢agmin en sik
goriilen kronik hastaliklardan biri olan obezitenin yetigkinlik obezitesine de yol agtig1
ve pek ¢ok kronik hastalik i¢in zemin olusturdugu kabul edilmektedir (5).

Yapilan calismalar obezite sikliginin yas ve cinsiyet yaninda, beslenme
aliskanliklari, fiziksel aktivite azligt ve egitim dilizeyine bagli olarak arttigini
gdstermektedir (6). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine giiniimiizde diinyada 400
milyonun iizerinde olan obez sayisinin 2015 yilinda yaklasik 700 milyona ulasacagi
tahmin edilmektedir (7). Obezite sikligindaki bu artis kalp-damar hastaliklari,
metabolik sendrom, diyabet, hipertansiyon, bazi kanser tiirleri, safra kesesi
hastaliklari, kas-iskelet sistemi hastaliklari, astim, ruhsal sorunlar ve Oliim
oranlarindaki artis1 beraberinde getirmistir (8-11). Ayrica obez kisilerin ideal viicut
agirhigina sahip olanlara kiyasla %35-45 oraninda daha fazla MI riski tasidigi
saptanmistir (12). Morbid obez hastalar iizerinde yapilan bir ¢aligmada, hastalarin
icte birinin kalp yetmezligi bulgular1 gosterdigi ve kalp yetersizligi olasiliginin
obezite siiresi ile arttigi gosterilmistir. Bu sonucun insiilin direncine bagli oldugu
diigtintilmiistir (13). Amerikan kalp cemiyeti obeziteyi, koroner arter hastaligi, sol
ventrikiil disfonksiyonu, konjestif kalp yetersizligi ve kardiyak aritmiler igin
bagimsiz bir risk faktorii olarak bildirmistir (14). Obezite, lilkelerin ekonomilerini de
olumsuz yonde etkileyen bir sorundur. Ulkelerin saglik harcamalarinin %2-7'si
obezite i¢in ayrilmaktadir (15-16).

Erigkin yaslarda goriilen obezite vakalarmin %30 unun baslangicinin
cocukluk cag1 oldugu bildirilmektedir (17). Cocukluk ¢aginda obezite yasamin ilk
yili, 5-6 yaslar arasinda ve pubertede artis gostermektedir (18). Obez c¢ocuklarin
1/3’ii ve obez addlesanlarin %80°’1 eriskin yasa geldiklerinde obez kalmaktadirlar
7).

Amerika ve Avrupa’da yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda 1990’11 yillarda
1960’11 yillara gore obezite sikliginda;1-4 yas arast %70, 6-11 yas aras1 %54, 12-17

yas arasinda ise %39 oraninda artis oldugu gosterilmistir (18-22). Amerika’da ¢ocuk



ve adolesanlar arasinda tahmini obezite prevalansinin %20 oldugu bildirilmektedir
(18). NHANES Il (Third National Health and Nutrition Examination Survey)
caligmasinda Amerikali ¢ocuklar arasinda obezite prevalanst 9%10.9 olarak
bildirilmistir. Ulkemizde g¢ocukluk ¢ag1 obezitesi ile ilgili veriler Tablo 1’de
Ozetlenmistir. Saghik Bakanlig1 obezite ile miicadele programi verilerine gore
tilkemizde obezite siklig1 %1.6-18.7 arasinda degismektedir (22). Bu oranin gelecek
yillarda katlanarak artmasi beklenmektedir.

Tablo 1. Tiirkiye’nin farkh sehirlerinde asir1 kilo ve obezite prevelansi ( 23).

Sehir Yil n Yas(vil) Asin kilo(%) Obez(%)
Van 2010 0048 6-18 11.1 22
Elazig 2010 3600 6-11 13.2 1.6
Aydm 2009 924 6-16 12.2 37
Kocaeli 2009 2491 10-19 11.5 6.8
Diizce 2008 6924 6-17 10.3 6.1
Bursa 2008 5368 6-12 124 7.8
Antalya 2006 2465 6-17 143 3.6
Kayseri 2004 3703 6-17 10.6 1.6
Edimne 2004 989 12-17 10.9 1.9
Ankara 2004 1647 10-16 10.7 3.6
Istanbul 2001 1311 3-18 17.6 4.3
[zmir 2009 11629 2-15 9.9 6.3

Obezite siklig1 sosyoekonomik diizeye gore degisim gostermektedir. Geligsmis
tilkelerde obezitenin yiiksek sosyokiiltiirel diizeylerde daha sik oldugu goriilmistiir
(19,24). Sosyoekonomik diizeyin obezite prevelansi ilizerindeki etkisi konusunda
iilkemizde kisitlh sayida vaka {izerinde yapilan ¢alismalarda celiskili sonuglar elde
edilmis, ¢alismalarin birinde ekonomik diizeyi diistik, digerinde ise ekonomik diizeyi
yiiksek ¢ocuklarda obezitenin daha sik oldugu goriilmistiir (25,26).

Obezite kardiyovaskiiler hastalik, insiilin direnci - tip 2 diyabet, non-alkolik
yagl karaciger hastalig1 ve kanser ile iligkilidir. DSO verilerine gére koroner kalp
hastalig1 ve inme vakalarinin tigte biri obezite ile iliskilidi (27).

Aterosklerozun Oncii lezyonu olan yagli ¢izgilenme c¢ocukluk caginda
baslayan bir siirectir. Bu silire¢ sigara kullanimi, hipertansiyon, obezite, insiilin
direnci, diyabetes mellitus, hiperlipidemi gibi risk faktorlerine sahip bireylerde daha

erken baglamakta ve Onlem alinmamasi halinde hizli seyredebilmektedir. Bu



lezyonlar  saptandiginda, alimacak  Onlemler ile  aterosklerotik  siireg
baskilanabilmekte, hatta geri dondiiriilebilmektedir (28).

Son zamanlarda gelisen teknolojiye paralel olarak vaskiiler degisiklikler
ultrasonografi ile olarak erkenden saptanabilmektedir. Bu erken degisiklikler, damar
duvarinda kalinlagsma, arteriyal yapilarin vazodilatasyon fonksiyonunda yetersizlik
ve kalinlasmadir. Yapilan klinik caligmalarda karotid extra-media kalinliginin
(CEMT) erken donemde kardiovaskiiler risk faktorlerinden etkilendigi gosterilmistir
(29). Bu ¢alismada, kardiovaskiiler risk faktorlerinin en 6nemli nedenlerinden birisi
olan c¢ocukluk c¢agindaki obezite ile CEMT arasindaki iliskinin arastirilmasi

amaglanmstir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite

2.1.1 Obezitenin Tanimi

Latince*de obezite; “obesiteus” sozciigiinden tiiremis olup, “yemekten
dolay1r” anlamindadir. Kalori alimi ile kullanimi1 arasindaki dengesizlik sonucu ortaya
¢ikan multi-faktoriyel bir durumdur. Tiiketilenden daha fazla enerji alinmasi
obezitenin en 6nemli nedenidir (30).

DSO tarafindan obezite, viicut kompozisyonunda insan saghigini olumsuz
sekilde etkileyecek diizeyde yag miktarin artist olarak tanimlanmistir (16,31).
Viicut yag orani, yaygin olarak viicut kitle indeksi (VK1) ile degerlendirilir ve viicut
agirhg  (kg)/boy(m?) formiilii ile hesaplanir. Cocuklarda ise VKI ve VKI
persentillerini esas alan iki uygulama vardir. Centers for Disease Control 2000’in
cocukluk ve adolesan cag1 i¢in VKI persentillerini esas alarak yaptig1 ¢alismasinda
persantil ¢izelgesinin % 85-95 araligini kilolu, % 95’in iizerini ise obezite olarak
tamimlamustir (32). (Tablo 2)

Tablo 2. Cocukluk caginda viicut kitle indeksi yiizdelik dilimi degerleri

Erkek Kz

5 15 25 50 75 85 95 Yas 5 15 25 50 75 85 95
114 122 12.7 137 146 152 161 Dogum 114 122 126 135 44 149 158
144 153 158 169 18.0 18.6 19.7 3 ay 139 148 153 163 173 179 189
150 159 16.5 175 18.6 192 203 6 ay 147 15.4 159 16.9 180 186 19.7
15.1 i6.0 165 175 18.6 193 204 9 ay 148 155 16.0 17.0 18.0 18.6 198
149 157 16.2 172 183 189 200 12ay 146 153 157 16.6 17.7 182 194
147 155 16.0 170 18.0 186 197 15ay 145 15.1 156 16.4 174 180 19.1
145 153 15.7 167 17.7 183 193 18ay 142 149 153 16.2 17.1 17.7 188
143 150 154 163 173 17.9 19.0 2yas 140 146 151 159 16.9 174 185
142 148 153 162 17.2 17.7 188 25yas 139 146 150 158 16.7 173 183
139 146 15.0 159 17.0 17.6 187 3yas 138 144 1438 155 16.4 17.0 179
138 145 149 15.8 16.8 174 185 35yas 137 143 147 155 16.4 17.0 180
137 144 148 157 16.7 73 184 4 yas 136 142 146 154 16.4 17.0 18.1
136 142 14.7 156 16.6 17.2 184 45yas 135 142 146 154 16.5 17.1 182
135 142 146 155 16.5 17.1 183 Syas 134 141 145 154 16.5 172 185
134 141 145 154 16.5 17.1 184 55yas 134 140 145 155 16.6 173 188
134 141 145 154 16.5 172 i85 6 yas 133 140 145 155 16.7 175 19.1
136 143 14.7 157 16.9 176 19.1 7yas 133 140 145 156 169 178 19.7
138 145 15.0 16.1 174 182 199 8yas 134 142 14.7 15.9 174 184 204
140 1438 153 165 180 19.0 210 9 yas 136 145 15.1 164 18.1 192 215
141 151 15.7 17.1 18.9 20.1 225 10yas 139 149 156 17.1 19.0 202 226
146 158 16.5 182 204 217 245 llyas 145 156 164 18.0 20.0 213 238
152 165 17.4 193 217 23.1 260 1I12yas 153 165 173 19.0 21.1 223 248
156 170 18.0 199 223 237 265 153yas 163 17.5 183 199 219 231 254
164 177 18.6 205 228 242 270 l4yas 171 183 15.0 20.6 225 236 258
172 185 19.4 212 234 248 276 15yas 177 188 195 210 228 239 26.0
180 193 20.1 219 241 254 282 16yas 181 19.1 198 212 23.0 240 26.1
187 199 20.7 225 247 26.1 288 17yas 185 195 20.1 215 231 242 26.2
192 205 213 231 252 26.6 294 18yas 190 199 205 218 233 243 26.1




Obezite vakalarinin biiyiik bolimiinde altta yatan bir patoloji bulunmaz.
Bunlar “’basit obezite’” veya ‘’eksojen obezite™ olarak adlandirilir. Cocukluk ¢agi
obezitesinin en sik nedeni ekzojen obezite olup, kalori alimi ile harcanan kalori
arasindaki dengenin, alinan kalori lehine bozulmasi olarak tarif edilmektedir. Bu
durum ya kalori aliminin fazlalig1 veya kisinin az egzersiz yaparak normal alinan
kalorinin az harcanmasi seklinde olabilir. Genellikle cocukluk ¢aginda alim fazlalig:
ve kullanim azhig: birliktedir. Ozellikle sehir merkezinde yasayan cocuklarin
beslenme modellerine “bat1 tipi” diyet olarak adlandirilan basit karbonhidrat ve yag
icerigi yiiksek diyetlere (fast food tipi) okul yillarinda, eglence yerlerinde daha fazla
yer verilmesi ve evde televizyon ile bilgisayar basinda ¢ok fazla zaman gegirilmesi
bu obezite i¢in bilinen en 6nemli risk faktorleridir (33). Endokrin, genetik veya diger
nedenler etyopatogenezde rol aldiginda ise ‘’sekonder obezite’’ veya ’endojen
obezite’’den soz edilir (33).

Obezite, genelde pozitif enerji dengesi sonucu ortaya c¢ikmakla birlikte,
etiyolojisindeki farkliliklar ve ortaya cikan bulgularin ayn1 olmamasi nedeniyle
birkag sekilde siniflandirilmaktadar.

2.1.2.0bezite Siniflandirmasi

Obezite viicutta asir1 yag birikim olarak tanimlanir ve oOzelliklerine gore
birkag farkli sekilde siniflandirilabilir (34).

1. Yag dokusunun anatomik ozelliklerine gore

2. Yag dokusunun dagilimina gore

3. Obezitenin baslama yasina gore

4. Etiyolojide rol oynayan faktorlere gore ayrilabilir.

2.1.2.1. Yag Dokusunun Anatomik Ozelliklerine Gore

a. Hiperseliiler Obezite

Yag hiicre sayisinin artig1 ile seyreden obezite tipidir. Siklikla ¢ocukluk
caginda saptanmakta olup, nadiren eriskin donemde de ortaya ¢ikabilmektedir (30).

b. Hipertrofik obezite

Yag hiicrelerinin biyiikliigii ve lipid icerigindeki artis ile karakterizedir.
Eriskin donemde ve gebelikte baglayan obezite bu tiptedir (34).



2.1.2.2. Yag dagilhmina gore obezite

Insanlarda yag dagiliminin kisiden kisiye farklilik gdsterdigi uzun zamandan
beri bilinmektedir.

a.Android (abdominal/santral) tip obezite

Yag dokusu, karm ve gogiiste birikmistir. Ozellikle erkeklerde tespit edilir.
Bu tip obezite erigkinlerde insiilin rezistansi, kardiyovaskiiler hastaliklar, insiiline
bagimli olmayan diyabet ve serebrovaskiiler olay gelisimi bakimindan risk
olusturmaktadir (34).

b. Gynoid (gluteal/periferal) tip obezite

Yag dokusu, kal¢a ve uylukta toplanmistir. Daha ¢ok kadinlarda goriiliir.

2.1.2.3. Obezitenin Baslama Yasina Gore

a. Cocukluk yas grubunda baslayan obezite

b. Eriskin donemde baslayan obezite

2.1.2.4. Obezitenin Etyolojisine Gore

Etyolojiye gore obezite ikiye ayrilmaktadir. Tablo 3’de bu iki obezite tipi

arasindaki farklar kisaca 6zetlenmistir (34).

Tablo 3. Cocukluk Yas Grubunda Obezite Ayirici Tanisi

Ozellikler Ekzojen obezite Sekonder obezite
Aile dykiisii Pozitif Negatif

Boy Uzun (>%50) Kisa

Zeka durumu Normal Genellikle diisiik
Kemik yas1 Normal Geri

Fizik inceleme Normal fizik inceleme Patolojik Bulgu (+)




2.1.2.4.1. Basit Obezite (Ekzojen Obezite)

Obez ¢ocuklarin biiyiik bir kisminda altta yatan tibbi bir problem yoktur. Bu
gruptaki ¢ocuklarin ¢ogunda semptom yoktur, az bir kisminda ¢abuk yorulma, nefes
almada giicliik ve ekstremite agrilar1 mevcuttur. Istah genellikle iyidir ancak anormal
artmis da degildir. Beslenme Oykiilerinde fazla miktarda seker, sekerli gida, yagh
gida ve hazir gida tiikettikleri saptanmaktadir. Genellikle eti hamburger, sosis veya
diger hazir gidalarin iginde tiiketirler (35). Yapilan galismalar, basit obezitesi olan
cocuklarin dogum agirhiginin diger ¢ocuklardan farkli olmadigimi gosterirken (30),
aksini iddia eden yayimnlar da bulunmaktadir (34). Basit obeziteli c¢ocuklar
prepubertal donemde yasitlarina gore uzundurlar, ancak pubertenin erken baslamasi
ve biiyiimenin erken sonlanmasi nedeni ile erigskin boylari ortalamanin civarinda
veya altinda kalabilmektedir (35).

2.1.2.4.2. Sekonder obezite

Endokrin, genetik veya diger nedenler obezitenin etyopatogenezinde rol
aldiginda “sekonder obezite” veya “endojen obeziteden” sozedilir. Sekonder obezite
nedenleri tablo 4’te verilmistir (34). Obezite tanis1 konan hastada altta yatan 6nemli
endokrin veya endokrin dis1 neden olup olmadig: dikkatle incelenmelidir. Sekonder
obezitenin en 6nemli nedenlerinden biri olan hipotiroidide enerji gereksinimi azalmis
oldugundan alinan kalori tiiketilenden fazladir. Biiyime hormonu eksikliginde
goriilen obezitenin nedeni ise alinan kalori, biiylimenin durmasi nedeniyle fazla
gelmektedir (5). Cushing sendromu, glukokortikoid diizeylerindeki artis sonucu
obezite gelisen ve siklikla hipertansiyonun eslik ettigi bir tablodur. Hipotalamusun
timor, kist, infeksiyon ve infiltrasyonlarinda gelisen obezitenin nedeni tokluk
merkezini tahrip olmasidir (5). Prader-Willi sendromu ve psddohipoparatiroidizmde
obeziteye neden olan patolojinin de hipotalamustaki bozukluk oldugu
diistiniilmektedir (5). Laurence-Moon-Biedl sendromunda goriilen obeziteye retinitis
pigmentoza, hipogonadizm, zeka geriligi ve polidaktili de eslik etmektedir (5).
Alstrom sendromunda ise obezite ile birlikte bozulmus glikoz toleransi, akantozis
nigrikans, hiperlipidemi, retinopati, norosensoriyal sagirlik ve kardiyomiyopati

goriilmektedir (5).



Tablo 4: Sekonder Obezite Nedenleri

1-Genetik sendromlar 3-Hipotalamik bozukluklar

- Prader-Willi Sendromu - Ttamorler (kraniofaringioma)

- Laurence-Moon -Biedl Sendrom - Enfeksiyon (ensefalit,
- Down Sendromu tiiberkiiloz)

- Cohen Sendromu - Travma - Infiltrasyon (16semi,
- Carpenter Sendromu histiyositoz)

-Alstrom Sendromu - Frohlich Sendromu

- Borseson-Forssmann
-Lehmann Sendromu

-Beckwith-Wideman Sendromu

2-Endokrin nedenler 4-Tlaclar

-Cushing Sendromu - Glukokortikoidler
-Hiperinsiilinizm - Trisiklik antidepresanlar
-Biiylime hormonu eksikligi - Siproheptadin

-Hipotiroidi - Antitiroid ilaglar
-Psddohipoparatiroidizm - Fenotiazin, sodyum valproat

-Hipogonadal sendromlar (Turner S, | - Ostrojen, progesteron
Kleineferter S, Kallmann S) - Lityum

2.1.3. Etyoloji

Viicuttaki yag depolarinin regiilasyonu ve obezitenin etyolojisi ¢ok faktorlii
olup, genetik, ¢evresel uyarilar ve gelisim siireci arasindaki kompleks etkilesimleri
yansitmaktadir (30).

Organizmada kalori alimi, alinan kalorinin depo edilmesi ve harcanmasi belli
bir denge i¢inde olmakta, bu dengenin bozulmasi ile de obezite olusmaktadir (5).

Whitaker, 10 yasindan kiigiik ¢ocuklar i¢in ¢ocugun kendisi obez olmasa da
ebeveynlerinden en az birisinin kilolu olmasimnin ¢ocugun eriskinlikte obez olma
riskini arttiran 6nemli bir faktoér oldugunu, 10 yasindan biiyiik ¢ocuklarin ise kilolu
veya obez olmalarinin, ebeveynlerinin obezitesinden bagimsiz bir olay oldugunu
bildirmistir (36). Obeziteye genetik yatkinligi bulunan bireylerde, farkli ¢evresel

faktorler ve aligkanliklar da obezitenin ortaya ¢ikmasi agisindan 6onem tasimaktadir.



Ancak gelismis iilkelerde hizla artan obezite prevalansi genetik nedenlerden ok
cevresel faktorler ile iliskilendirilmektedir. Cevresel faktorlerin basinda, gelismis
iilkeler kadar gelismekte olan iilkelerin de ortak sorunu haline gelen, sedanter yasam
ve kolay erisilebilen, enerji ve yagdan zengin beslenme tipi gelmektedir. Bu
nedenlere bagl ortaya ¢ikan ¢ocukluk cagi obezitesinin, eriskin yaslarda da biiyiik
oranda devam ettigi bilinmektedir (37,38).

2.1.3.1. Obeziteyi Etkileyen Risk Faktorleri

2.1.3.1.1. Yas

Obezite her yasta goriilebilmektedir, ancak bu tablonun meydana gelmesinde
ozellikle 6nemli {i¢ donem vardir. Bu donemler; prenatal, bes-yedi yas ve ergenliktir
(39). Viicut yaginin diizenlenmesi intrauterin dénemde baglar. intrauterin donemin
ikinci yarisindan itibaren yag hiicrelerinde hiperplazi ve hipertrofi nedeniyle yag
dokusu artar. Dogumda viicut agirliginin % 16’sm1 yag dokusu olusturur (40). Obez
bebeklerin, normal tartili bebeklere gore 5 yasinda obez olma olasilig1 2,5 kat daha
fazladir (41). Disiik dogum agirlikli bebeklerin de gocukluk ve eriskin donemde
obez olma ihtimalleri yiiksektir (40,41). Viicutta yag dokusunun en yiiksek oldugu
donemlerden biri siit gocuklugu donemidir. Yag kitlesi bu donemde artarken, bes-alti
yas civarinda azalarak viicut agirliginin % 12,5-15,3’sine iner (42). Daha sonra viicut
yag1 sabit bir hizla artar ve bu durum “’adipoz rebound’’ olarak adlandirilir. Bu
donem ergenlik ve yetiskinlik donemlerindeki obezitede etkilidir. On-onbes yaslar
arasinda viicut yag orani erkeklerde % 17,8’den % 11,2’ye diiserken, kizlarda ise %
16,6’dan % 23,5’¢ yiikselmektedir (19). Ergenlik, kalic1 yaglanmanin olustugu son
kritik evredir. Menstriiasyon basladig1 sirada kiz ¢ocuklarmin 6nemli oranda viicutta
yag dokusu orani yiiksektir (5).

Obez yetigkinlerin 6nemli bir oraninda bu tablonun ¢ocukluk ve hatta siit
cocuklugu déneminden itibaren basladig: ileri siiriilmektedir. Ozellikle bebeklik
doneminde baglayan obezitenin yasla birlikte kendiliginden diizelmesine karsin,
¢ocukluk ve adolesan donemde baslayan obezitenin eriskin donemde de devam etme
ihtimali olduke¢a yiiksektir. Obez gocuklarin %331, obez adolesanlarin ise %80’
erigkin yasa ulastiklarinda da obez kalmaktadir. Diger yandan eriskin yaslarda

goriilen obezite vakalarinin % 30 kadarinda bagslangicin ¢ocukluk c¢aglarina



dayandigi bilinmektedir. Bununla beraber obezite her iki cinste 50-60 yasina kadar
yasa bagli olarak artig gostermektedir (38).

2.1.3.1.2. Cinsiyet

Obezite, her iki cinste de goriilmekle birlikte kadinlarda goriilme siklig1r daha
yiiksektir. Bunun sebebinin gebelikte kazanilan agirligin emzirme ddneminde
verilememesi, birbirini izleyen gebelikler ve menapoz déneminde hormon dengesinin
bozulmasi1 gibi etkenler oldugu disiiniilmektedir. Kiz addlesanlarda obezitenin
baglama ve devam etme riski erkek adélesanlara gore daha fazladir (38). Obezite
kizlarda ergenligin erken baslamasi ve erken menars ile birlikte goriiliir. Her viicut
agirhigr birimi i¢in kizlar erkeklerden daha fazla miktarda yag igermektedir. Okul
caginda ve puberte donemlerinde kizlar erkeklere kiyasla daha yiiksek oranda obezite
olgusuna rastlanmaktadir. Bu Ostrojenin yag dokusunu artirici etkisine de bagl
olabilir (38). Ulkemizde yapilan Gida Tiiketimi ve Beslenme Arastirmasinda 6-18
yas grubu cocuklarda obezite orami erkeklerde % 7,5, kizlarda % 10,4 olarak
belirlenmistir (38).

2.1.3.1.3. Genetik Faktorler

Obezite olusumunda genetik yatkinligin varligr ve bazi ailelerde obeziteye
egilimin oldugu bilinmektedir (43). Ikizlerde yapilan c¢alismalarda, obezitenin
genetik egilim fikrini desteklemektedir. Tek yumurta ikizleri, kilo ve deri alt1 yag
kalinligi yoniinden degerlendirmeye tutulduklarinda, birbirine ¢ift yumurta
ikizlerinden daha ¢ok benzerlik gosterirler ki bu da genetik etki ile uyum gosterir
(39). Monozigot ikizlerden biri obez ise digerinin de obez olma olasiligi, dizigot
ikizlere gore daha fazladir. Monozigot ikizlerde VKI neredeyse benzer olup, bu
durum agirlik kontroliinde genetigin roliinii gosterir. Evlat edinilen ¢ocuklarin yag
dagilimmin ve VKI’lerinin kendi ana-babalarma benzedigi de gosterilmistir (44,45).
Ayrica ayni ailedeki bireylerin VKI, derialti yag dokusu dagilimi, bel/kalca cevresi
oranlarmnin da birbirine benzer oldugu gosterilmistir (46).

2.1.3.1.4. Cevresel Faktorler

Obezite gelisiminde ailenin egitim ve gelir diizeyi, ¢ocugun ve ailesinin
beslenme aligkanliklari, cocugunun aktivite derecesi ve televizyon izlemeye ayrilan
sire Onemli risk faktorleridir. Arastirmalar annenin egitim diizeyir distiikce

cocuklarinda obezite gorilme sikliginin arttigimi gostermektedir (47). Gebelikte
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annenin sigara igmesi ile ¢ocukluk ¢agi obezitesi arasinda iligski vardir (48). Fizik
aktivite ve beslenme aliskanliklarinda kiiltiirel faktorlerin 6nemli rolii oldugu kabul
edilmekte ve obezlerin beslenme seklinin, fazla yeme isteginin ve sedanter
yasantisinin aileden gelen aliskanliklarinin sonucu olabilecegi bildirilmektedir (49-
52). Cocuklarin yiyecek tercihleri, ailelerinin yeme davraniglart ve yiyecek segcme
tercihleri ile sekillenir (53). Cocuklar i¢in, yemek genellikle sosyal bir durumdur,
aileyi, akranlarin1 ve diger insanlart gozlemleyerek kendi yeme davranislarini ve
tercihlerini olustururlar. Cocukluk ¢aginda obezite gelisiminde anne-babanin
beslenme tarzi, 6giin sayisi, glinliik aktivite sekli etkili olurken, okul ¢ag1 ve adolesan
donemde bireyin gliniiniin biiylik bir kismimi gecirdigi egitim merkezindeki kantin ve
yemekhanelerde sunulan besinlerin igerikleri ile egitim programlari, onerilen fizik
aktivitenin yeri etiyolojide onemli rol oynamaktadir (39,54). Gelismis iilkelerde
obezitenin diisiik sosyoekonomik diizeye sahip bireylerde ve kalabalik ailelerde daha
stk olmasi, bu kesimde beslenme ve saglikla ilgili bilgi eksikliginin daha yaygin
olusuna, aktivite azligina, yiiksek kalorili gidalarin ucuzluguna ve uygun besin
bulabilme olanaklarimin kisitli olmasi nedeniyle kisilerin tek yonlii beslenmeye
yonelmesine baglanmaktadir (38,54,55). Ekonomik olarak gelismis iilkelerde
yiyecege kolay ulasma ve sedanter yasam obezitenin yiiksek oranda goriilmesine yol
acar. Uzun siire televizyon izlemek, video ve bilgisayar oyunlart oynamak ve bu
sirada yiiksek kalorili gidalar tiiketmek obezite olusumunu kolaylastirir. Televizyon
izlemekle gegirilen siire ile obezite arasinda anlamli iligki oldugu saptanmustir (56).
2.1.3.1.5. Diyet ve Yeme Alskanhklar:

Cocukluk ¢aginda yanlis ve dengesiz beslenme aliskanliklar1 sonucu ortaya
¢ikan sorunlarin basinda obezite gelmektedir. Bebeklik donemindeki beslenme sekli
cocugun ileri yillardaki beslenme aligkanligini belirler. Anne siitii ile beslenmenin
obezite olusumunu onleyici etkisi iyi bilinmektedir (40,57). Okula baslama yasinda
olan 134.557 ¢ocuk iizerinde yapilan bir ¢calismada hi¢ anne siitii almamis ¢ocuklarda
obezite goriilme sikliginin, anne siitii almis ¢ocuklara gore yaklasik iki kat fazla
oldugu tespit edilmistir (58).

Siit ¢cocuklugu déoneminde mama ile beslenme, zamanindan once ek gidalara
ve yapay gidalara baslama obeziteyi kolaylastirmaktadir (59). Cocuk her agladiginda

biberon ile siit vermek, muhallebi gibi kaloriden zengin besinlere erken baglamak ve
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bunlan fazla miktarda vermek ¢ocuklarda obeziteye yol acan yanlis uygulamalardir
(54). Ayrica biberon ile beslenen cocuklarda, anneler sisede ne kadar yiyecek
kaldigin1 gorerek, ¢ocugun ne kadar yedigini gorebilir, biberonu bitirme konusunda
cocugunu tesvik edebilir. Fakat emzirilen g¢ocuklarda, kontrol gocuktadir (45).
Yasamin ilk birka¢ yilinda yeni yag hiicrelerinin olusum hiz1 fazladir. Yag
depolanmasi hizlandik¢a yag hiicrelerinin sayisi da artar. Obez cocuklarda yag
hiicrelerinin sayisi, ¢ogu kez normal g¢ocuklardakinin yaklagik ii¢ kat1 kadardir.
Puberteden sonra yag hiicre sayisi yasam boyu hemen hemen aymi kalir (54).
Obezitede bir diger 6nemli faktor hizli yeme davranisidir. Giiniimiizde, toplumlarin
beslenmesinde yag ve karbonhidrattan zengin, posadan fakir bir diyetin yer aldigi
goriilmekte, islem gormemis gidalarin tiikketimi giderek azalmaktadir. Esas
problemin, diyetin yag ve karbonhidrat kismindaki dengesizlikten kaynaklandig1 ve
beslenme bilgisi ile ilgili oldugu disiiniilmektedir. Asir1 kilolu ¢ocuklarin
diyetlerinde fazla enerjiyi yagdan aldiklar1 belirtilmektedir (38). Hizli yeme ve az
¢igneme de obezite olusumunda kolaylastirici faktorlerdir. Modern yasamin getirdigi
beslenme aliskanliginda kalori ve yag yogunlugunun fazla olusu (fast food tarzi
beslenme ve kalori yogunlugu yiiksek i¢ecekler) obezite sikliginin artisinda 6nemli
risk faktoriidiir. Glinde ii¢ ya da daha fazla beslenen ve Ogiinlerini diizenli tiikketen
kisilerde, giinde bir ya da iki kez diizensiz beslenen kisilerden daha az siklikta
obeziteye rastlanmaktadir (44).

2.1.3.1.6. Fiziksel Aktivite (FA)

Sedanter yasam biciminin bir uzantis1 obezitedir. Obezite genellikle diisiik
FA ile beraberlik gostermektedir (30). Her tiirlii FA enerji harcanmasina neden olur.
FA ile enerji harcamasi arasindaki etkilesim, obezitenin olusmasinda 6nemli rol
oynar (54,57). Fiziksel olarak inaktif bir yasam siirdiirenler ya da inaktif hale
gelenler, genellikle aktif kisilere gore daha obezdir. Hareketsizlik, obezite nedeni
olarak gozlenmekte, obezite ise hareket eksikligine yol agarak kisir bir dongi
olusturmaktadir (39). Okula yiiriimek yerine servisle gitmek, merdiven yerine
asansOr kullanmak, cocuklarin oynayacagi oyun alanlarinin olmayist veya kisith
olusu ve beden egitimi derslerinin siiresinin az olmasi1 FA’y1 azaltmakta ve obeziteye
yatkinlik saglamaktadir. Televizyon izleme, video oyunlar1 oynama ve bilgisayar

kullanma gibi fiziksel aktiviteyi azaltan aktiviteler obezite ile yakindan iligkilidir
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(38). Televizyon seyretme siiresi fazlalastik¢a kisinin oturma siiresi artmakta, bu da
VKi’inde artisa yol agmaktadir (38,60). Obezite sikligi, dort saatten daha fazla
televizyon izleyen c¢ocuklarda, bir ya da bir saatten daha az televizyon izleyen
cocuklara gore daha yiiksek olarak saptanmistir (61).Goldberg ve arkadaslar
televizyon izleyen c¢ocuklarin hi¢ reklam izlemeyenlerden daha fazla sekerli gida
tiiketmeyi tercih ettiklerini saptamislardir. Ayrica bu tarz reklamlara maruz kalan
gocugun enerji yogunlugu fazla, besin degeri az olan yiyecekleri tercih ettiklerini
gostermislerdir (38).

2.1.3.1.7. Intrauterin Etkiler

Intrauterin donemdeki maternal faktorlerin, postnatal obezitede etkili oldugu
bilinmektedir Ornegin ikinci diinya savas1 sirasinda gebe olan ve gebeliginin ilk iki
trimestrinde agir aclik yasayan gebelerden dogan c¢ocuklarda, 18 yasinda obezite
siklig1, benzer duruma maruz kalmayan gebelerden dogan ¢ocuklara gore iki kat
fazla bulunmustur (5). Aymi sekilde diisik dogum tartisimin erigkin yaslarda
abdominal yaglanmaya neden oldugu gosterilmistir (5). Buna karsilik prenatal ve
neonatal hiperinsiilinizmin hipotalamik ventromedian niikleusta degisikliklere yol
acarak, diyabetik anne ¢ocuklarmin sekiz yasma geldiklerinde obezite oranini
arttirdi@i ileri stirtilmustiir (5).

2.1.3.1.8. Psikolojik Faktorler

Bazi c¢ocuklarda psikolojik sorunlara tepki olarak istahsizlik goriilebilecegi
gibi, bazilarinda bu tepki fazla yeme seklinde ortaya ¢ikabilmektedir. Yagli ebeveyn
olma, anne-baba ayriliklari, anne- baba ve g¢ocuk arasindaki iliskiler, ev ortamindaki
problemler, arkadas gruplari tarafindan kabul edilmeme, derslerdeki basarisizliklar
gibi sorunlar bireyin ruhsal yapisini etkileyerek beslenme bozukluklarina neden
olmaktadir. Obez ¢ocuklarda 6zellikle puberte doneminde arkadas edinememe, grup
faaliyetlerine katilmama gibi ortaya ¢ikan psikolojik bozukluklar ¢ocugun obezite
derecesini arttirmaktadir (5). Nadir olarak obezite, psikiyatrik bir hastaliga eslik
edebilir. Mental retarde ¢ocuklarda da obezite siklig1 yiiksektir (5).

2.1.4. Obezitenin Patogenezi

Obezite, enerji alimi ve enerji harcanmasi arasindaki dengesizligin bir

sonucudur. Adipoz doku kitlesindeki artis ayn1 zamanda enerji alimi ve enerji
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harcanmas1 arasindaki dengeyi saglayan feedback mekanizmalarin bozulmasina da
neden olmaktadir (62).

Adipoz dokunun iirettigi birtakim peptid hormonlar enerji regiilasyonunun
saglanmasinda 6nemli rol oynar (Tablo 5). Bu hormonlardan en 6nemli iki tanesi
leptin ve adiponektindir. Leptin yoklugu agir obeziteye neden olur, leptin eksikligi
olan bireylerin tedavisi gida alimini azaltmak seklindedir (63). Fakat, obez insanlarin
cogunda leptin, gida alim1 ve viicut agirligt tizerinde ¢ok kiiciik bir etkiye sahiptir
(64). Adiponektin ise, antiinflamatuvar 6zellikli bir sitokin olup insiilin duyarliligini
arttiran bir hormondur (65).

Tablo 5. Adipoz dokuda olusan sitokin ve molekiiller

1.  Adinopektin

2. Anjiotensin

3. Atrial natriiiretik faktor

4. Ostrojen

5. Yag asidi baglayici protein ap2
6. Serbest yag asidi/ gliserol

-

IGFBP-3

IGF-1

8.
9. Inteltkin 1p

10. Interldkin-6

11. Interlskin-8

12. Leptin

13. Lipoprotein lipaz

14. Resistin

15. Retinol baglayici protein-4

16. Tiimdr nekrozis falktdr o

17. Plazminojen aktivatér inhibitér-1

18. Sterol diizenleyici element baglayic: protein

Onceki yillarda viicutta yag birikiminin sadece fazla enerjiyi depolamak igin
oldugu sanilirdi, ancak sonralar1 yag hiicrelerinin bircok madde sekrete ettigi ve bu
nedenle metabolik acidan aktif bir organ gibi davrandig: fark edildi . Leptin ve diger
yag dokusu kaynakli peptidler santral sinir sisteminde gesitli sinyaller olustururlar
(monooaminler, noropeptid-Y, a-MSH). Bu sinyaller efferent yollarla pankreas,
kaslar (gliserol 3-fosfat dehidrojenaz) ve ratlarda kahverengi yag dokusuna iletilerek
bu organlarin gida alimi, enerji kullanimi1 ve regiilasyonu ile ilgili gérevlerini aktive
ederler (66). Adrenal steroidlerin yag dokusu metabolizmasina etkisi viseral

yaglanmay1 arttirict  yondedir. Yag hiicrelerinde kortizolii inaktif kortizona
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dontistiren 11-B hidroksisteroid dehidrojenaz tip-1 enzim eksikligi ile seyreden
genetik bozukluklarda da viseral obezite ortaya ¢ikmaktadir (67). Bu patofizyolojik
mekanizmalar insan organizmasi i¢in de uygun modeller olusturmaktadir. Yag
hiicreleri santral sinir sistemine afferent yollarla baghdirlar ve bu hiicreler B hiicre
fonksiyonu, hepatik hiicre fonksiyonu, kas dokusuna glukoz girisi, istah, leptin,
rezistin, TNF-a ve adiponektin gibi ¢esitli adipositokinler vasitasiyla arteriyel
enflamasyon tizerine etkilidirler. Viseral yaglanmada daha fazla lipoliz ve bunun
neticesinde karacigere daha fazla serbest yag asidi salinimi olur. Bu sayede insiilin
direnci ve anormal yapida lipid partikiilleri (trigliseridden zengin) meydana gelir.
Ayrica viseral yaglarin subkutan yaglara gore insiilinin lipoliz etkisine daha duyarl
oldugu bildirilmistir (68,69).

2.1.5 Obezitenin Olciim Yontemleri

Obeziteyi degerlendirirken viicuttaki yag dokusu ile yagsiz dokunun
oranlarinin belirlenmesi 6nemlidir. Viicuttaki yagin 6lgtimii i¢in direkt ve indirekt
yontemler kullanilmaktadir.

2.1.5.1. Viicuttaki Yagm Direkt Olciimii

a. Sualti tartim ile viicut dansitesinin hesaplanmasi

“Altin standart” olarak kabul edilmektedir. Farkli dansitede olan yagsiz doku
ile yag dokusu su alt1 tartimi ile belirlenmektedir. Ancak bazi hastalarda, 6zellikle
cocuklarda uygulanmasi ¢ok zordur (1,70).

b. Toplam viicut suyunun izotop diliisyonu ile saptanmasi

Iki veya 3 degerlikli hidrojen izotopu kullanilarak izotop diliisyonu metodu
ile total viicut sivis1 saptanabilmektedir. Yagsiz doku kitlesindeki su miktar1 sabit
(%72) kabul edilerek hesaplama yapilir (1).

c¢. Toplam viicut Potasyumunun 6l¢iilmesi

Potasyum viicutta yagsiz doku kompartimaninda bulundugu igin viicut
potasyumunun Ol¢iimii yagsiz doku kitlesi hakkinda fikir vermektedir (1) .

d. Notron aktivasyonu

Notron aktivasyon tekniginde; 6l¢iim yapilacak kisiye hidrojen 6l¢iimii i¢in
trityum enjekte edilmekte, sonra kisi gama radyasyonuna maruz birakilmaktadir.
Yanstyan karmagsik radyasyon spektrumu OoOlgiiliip analiz edilerek azot (viicut

proteininin dl¢iimii i¢in), hidrojen (viicut suyunun 6l¢timii igin), karbon (yag 6l¢limii

15



icin) ve kalsiyum (kemik mineralinin O6l¢iimii i¢in) belirlenmektedir (1). Tim
elementlerin analizi i¢in gereken toplam radyasyon dozunun bir kardiyo-
anjiyogramdakinin yaklasik alti katt olmasma bagli olarak bu yOntemin
uygulamasindan ka¢inilmaktadir (1).

e. Viicudun biyoelektriksel iletkenliginin saptanmasi
Biyoelektrik impedans analizi yontemi yagsiz doku kitlesi ile yag dokusunun
elektriksel gecirgenlik farkina dayali bir yontemdir (1). Metal ayak plaklar1 tizerinde
yalinayak ayakta durularak bu 6lgtim yapilmaktadir (1).

Cok diisiik voltajli bir elektrik akimi bir bacaktan digerine gonderilir. Yag
dokusu elektrik akimini ¢ok zayif ilettigi icin, akima karsi rezistansin 6l¢iilmesiyle
viicut yag1 hesaplanir hesaplanir (1)

f. Bilgisayarh tomografi

g. Manyetik rezonans goriintiileme

h. Dual enerji x-ray absorpsiyonunun degerlendirilmesi

Dual enerjili X 1s1m1 absorbsiyometri yontemiyle, dogrusal olarak diisiik
enerjili X 1smlar kullanilarak 5-20 dakika arasinda degisen siirelerde tiim viicut
taranir. Iki gamma 1sminm viicut dokular: tarafindan tutulmasi sonucu viicut yag
dokusu, yagsiz viicut dokusu ve toplam viicut kemik mineral diizeyi
saptanabilmektedir (71). Radyasyonun diisiik dozda olmasi sebebiyle bebek ve
cocuklarda da kullanilabilir. Viicut bilesimi saptanmasinda en giivenilir
yontemlerden biridir (72).

Viicuttaki yagi 6lgmede kullanilan direkt laboratuvar yontemlerinin kullanimi
bilimsel ¢aligmalarla sinirli kalmis, yaygin olarak klinik kullanima girmemistir. Bu
yontemler yaygin kullanimda pratik ve ekonomik olmadigi gibi, bircogunun ¢ocuk
yas grubunda kullanimi da uygun degildir. Obezite yaygin bir sorun oldugu i¢in
degerlendirmede kullanilan metodun ucuz, giivenilir, kolay uygulanabilir, tekrar
edilebilir olmasi idealdir (44).

2.1.5.2. Viicuttaki Yagin Indirekt Ol¢iimii

Antropometrik Olgtimler kolay, hizli, pratik ve ucuz olduklari i¢in obezite
tanisinda siklikla kullanilirlar. Bunlar arasinda en sik kullanilanlar boya gore agirlik

(rélatif agirlik), cevre dlgiimleri, cilt kivrim kalinliklar1 ve VKI’dir (Quetelet indeks)

().
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2.1.5.2.1. Boya Gore Agirhk (Rolatif Agirhk)

Cocuklar obezite agisindan degerlendirilirken 6zellikle boylart goéz Oniine
alinir, c¢ocugun agirhigr ideal agirlik ile karsilastirilir. Yas ve cinsiyete gore
diizenlenmis her iilkenin kendi standartlarina gore diizenlenmis boy ve viicut
agirhigint igeren tablolardan yararlanilarak cocugun boy yasina uygun agirlig
bulunur. Boyunun 50 persentilde oldugu, yasin 50 persentildeki agirligi o ¢gocugun
ideal agirhigidir. Cocugun Olgtlilen agirliginin ideal agirligina oranlanmasi ile rolatif
agirlik saptanir (Rolatif agirlik= hastanin olgiilen agirhigl/ aynmi boydaki normal
cocugun agirhig x 100). Rolatif agirhigin %120 tizerinde olmasi obezite kabul
edilmektedir (5).

2.1.5.2.2. Cilt Kivrim Kalinhklar:

Cilt alt1 yag dokusunu belirlemek icin cilt kivrim kalinlig: 6l¢iimii yapilir.
Olgiim kaliper denen 6zel aletlerle yapilir. En sik kullanilanlar “Harpenden” ve
“Lange” kaliperleridir. Cilt kivrimlar1 aletin uglar1 arasinda tutulur ve kalinlik
gostergeden okunur. Triseps, biseps, subskapular ve suprailiak bolgelerde Slgiim
yapilabilmektedir. Pediatrik yas grubunda triseps deri kivrim kalinlig1 ile obezite
derecesi arasinda yakin bir iligki oldugu gosterilmistir (73).

Yasa gore belirtilen persentillere gore 95 persentil tizerindeki degerler obezite
olarak degerlendirilmektedir. Yasa, cinsiyete ve etnik kdkene gore degisiklikler
gbsteren deri alt1 kivrim degerleri ve VKI arasindaki korelasyon oldukea yiiksektir
(73,74).

2.1.5.2.3. Cevre Olciimleri

Cevre Olgtimleri, viicut dansitesi, yagsiz viicut dokusu, adipoz doku kitlest,
total viicut protein kitlesi ve enerji depolarinin gostergeleridir. Bunlardan iist orta
kol, bel (abdominal), kalga, uyluk ve baldir ¢evreleri siklikla kullanilmaktadir (74).

2.1.5.2.4. Viicut Kitle Indeksi

Giliniimilizde obeziteyi belirlemek i¢in, DSO tarafindan da 1988’de Garrow
tarafindan tanimlanan tarti ve boy parametrelerinden yaralanilarak gelistirilen
VKi’leri kullanilmaktadir (75). Cocuklarda VKI degerleri yasa bagimli olup, bircok
iilke kendi populasyonu igin persentil egrileri olusturmustur. VKI, olduk¢a hassas,

ucuz ve pratik bir obezite teshis ve takip yontemidir (76).
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2.1.6. Obezitenin Komplikasyonlari

Obezite tehlikeli sonuglara yol agabilecek bir hastaliktir. 5-15 yas grubunda
obez olan ¢ocuklarin %65°1 en az bir kardiyovaskiiler risk faktorii, %25’ i iki ya da
daha fazla risk faktorii tasimaktadir (77). Mortalite ve morbidite artisina neden olan
bircok kardiyovaskiiler risk faktorii, obez cocuk ve adolesanda erken yasta
saptanmaktadir. Cocukluk c¢ag1 obezitesinde total kolesterol, trigliserid, LDL-
kolesterol ve VLDL-kolesterol diizeylerinde artis, buna karsilik HDL Kkolesterol
diizeyinde ise azalma saptanmaktadir (78). Kilo kaybi ile birlikte serum trigliserid
seviyesi belirgin, total kolesterolii ve LDL-kolesterol seviyeleri ise kismi azalirken,
HDL-kolesterol artis gostermektedir. Bogalusa Kalp Calismasi’nda obez
adolesanlarin eriskin donemde hipertansif olma riskinin 8,5 kat arttig1 gosterilmistir
(78). Obezitede hipertansiyona neden olan faktorler arasinda; hiperinsiilinemi,
sempatik sinir sistem aktivasyonu, artmis sodyum reabsorbsiyonu ve azalmis
natrilirezise yol acan renin-anjiyotensin-aldosteron aktivasyonu bulunmaktadir. Bu
nedenle obez adolesanlardaki kan basinci, sodyum alimina hassastir. Obez olan ve
olmayan adolesanlar tuzlu diyetten tuzsuza gegince; obez olanlarda kan basincinin
daha belirgin sekilde azaldig1 goriilmiistiir (79).

Gastrointestinal sistem komplikasyonlarindan en onemlisi kolelityazistir.
Etkilenen ikincil organ karacigerdir, hepatosteatoz obezitede karakteristiktir. Steatoz
hiperinsiilinemiye bagli olarak artmig VLDL {iretimi ile ilgilidir. Obez ¢ocuklarin
%20-25’1 artmig transaminaz diizeyleri ve ultrasonografik bulgularla steatohepatit
bulgular gosterir ( 80).

Obezitenin solunum fonksiyonlari iizerindeki temel etkisi, diyafragma iistiine
artmis abdominal basing sonucu artmis rezidiiel volimdiir (81). Ayrica obezite
iliskili uyku apnesi ciddi problem olusturabilmektedir (82).

Tip Il DM ile obezite arasinda giiclii iligki vardir. Obez gocuklarin %25’inde
ve obez adolesanlarin %21’inde glukoz toleransi bozuk bulunmustur (83). Tip Il
DM’ larm %80’ inden fazlasi obeziteye baglidir. 20 kg’ lik kilo alimi1 ile DM riski 15
kat artarken, 20 kg’lik kilo kayb1 ile DM riski sifira inmektedir (79). Obez kizlarda
menstriiel anomaliler daha sik goriiliir. Menstriiasyon genellikle viicut agirhigi 31
kg’a ve viicut yag1 %22 ye ulastigi zaman baglar. Bu nedenle obez kizlarda erken

menars (genellikle 10 yasin altinda) goriiliir. Bununla beraber ge¢ menstriiasyon veya

18



amenore de obez kizlarda goriilebilmektedir. Obezite ile birlikte olan amenore ya da
oligomenore, insiilin rezistansi, hirsutizm, akne ve akantozis nigrikans birlikteligi
polikistik over sendromunun klinigini olusturur (84). Obez erkeklerde ise obezitenin
derecesi ile iliskili olarak serum total testosteron diizeylerinde azalma, estradiol ve
estron diizeyinde artma goriilebilmektedir (80).

Yapilan caligmalarda psodotiimor serebri riski ideal agirligin %10’undan
daha fazla olanlarda 14 kat, %20’sinden daha fazla olanlarda ise 20 kat daha fazla
bulunmustur (79).

Obez ¢ocuklarda goriilen ortopedik problemlerin temelinde, g¢ocuklarda
yumusak Kartilajindz kemiklerin ve birlesmemis biiyiime g¢izgilerinin bulunmasi
yatmaktadir. Kapital epifiz kaymasi olanlarin {igte ikisinin obez oldugu saptanmistir.
Ozellikle diz ve bileklerde saptanan osteoartrit, artmis viicut agirligmin sebep oldugu
travma ile ilgili oldugu tahmin edilmektedir (85).

Obezite, artmis meme, uterin, serviks, kolon, prostat ve pankreas kanseriyle
iligkilidir. Kanser riskinde artisin nedeni tam olarak belli olmamakla birlikte, yagh
diyet alimu ile iligkili olarak n-6 poliansatiire yag asitleri, artmis dstrojen ve safra asit
tiretiminin katkist oldugu diistinilmektedir (85).

Obez c¢ocuklar ¢ogunlukla psikolojik stres altindadir. Obez adolesanlarda
depresyon, dzsayginin yitirilmesi, baskalar1 tarafindan kii¢iikk goriilme, nefret edilme
gibi bozuk viicut imaj1 ile ilgili psikolojik rahatsizliklarin, obez olmayanlara gore
daha sik goriildiigii saptanmustir (86).

2.1.7. Obeziteyi Onleme ve Tedavi Yaklasim

Hipotalamik, norolojik, psikolojik, endokrin, kromozom anomalileri, iskelet
displazileri, aktiviteyi kisitlayan hastaliklar ve uzun siire kullanilan ilaglara sekonder
olarak gelisen obezitelerde tedavi, altta yatan hastaligin tedavisi ile miimkiindiir.
Obezite siit gocuklugu déneminden itibaren énlenmeye ¢alisiimalidir. Ozellikle obez
anne ve baba ¢ocuklarinda obezite riskinin yiiksek oldugu bilinmeli, ¢ocugun tartisi
stirekli izlenmeli, diyet kalori igerigi yoniinden iyi diizenlenmeli ve ¢ocuklar diizenli
beslenmeye ve fiziksel aktiviteye 6zendirilmelidir (5).

Anne siitii ile beslenme desteklenmeli, ebeveynler saglikli beslenme
konusunda bilgilendirilmeli (sebze, meyve, diisiik yag igeren siit iriinleri gibi

besinlerin tiiketilmesi), televizyon ve video oyunlar1 giinde iki saat ile
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siirlandirilmali  ve erigkin donemdeki obeziteye bagli kronik hipertansiyon,
dislipidemi, hiperinsiilinemi, bozulmus glukoz toleransi ve uyku apne sendromu gibi
konularda bilgi verilmelidir (87).

a.Diyet tedavisi

Tedavinin temel tasi diyettir. Diyet g¢ocugun yasi, biiyiime temposu,
psikolojik durumu ve i¢inde bulundugu ¢evresel faktorler gibi degiskenler goz oniine
alinarak her birey i¢in ayr1 ayr1 hazirlanmalidir (88). Obezite diyetinde normal
beslenmede olmasi gereken oranlar (karbonhidrat %55, yag %30, protein %15)
bulunmalidir. Bu oranlarin bozulmus oldugu kisa vadede kilo verdiren diyetler saglik
acisindan tehlikelidir ve uzun vadeli olmadiklarindan yararsizdir. Diisiik kalorili
diyetler negatif nitrojen dengesine neden olurlar. Genellikle giinde 1000 kalorilik bir
diyet bircok ¢ocuk i¢in uygun zayiflama diyetidir. Bu diyette proteinlerin kilogram
basina en az 1 gram olmasi gereklidir, bu sekilde ¢ocugun lineer biiyiimesi
etkilenmez. Haftada 400-500 gramlik agirlik kayb1 amaglanmalidir (5,40).

Obezitenin tedavisinde giinlimiize kadar yag kisith diyetler agirlik
kazanmigtir. Fakat cesitli karsilastirmali ¢alismalarda; gerek kilo vermede gerekse
biyokimyasal incelemelerde trigliserid, LDL-kolesterol, total kolesterol diizeylerini
azaltmakta ve HDL-kolesterol miktarini artirmada karbonhidrat kisitli diyetin yag
kisitl diyete oranla daha etkin oldugu gosterilmistir (89,90).

Yiiksek glisemik indeksli gidalarin alimindan sonra ortaya ¢ikan metabolik ve
hormonal degisikliklerin asir1 besin alimina neden oldugu gésterilmistir. Bu nedenle
diyet ayarlamasinda yiyeceklerin glisemik indeksi de dikkate alinmalidir (40).

b.Fiziksel aktivite

Yetersiz park ve spor alanlari, apartman yasami, televizyon izlem ve
bilgisayar bagimliligi, okul ulasimimin genellikle araglarla yapilmasi obezite
gelisiminde onemli faktorler olarak sayilabilir (91).

Egzersiz, kalori aliminda kisitlama ile kombine edilmediginde kilo verilmesi
konusunda yetersiz kalmaktadir. Diyetle bazal metabolizma hizinda meydana gelen
azalma, egzersizle enerji harcanmas: sayesinde kompanse edilerek kilo kaybinin

kalic1 olmasi saglanabilmektedir (40).
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c.ilac tedavisi

Cocukluk ¢agi ve adolesan yas grup obezite tedavisinde ilag kullanim1 uygun
degildir (92 ,79).

2.2.Karotis extra-media kalinhg (cEMT)

Juguler intima-limen arayiiziiniin karotid media adventisya marjina olan
mesafesi CEMT olarak adlandirilir. Ekstra-media bdlgenin diger bilesenleri,
interstisyel doku, kardiyovaskiiler risk faktorleri tarafindan degistirilmesi pek
miimkiin olmayan ventz duvar ve obezite nedeniyle degisebilen perivaskiiler yag
tabakasini igermektedir (93)

In vivo olarak arterin adventisyal yapisini degerlendirmek i¢in CEMT teknigi
gelistirilmistir. CEMT miktarini belirlemek ve goriintiilemek igin non invaziv bir
teknik olan ultrasonografi kullanilmaktadir. CEMT’deki degisimin biiyiik
cogunlugunun arteriyel adventisya kalinligindaki varyansa bagli oldugu
gosterilmistir (94).

CEMT nin dislipidemi, tip 2 diyabet, yas, obezite, bel ¢evresi, sigara, sistolik
kan basinct ile dogru orantii, HDL kolesterol ile ters orantili oldugu
gosterilmistir(95). CEMT, intima media kalinligindan (IMT) fiziksel olarak farklidir
ve kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskili vaskiiler degisiklikler hakkinda bilgiler
saglar (95).

Sekil 1. Karotis ekstra-media kalinliginin ultrasonografi ile dlgtimii

(@ 1]
1L 0.90 mm|
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Etik Kurulu ve BAP (Bilimsel Arastirma Projeleri)

Bu c¢alisma, Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik ve
Laboratuar Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onay ve Abant Izzet Baysal
Universitesi Bilimsel Arastirma Proje Béliimii tarafindan destek alindiktan sonra
baglatildi. Tim hastalarin ailelerine aydinlatilmis onam formu dolduruldu ve
calismaya katilmay1 istediklerine dair imzalar1 alindi

3.2. Calisma populasyonu

Calisma, Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 poliklinigine Mayis 2013- Agustos 2013 tarihleri arasinda
bagvuran ve ¢alisma i¢in onam veren 7-18 yas arasi 38 obez hasta ve kontrol grubunu
olugturan 30 saglikli ¢ocuk ile yapildi. Tim hastalarin ayrintili Sykiisii, fizik
muayenesi, viicut agirliklar ve boy 6l¢timleri yapildi.

a.Calisma grubu

Bilinen sistemik ve kronik hastaligi olmayan 7-18 yaslari1 arasindaki ¢ocuklar
calismaya alindi. VKI (kilo/boy(m?)) degerleri yasa ve cinse gore 95. persentilin
lizerinde olanlar obez olarak kabul edildi. Calismaya katilanlarin obezite disinda
herhangi bir kronik hastalig1 yoktu ve herhangi bir ila¢ kullanmiyorlardi.

b.Kontrol Grubu

Yas ve cinsiyetleri benzer Ozellikler gosteren akut ve kronik bir hastalig
bulunmayan, ilag kullanmayan ve VKI 85 persentil altinda olan olgular kontrol
grubunu olusturdu.

3.3. Antropometrik degerlendirme

Hastalarin viicut agirliklart ve boy 6lgtimleri yapildi. Obezite degerlendirmesi
viicut kitle indeksi saptanarak yapildi.

3.3.1. Viicut Kitle indeksi (Body Mass index(BMI)=Quetelet index=VKI)

Olgiilen agirligin boyun metre cinsinden karesine oranlanmas: ile viicut kitle
indeksi hesaplandi. Yas ve cinse gore viicut kitle indeksinin 95 persentilden biiyiik

olmasi obezite olarak degerlendirildi.
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3.4. Laboratuvar incelemeleri

Olgiimler 12 saatlik agliktan sonra yapildi. Tiim ¢ocuklarin tam kan sayimu,
aclik kan sekeri, serum AST, ALT, HDL, total kolesterol ve trigliserid seviyeleri
standart  laboratuvar  metotlar1  kullamilarak  &lgiildii.  Insiilin  degerleri
keminoliiminesans ydntemi kullanilarak (Roche e601) olciildii. Insiilin direncini
6lgmek i¢in siklikla insiilin direncinin homeostatik model degerlendirmesi (HOMA-
IR) kullanild1 (96). HOMA-IR esik degerleri prepubertal kizlarda 2.2, erkeklerde 2.6,
pubertal kizlarda 3.8, erkeklerde 5.2 olarak kabul edilmektedir (97).

3.5. cEMT ol¢iimii

Hasta 10-15 dakika dinlendirildikten sonra supin pozisyonda yatirildi. Bir
radyolog tarafindan ultrasonografi yardimiyla sol ana karotid arterden cEMT 6l¢iimii
yapildi.

3.6. Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri

Hipertansiyon, sigara kullanimi, kronik hastalik  oykiisti, ailevi
hiperkolesterolemi ve tip 1 diyabet gibi klinik durumlar1 olanlar ¢aligmaya alinmadi.

3.7. Istatistiksel analiz

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

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

Calismaya 38’i hasta ve 30’u saglikli olmak iizere 68 ¢ocuk alindi. Hasta ve
kontrol grubunun 6zellikleri tablo 6’da verilmistir. Calismaya alinan hastalarin 18
tanesi (%47) erkek ve 20 tanesi (%53) kiz idi. Hastalar ile kontrol grubu arasinda
cinsiyet agisindan yapilan istatistiksel degerlendirmede anlamli bir fark saptanmadi
(p=0.45). Obezlerin yas ortalamas1 12.1+2.5 yil iken, kontrol grubundakilerin yas
ortalamasi 11.942.2 yil idi, yas ortalamalari arasinda da anlamli fark yoktu (p= 0.36).

Tablo 6. Hasta ve kontrol gruplarmmin demografik verileri ve laboratuar

bulgularimin karsilastirmalari

Ozellikler Obez (n=38) Kontrol (n=30) P degeri
Cinsiyet (E/K) (n) 20/18 12/18 0.45

Yas' (yil) 12.1£2.5 11.942.2 0.36
Agirhk! (kg) 65.1+13.3 41.6+10 <0.001
Boy! (cm) 149.3+10.8 151.1+13.2 0.54

VKi! (kg/m?) 28.8+3 18.142.2 <0.001
CEMT! (mm) 0.74+0.11 0.64+0.1 <0.001
Hgb? (gr/dl) 13,5 (9.7-16.8) 13.2 (8.4-16.7) 0.26

Achik kan sekeri'(mg/dl) | 90.9+7 93.8+4 0.058
insiilin? (1U/1) 22.1(6.2-77.3) 7.6 (2.6-10.8) <0.001
HOMA-IR? 4.3 (1.2-20.2) 1.7 (0.5-2.4) <0.001
AST? (1U/l) 21 (12-70) 21 (14-38) 0.76

ALT? (1UN) 23.5 (6-117) 15 (8-33) <0.001
HDL? (mg/dl) 40.8 (29-411) 48.7 (35.1-61.3) <0.001
Total kolesterol? (mg/dl) | 166 (81-230) 154 (57-190) 0.046
Trigliserid? (mg/dl) 109.5 (49-311) 80 (39-183) 0.006
(Hgb:Hemoglobin, HDL:Yiiksek dansiteli lipoprotein, AST:Aspartat
aminotransferaz, ~ALT:Alanin  aminotransferaz, HOMA-IR:Insiilin ~ direnci,
VKI:Viicut kitle indeksi, cEMT: Karotis extra-media kalmnlik, ':Mean+SD,

2:Median(Min-Max))
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Hastalarimizin viicut agirhigi 65.1+13.1 kg iken, kontrol grubunun viicut
agirh@ 41.6£10 kg idi, iki grubun viicut agirliklar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark saptandi (p<0.001). Obez hastalarin boy ortalamasi 149.3+10.8 cm idi,
kontrol grubunun boy ortalamasi ise 151.1+13.2 ¢cm bulundu. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmad: (p=0.54). Hastalarimizin VKI
degerlerinin ortalama ve standart sapmasi 28.8+3 kg/m? iken, kontrol grubunda bu
deger 18.142,2 kg/m?® idi. VKI degerleri agisindan iki grup kiyaslandiginda
aralarinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptandi (p<0.001).

Obez hastalarimizin CEMT degerlerinin ortalama ve standart sapmasi
0.74+£0.11 mm iken, bu deger kontrol grubunda 0.64+0,1 mm olarak saptandi
(Sekill). Iki grup arasinda CEMT degerleri acisindan yapilan istatistiksel
degerlendirmede anlamli bir fark saptandi (p<0.001). Hastalarimizin cEMT
degerleri cinsiyete gore degerlendirildiginde erkeklerde bu degerin 0.74+0.12 mm,
kizlarda ise 0.75+0.1 mm oldugu saptandi. Cinsiyete gore cEMT degerleri arasinda
anlaml bir fark saptanmadi (p=0.74).

Sekil 2. Obez ve kontrol gruplarin CEMT degerlerinin ortalamalar:

0,80

0,757

95% CI EMT
9

0,65

0,60

cor:trol obels'rt',r
Kontrol grubunun ortalama hemoglobin degeri 13.5 (9.7-16.8) mg/dl iken,
hasta grubunda bu deger 13.2 (8.4-16.7) mg/dL olarak saptand1. Iki grup arasinda

yapilan istatistiksel degerlendirmede anlamli bir fark saptanmadi (p=0.26).
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Iki grup lipid profili acisindan kiyaslandiginda; obez hastalarda total
kolesterol 166 (81-230) mg/dl iken, kontrol grubunda total kolesterolun 154 (57-190)
mg/dl oldugu saptandi. Obez hastalarda HDL 40.8 (29-411) mg/dl, kontrol grubunda
48.7 (35.1-61.3) mg/dl olarak saptandi. Obez hastalarda trigliserid 109.5 (49-311)
mg/dl iken, kontrol grubunda 80 (39-183) mg/dl oldugu saptandi. Iki grup arasinda
total kolesterol, HDL ve trigliserid agisindan yapilan istatiksel degerlendirmede
anlamli farkliliklar saptand (sirasiyla p=0.046, p<0.001 ve p=0.006).

Obez hastalarda ve kontrol grubunda AST degerleri arasinda istatiksel
acidan anlamli bir farklilik tespit edilmezken (21 (12-70) 1U/I’ye karsilik 21 (14-38)
IU/l, p=0.76), ALT degerlerinin anlamli olarak farkli oldugu goériildi (23.5 (6-117)
IU/I’ye karsilik 15 (8-33) 1U/1, p<0.001)

Obez hastalarda aglik kan sekeri 90.9+7 mg/dl, kontrol grubunda 93.8+4
mg/dl olarak saptandu. Iki grup arasinda aclik kan sekeri degerleri agisindan yapilan
istatistiksel degerlendirmede anlamli bir fark saptanmadi (p=0.058). Obez
hastalarda serum insiilin degeri 22.1 (6.2-77.3) 1U/I iken, kontrol grubunda 7.6 (2.6-
10.8) 1U/ olarak saptandi. Iki grup arasinda insiilin degerleri agisindan yapilan
istatistiksel degerlendirmede anlamli bir fark saptandi (p<0.001). Obez hastalarda
HOMA-IR 4.3 (1.2-20.2) olarak hesaplanirken, kontrol grubunda 1.7 (0.5-2.4) idi.
Iki grup arasinda HOMA-IR degerleri agisindan yapilan istatistiksel
degerlendirmede anlamli bir fark saptandi (p<0.001).

Cinsiyete ve puberte durumuna gére HOMA-IR degerleri i¢in belirlenen cut-
off degerlerine (107) gore ayrildiktan sonra yapilan incelemede HOMA-IR ve CEMT
arasinda korelasyon saptandi (r=0.34, p=0.037). Yapilan univariate regresyon
analizinde sadece HOMA-IR’nin cEMT’yi etkileyen bagimsiz risk faktorii oldugu
saptandi (p=0.015).
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5 TARTISMA

Kardiyo-vaskiiler hastaliklara bagli olarak artis gosteren mortalitenin en
onemli sebebi olan ateroskleroz genellikle eriskin donemde klinik bulgu vermeye
baslamaktadir, ancak damarsal yapilardaki patolojik degisiklikler addlesan ve hatta
cocukluk donemlerinde bile baslayabilmektedir (98). Calismamizda da c¢ocuk ve
adolesan donemlerinde erken ateroskleroz gelisimini gosterdigi diisiiniilen cEMT ile
obezite arasinda bir iligki olabilecegini gosterdik.

AST, karaciger, kas, bobrek, beyin, pankreas ve akcigerde bulunurken, ALT
en c¢ok karacigerde bulunur. Bu enzimlerin serum diizeylerindeki artis,
aminotransferazdan zengin dokulardaki hasar ile ilgilidir (99). Literatiirde yag
dokusunun {irettigi sitokinler ve degisen lipid profiline bagh olarak karaciger
fonksiyon testlerinin ve 6zellikle ALT degerlerinin anlamli oranda yiiksek oldugu
belirtilmektedir (100-103). Calismamizda da 6zellikle obezlerde ALT degerlerinin
anlamli oranda yiiksek oldugunu saptadik.

Obez hastalarda degisen lipid profili insiilin direnci ve lipoprotein lipaz
aktivitesi artisina baghdir (104,105). Yag dokusunda agir1 miktarda iiretilen TNF-a
ve IL-6 gibi sitokinlere bagli olarak serum trigliserid ve kolesterol seviyeleri
artmakta ve serum HDL seviyeleri azalmaktadir (106). Obez hastalarimizin lipid
profilinde literatiirle uyumlu bir sonug saptadik.

Periferik dokularda insiilin duyarliliginin azalmasi sonucu glukozun
dokularda kullanim1 ve glikojene doniisiimii yetersiz hale gelir ve buna bagli olarak
insiilin diizeyi artar. Artan insiilin diizeylerine ragmen yeterli etkinin goriilememesi
durumu, insiilin direnci olarak kabul edilmektedir. Obezlerde insiilin diizeyi, obezite
siddeti ve siiresi ile paralellik gostermektedir (17,40,107).

Obez olan hastalardaki insiilin direnci; artan serbest yag asitleri ve TNF-a
salinimi ile azalan insiilin reseptor say1 ve fonksiyonu ile iligskilendirilmistir (108-
110). Bu direng obezite ile tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve koroner arter
hastaliklar1 arasindaki iligkiyi saglayan en 6nemli faktor olarak kabul edilmektedir
(111). Bizim ¢alisgmamizda da obez hastalarin serum insulin ve HOMA-IR

degerlerini anlaml1 oranda yiiksek saptadik.
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Baz1 hastaliklara bagli olarak damarsal yapilarda meydana gelebilecek
degisikliklerle ilgili non-invaziv ¢alismalar, agirlikli olarak arterin intima ve medya
tabakalarma (IMT) odaklanmistir (112,113) . Bu c¢alismalarda arteriyel IMT ile
kardiyovaskiiler risk faktorleri (artan kan basinci, viicut agirligi, lipoprotein
seviyeleri ve pozitif aile hikayesi gibi) arasindaki pozitif bir iliski oldugu
gosterilmistir (112,113). Bununla beraber hayvanlar {izerinde yapilan aragtirmalarda
aterosklerozda arterin adventisya tabakasinda olan degisikliklerin, arterin intima ve
medyada tabakalarindaki yapisal degisikliklerden daha erken gelistigini gostermistir
(114,115). Direkt olarak arteryal adventisyanin kalinliginin 6l¢limii miimkiin
olmadigindan adventisyayr da iceren cEMT’nin ultrasonografi ile ol¢iimii
yapilmaktadir (95). Dolayisiyla ¢EMT’nin Olglimiindeki farkliliklarin - biiyiik
cogunlugu arteriyel adventisya kalinligindaki degisime baglidir (94) . Calismamizda
obez olan ¢ocuklarda cEMT nin anlamli oranda yiiksek oldugunu saptadik.

Yetiskinlerde yapilan bir ¢alismada cEMT ‘nin dislipidemi ve tip 2 diyabetli
bireylerde artmis oldugu gosterilmistir. Ayni calismada cEMT ile yas, obezite, sigara
ve sistolik kan basinci gibi faktorlerle pozitif korelasyon, HDL kolesterol seviyesi ile
negatif korelasyon saptandi (95). Calismamizda yaptigimiz korelasyon analizinde
cEMT’nin sadece HOMA-IR ile korelasyon gosterdigini tespit ettik. Bu sonug,
hastalarin yaglarinin kiiciik olmasina baglanmistir. Zamanla damarsal yapidaki
hasarin belirginlesebilme ihtimali nedeniyle bu 6lgiimlerin eriskin donemde tekrar
edilmesi gerektigini diislinliyoruz.

Yapilan hayvan calismalarinda damardaki adventisyal yapinin deneysel
hiperkolesterolemi ve diabete bagli olarak degisebilecegi saptanmistir (114,116).
Obez ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada ise, BMI giiclii bir sekilde cEMT ile iligkili
bulunmustur (117). Bu etki obezitenin, kan basinc1 ve lipid profili gibi kardiyo-
vaskiiler risk faktorlerini degistirebilmesine baglanmistir (117). Obezite birgok
organda oldugu gibi cEMT’ nin 6nemli bilesenlerinden biri olan perivaskiiler yag
dokusunu kalinligini da arttirmaktadir (118) . Calismamizda da obez olan ¢ocuklarda
cEMT nin anlamli oranda yiiksek oldugunu saptadik.

Eriskinlerde yapilan calismada obezite, diyabet, dislipidemi, erkek cinsiyet,
sigara kullanim1 ve hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin giiglii ve

pozitif bir sekilde cEMT ile iligkili oldugu saptandr (95). Buna karsilik ¢ocuklarda
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ise obezite, erkek cinsiyet ve hipertansiyon gibi faktorlerin cEMT ile iliskili oldugu
saptand1 (29).Cocuklarda tespit edilen bu risk faktorlerinin gocukluk ¢agindan
itibaren adventisyal yapiy1 etkileyebilecegini diisiindiirdii (29). Bizim ¢alismamizda
ise cEMT’yi etkileyen tek bagimsiz risk faktoriiniin HOMA-IR oldugunu tespit ettik.

Yapilan calismada erkeklerde cEMT Olglimlerinin  perivaskiiler yag
dokularindaki degisiklige bagli olarak farklilik arzedebilecegi saptanmistir (29).
Ancak yaygin kanaat, viicuttaki yag dagilimimin prepubertal evrede her iki cinste
benzer iken, pubertal evrede kizlarda arttigidir (119). Calismamizda da cinsiyetler
arasinda cEMT ol¢iimleri agisindan anlamli bir farklilik tespit edemedik.

Sonug olarak, ¢ocukluk cagi obezitesinde artan VKI yaninda lipid profili
bozulmakta, insiilin direnci gelismekte ve cEMT degerleri artmaktadir. Bu sonug
cEMT’nin, kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iligkili damarlarda meydana
gelebilecek degisiklikleri gostermesi ve erigkin yaslarda ortaya ¢ikabilecek sorunlar

Oongdrmesi agisindan anlamli bir parametre oldugunu diistindiirmektedir.

6.SONUCLAR

Obez hastalarda VKi’leri saglikli bireylere gore anlamli oranda artmaktadir
(swrastyla 28.8+3’e karsilik 18.1£2.2, p<0.0001).

Obez hastalarda ALT degerleri sagliklt bireylere gore anlamli olarak
artmaktadir (23.5 (6-117) IU/I’ye karsilik 15 (8-33) 1U/I, p<0.001).

Obez hastalar saglikli bireylerle karsilastirildiginda total kolesterol (166 (81-
230) mg/dI’ye karsilik 154 (57-190) mg/dl, p=0.046), HDL (40.8 (29-411) mg/dl’ye
karsilik 48.7 (35.1-61.3) mg/dl, p<0.001) ve trigliserid (109.5 (49-311) mg/dl’ye
karsilik 80 (39-183) mg/dl, p=0.006) degerleri belirgin sekilde degismektedir.

Obezlerin serum insiilin (22.1 (6.2-77.3) IU/I’ye karsilik 7.6 (2.6-10.8) 1U/I,
p<0.001) ve HOMA-IR (4.3 (1.2-20.2)’ye karsilik 1.7 (0.5-2.4), p<0.001) degerleri
saglikli bireylere gore anlamli oranda artmaktadir.

Obez hastalarda cEMT degerleri belirgin sekilde artmaktadir (0.74+0.11
mm’ye karsilik 0.64+0.1, p<0,0001).

HOMA-IR ve cEMT arasinda anlamli bir korelasyon vardir (r=0.34,
p=0.037).

cEMT yi etkileyen tek bagimsiz risk faktori HOMA-IR’dir (p=0.015).
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