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Obes cocuklarda kan homosistein diizeylerinin ve diger potansiyel
erken aterosklerotik risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Miiferet Ergiiven!, Aysegiil Dogu!, Oznur Yilmaz?
Istanbul Goztepe Egitim ve Arastuma Hastanesi 'Pediatri Uzman, 2Pediatri Asistan

SUMMARY: Ergiiven M, Dogu A, Yilmaz O. (Department of Pediatrics, Goztepe
State Training Hospital, istanbul, Turkey). Evaluation of homocysteine levels
and early atherosclerotic risk factors in obese children. Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Dergisi 2007; 50: 241-247.

In this study, we aimed to evaluate potential risk factors in development
of atherosclerosis, e.g. hypertension, dyslipidemia, insulin resistance
and hyperhomocysteinemia, in obese children, and we emphasize the
complications they may face in adulthood. We studied serum biomarkers
of early atherosclerosis in 58 obese children aged between 5 to 17 years.
The control group consisted of 29 non-obese children. Obese children were
divided into two groups as prepubertal and pubertal children. Body Mass
Index (BMI) was 29.18+4.27 kg/m? in obese children and 17.92+2.19 kg/m?
in the control group. The two groups did not show significant differences
in age and gender. Systolic and diastolic blood pressure, triglyceride, fasting
insulin levels, fasting glucose levels and HOMA-IR index were significantly
increased in obese children. Obese children had higher plasma homocysteine
levels than the control group (p: 0.013). There was a positive correlation
between HOMA-IR index and waist hip ratio (p: 0.033). LDL-C levels and
120th minute glucose levels were significantly higher in pubertal children when
compared to the prepubertal group among obese children (p: 0.05, p:0.026).
As has been shown before. Many times, childhood obesity seems to contribute
to the development and progression of early atherosclerosis, particularly in
combination with hypertension, dyslipidemia, hyperhomocysteinemia and
insulin resistance.
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OZET: Bu Calisma, obes ¢ocuklarda hipertansiyon, dislipidemi, insiilin
direnci ve hiperhomosisteinemi gibi ateroskleroz olusumunda rolii olan
potansiyel risk faktorlerini degerlendirerek, obes ¢ocuklarin eriskin donemde
karsilasabilecekleri komplikasyonlara dikkat ¢ekmek amaciyla yapildi. Yaslari
5-17 arasi1 degisen 58 obes ¢ocuk erken aterosklerotik risk faktorleri agisindan
degerlendirildi. Kontrol grubu 29 saglikli obes olmayan ¢ocuktan olusmaktaydi.
Obes c¢ocuklar da kendi aralarinda pubertal ve prepubertal olmak iizere
ikiye ayrildi. Beden kitle indeksi (BKI) obes ¢ocuklarda 29.18+4.27 kg/m?,
kontrol grubunda ise 17.92+2.19 kg/m? olarak bulundu. iki grup arasinda
yas ve cinsiyet bakimindan anlamli farklilik yoktu. Sistolik ve diyastolik kan
basinci, trigliserit, a¢lik insiilin diizeyi, a¢lik glukoz diizeyleri ve HOMA-IR
indeksi obes ¢ocuklarda anlamli yiiksek bulundu. Obez ¢ocuklarda plazma
homosistein diizeyi kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksekti (p=0.013).
HOMA-IR indeksi ve bel-kal¢ca oranlar1 arasinda pozitif korelasyon bulundu
(p=0.033). Obes ¢ocuklar arasinda LDL-C ve 120. dakika glukoz diizeyleri,
pubertal cocuklarda prepubertal gruba gore anlamli diizeyde yiiksekti (p=0.05,
p=0.026). Obesitenin ¢ocuklarda, erken ateroskleroz gelisiminde hipertansiyon,
dislipidemi ve hiperhomosisteinemi ile beraber rol oynayan 6nemli bir faktor
oldugu bir kez daha vurgulandi.

Anahtar kelimeler: ateroskleroz, ¢ocukluk ¢agr obesitesi, hiperhomosisteinemi.
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Bugiin obesitenin sosyal psikolojik sorunlar
dogurmasinin yani sira hipertansiyon, kardiyo-
vaskiiler hastaliklar, diyabet, dejeneratif artrit,
tromboflebit gibi bircok 6nemli hastalikla iligkisi
oldugu, ayrica sisman kisilerde hayat siiresinin
kisaldigy iyi bilinmektedir. Amerikan Kalp Birligi
obesitenin koroner kalp hastalig1 agisindan
hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanimi ve
sedanter yasam tarzi gibi, major ve diizeltilebilir
bir risk faktorii oldugunu agiklamustir!2. Cocukluk
dénemindeki klasik kardiyovaskiiler risk faktorleri
ozellikle zararli olabilir. Yapilan calismalarda
obes bireylerde ¢ocukluk doéneminden itibaren
erken aterosklerotik bulgularin var oldugu
goOsterilmigtir.

Hiperhomosisteinemi; periferal, serebral
ve koroner arter hastaliklarinda ve vendéz
trombiis durumlarinda ortaya ¢ikan bir
laboratuvar bulgudur. Cesitli ¢alismalarda
hiperhomosisteineminin vaskiiler hastalik
acisindan bagimsiz bir risk faktéri oldugu
gosterilmistir3->. Hiperhomosisteinemi, hayatin
erken doneminde inme riskini arttirmaktadir.
Hiperhomosisteinemide endotel hasari ve
buna bagli olarak hastaliklarin gelistigi ileri
siirlilmektedir. Homosisteinin damar toksisitesi
birbirinden farkli bircok etmenin katilimiyla
ortaya c¢ikar. Oksijen radikalleri olusumunu
artirarak diisiik dansiteli lipoproteinin
(LDL) oksitlenmesine, dolayisiyla trombosit
aktivasyonuna ve kiimelenmesine yol acar.
Damar diiz kas hiicre biiylimesini artirdig1 gibi,
diiz kas hiicresindeki kalsiyum salinimini, damar
reaktivitesini artirir ve endotelin antitrombotik
ozelligini trombotik yonde degistirir®7.

Eriskin dénemde morbidite ve mortaliteyi
etkileyen ateroskleroz, obes ¢ocuklarda; obesitenin
gelecekteki en ciddi komplikasyonlarindan
biridir. Calismamiz, obes ¢ocuklarda erken
aterosklerotik risk faktorlerini saptamak ve ileride
gelisebilecek komplikasyonlara dikkat ¢ekmek
amactyla yapildi.

Materyal ve Metot

Bu calismada Nisan 2005-Haziran 2006
tarihleri arasinda hastanemiz poliklinigine
obesite nedeniyle basvuran, bilinen sistemik,
endokrin, norolojik, kronik patolojisi olmayan
5-17 yaslar1 arasindaki bireyler incelemeye
alinarak pubertal ve prepubertal olmak {izere iki
grup halinde degerlendirildi. Prepubertal donem
kriteri olarak; Tanner Olciitlerine gore evre
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1 olanlar, pubertal déonem kriteri olarak; Tanner
Olciitlerine gbre evre 2 ve {izerinde olanlar,
obesite kriteri olarak; dis goriiniimiin obes
olup beden kitle indeksi (BKI) yasa ve cinse
gore 95. persentilin {izerinde olanlar ¢alismaya
alindi. Obesiteye neden olan sekonder hastalig1
olanlar1 belirlemek amaciyla hastalarda kanda
serbest T3, serbest T4, TSH, total testesteron,
LH, FSH, serbest kortizol diizeyi, kemik yasi
degerlendirilerek ve anormal sonu¢ bulunanlar
calisma kapsamina alinmadi. Calismaya alinan
vakalarin tibbi 6zgegmislerinde bir 6zellik yoktu.
Calismaya katilanlar obesiteye neden olan ilag
kullanmuryorlardi. Bu kriterleri saglayan 5-17 yas
arasindaki yas ortalamasi 10.9+3.3 yas, BKI
ortalamasi 29.18+4.27 kg/m? olan 58 birey
calisma ile ilgili yazili ve sozlii aydinlatilmis
onamlar1 alinarak calismaya alindi.

Hastanemiz saglam ¢ocuk polikliniginde izlenen
cocuklardan gelisigiizel secilen 29 saglikli, obes
olmayan ¢ocuk kontrol grubunu olusturdu.
Yas ortalamasi 11.0+4.1 yas, BKI ortalamasi
17.9%2.2 kg/m? olan 29 birey kontrol
grubu olarak calisma ile ilgili yazili ve sozli
aydinlatilmis onamlar: alinarak ¢alismaya
dahil edildi.

Calisma verilen 6ykii bilgilerinin alinmasi
[kronik hastalik, dogum agirlig1, ailede (birinci
derece yakinida) aterosklerotik risk faktoriine
sahip birey sorgulamasi, sigara kullanimi], fizik
muayene yapilmasi, antropometrik Sl¢imlerin
(boy, tarti, bel ve kal¢a 6l¢limii) alinmast ve
laboratuvar incelemelerinin yapilmasi olmak
tizere dort asamada gerceklestirildi. Bulgular
her hasta icin hazirlanmis calisma verilerini
iceren forma kaydedildi.

Sistolik ve diyastolik kan basinglar1 sfingo-
manometre kullanilarak iki giin arka arkaya
tic kez ol¢iildii. Bu 6lgiimiin ortalamasi
mmHg olarak ifade edildi. Yasa ve cinse
gore hazirlanan Uciincii Ulusal Saglik ve
Beslenme Arastirmasi’ndan (The Third National
Health and Nutrition Examination Survey-
NHANES III) elde edilen degerler 1siginda
Onerilen esik degerler kullanildis.

Arastirmaya dahil edilen 58 obes ve 29 kontrol
grubunun ¢iplak ayakla ayakta iizerlerinde
hafif giysiler varken duvara monte Stadiometre
(Harperdin) ile, agirliklar ise dijital tart1 cihazi
ile ol¢iildii. Boy ve agirlik dlgiileri kullanilarak
obes ve kontrol grubunun beden kitle indeksleri
- BKi = (Agirlik [kg] / Boy? [m2]) hesaplandi.
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Vaka grubunun BKI’leri, BKI esas alinarak
hazirlanan persentillerden yararlanilarak, yasa
ve cinse gore BKI 95. persentilin iizerinde
olanlar obes kabul edildi. Elli sekiz bireyin
bel cevresi arkus kosta ile spina iliaka anterior
superior arasi mesafenin orta noktasindan
gececek sekilde mezura kullanilarak 6lciildi,
cm olarak belirtildi. Kalca ol¢timleri ise kalca
bolgesinin en genis boliimiinden alindi ve
cm olarak degerlendirildi. Bel/kalca orani
degerlendirildi.

Biyokimyasal incelemelerle goriintiileme
yontemleri {i¢ aydan daha kisa aralarla alindi.
Aclik kan 6rneklerinden biyokimyasal tetkikleri
(HDL, LDL, TG, total kolesterol, glukoz)
Olympos AU 5220 otoanalizér cihazi ile T
Therece kiti kullanilarak, kan insiilin diizeyi
hastanemizin hormon laboratuvarinda Roche
E170 cihaz1 ve Elexis insiilin kiti kullanilarak,
kan homosistein diizeyi ise Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Merkez Biyokimya
Laboratuvarinda calisildi. Serum lipid profili
olarak serum HDL, LDL, TG ve total kolesterol
degerleri 6l¢iildii, mg/dl olarak belirtildi.
Degerlendirmede NHANES III’den elde
edilen degerler 1s1ginda Onerilen esik degerler
kullanildi®. Insiilinli oral glukoz tolerans testi
1.75 gr/kg (en ¢ok 75 gr) glukoz %20 dekstroz
soltisyonu kullanilarak oral yoldan verildi.
Testin 0. ve 120. dakikalarinda alinan kan
orneklerinde kan glukoz ve insiilin diizeylerine
bakildi. sifirinci dakikada kan glukoz diizeyinin
100 mg/dl olmasi bozulmus aglik glukozu
ve 120. dakikada kan glukoz diizeyinin 140-
200 mg/dl olmasi bozulmus glukoz tolerans
testi olarak yorumlandi. “Homeostasis Model
Assesment” (HOMA) insiilin direnci (IR)
indeksine gore insiilin direnci hesaplandi
[HOMA-IR = Aglik insiilin diizeyi (uU/ml)
x aglik glukozu (mg/dl)/405]. Dértten biiyiik
degerler instilin direnci olarak kabul edildi. Kan
ornekleri 8-12 saatlik aclik sonrasi EDTA’l1
tlipe alinarak bekletilmeden ¢alisildi. Calisma
yontemi olarak (HP-LC) Lipid Kromatografik
yontem kullanildi. Homosisteinin ¢ocukluk
¢agl normal serum diizeyi 3.7- 10.3 umol/L
| kabul edildi®.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken,
istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) for Windows 10.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel yontemlerin (ortalama,
standart sapma) yanisira niceliksel verilerin
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karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren
parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda
Student t testi ve normal dagilim gostermeyen
parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda
Mann Whitney U test; parametreler arasindaki
iligkilerin incelenmesinde Pearson korelasyon
testi, niteliksel verilerin karsilastirilmasinda
khi-kare testi kullanildi. Sonuglar % 95’lik
gliven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.

Bulgular

Calismamiz, ¢ocuk polikliniginde ekzojen
obesite nedeniyle izlenen 58’i obes, 29'u ise
saglam cocuk polikliniginden izlenen kontrol
grubu olmak {izere toplam 87 c¢ocuk iizerinde
yapildi. Obes gruptaki bireylerin 26’s1 kiz,
32’si erkek, kontrol grubundakilerin ise 11’
kiz, 18’i erkekti. Ortalama yasi obes grupta
10.9+3.3 yil, kontrol grubunda 11.0+4.1
yildi. BKI ortalamasi obes grupta 29.18+4.27
kg/m2, kontrol grubunda 17.92+2.19 kg/m?
olarak saptandi. Yas ortalamas: ve cinsiyet
dagilimina gore gruplar arasinda anlamli bir
farklilik bulunmazken, BKI diizeyleri obes
grupta yiiksekti (p<0.01) (Tablo I).

Calismamizdaki bireylerin sekizi (%13.7) LGA
(large-for-gestational age, dogum agirhig1 gebelik
yasina gore >90. persentilin {izerinde), 48’1 (%82.7)
AGA (appropriate-for-gestational-age, dogum
agirligr gebelik yasina gore 10-90. persentile),
ikisi (%3.4) SGA (small-for-gastationalage, dogum
agirligr gebelik yasina gére <10. persentilin
altinda) dogum agirligina sahipti.

Obes ve kontrol grubunda ailede obesite
varlig1 sorgulandiginda obes grupta %94.8,
kontrol grubunda %51.7 oraninda ailede obesite
gortldii. Bu farklilik istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamliydi (p<0.01). Ayrica obes
gruptaki bireylerin ailelerinde hipertansiyon
gortilme orani (%70.7), kontrol grubundaki
olgularin ailelerinde hipertansiyon goriilme
oranindan (%27.6) istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli ytiksek bulundu (p<0.01).
Ayni sekilde, ailede aterosklerotik hastalik
(dislipidemi, koroner kalp hastaligi) goriilme
orani obes grupta (%58.6), kontrol grubuna
gore (%6.9) anlamli derecede yiiksekti
(p<0.01). Obes grupta ailede tip 2 diyabet
goriilme orani (%65.5) da kontrol grubuna
gore (%13.8) anlamli derecede yiiksek bulundu
(p<0.01). Obes grup ve kontrol grubunun
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Tablo I. Risk faktorleri agisindan obes ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin fiziksel ve
biyokimyasal parametrelerinin karsilastirilmasi

Obes Grup (n=58)

Kontrol Grubu (n=29)

Risk faktorleri Ortalama SD Ortalama SD

Yas (yil) 11.02 4.1 10.9 3.2 P=0.858
BKi (kg/m?) 17.92 2.19 29.18 427 P=0.001
Sistolik arter basinci (mmHg) 11.98 14.2 10.93 10.6 P=0.001
Diyastolik arter basinci (mmHg) 77.9 9.5 62.1 9.0 P=0.001
Kolesterol (mg/dl) 165.9 28.9 156.5 18.2 P=0.067
Trigliserit (mg/dl) 107.3 64.2 75.3 17.7 P=0.001
LDL (mg/dl) 93.1 23.9 85.2 18.1 P=0.123
HDL (mg/dl) 49.8 11.4 48.2 11.4 P=0.534
HOMA-IR indeksi 3.93 2.51 2.10 1.01 P=0.001
Insiilin (baslangig) 0. dakika (mU/ml) 17.67 10.30 10.03 5.70 P=0.002
Glukoz (baslangi¢) 0. dakika (mg/dl) 89.3 10.8 81.1 3.7 P=0.001
Homosistein (mmol/L) 8.88 2.86 7.31 2.42 P=0.013

sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyleri
karsilastirildiginda, obes grupta istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli yiiksek oldugu
goriildii (p<0.01) (Tablo I).

Bireylerin hic¢birinde ateroskleroz gelisimi
icin temel bir risk faktorii kabul edilen sigara
icme Oykiisii yoktu. Obes grup ve kontrol
grubunun lipid profilleri degerlendirildiginde
trigliserit diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamli farklilik saptanirken
(p<0.01); total kolesterol, LDL ve HDL
kolesterol diizeylerine gére anlaml farklilik
saptanmadi (Tablo I).

Calismamizda obes grupta; prepubertal donem
ve pubertal dénem total kolesterol (sirasiyla
160.5+27.3; 17.9+29.8 mg/dl), trigliserit
(sirastyla 98.8+63.7; 113.7+64.8 mg/dl) ve
HDL (sirasiyla 52.8+12.3; 47.6+10.3) diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmazken, pubertal dénemdeki ¢ocuklarin
LDL kolesterol diizeylerinin (98.3+25.4 mg/dl);
prepubertal dénemdeki ¢cocuklarin LDL kolesterol
diizeylerinden (86.1=20.3 mg/dl) istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yliksek oldugu tespit
edildi (p<0.05).

Calismamizda obes ¢ocuklarin %36.2’sinde
insiilin direnci tespit edildi. Obes gruptaki
olgularin HOMA-IR indeksi, baslangig¢ insiilin,
ve baslangi¢ glukoz degerleri; kontrol grubundan
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml1 yiiksek
bulundu (p<0.01). HOMA-IR indeksi ile bel
kalca orani arasinda pozitif yonde, %28.1
diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir

korelasyon saptandi (p<0.05). Bel/kal¢a orani
yani visseral obesite arttikc¢a insiilin direnci
de artmaktaydi. Ailesinde diyabet olanlarla
ile ailesinde diyabet olmayanlarin HOMA-IR
indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmad: (p>0.05). Ayrica obes
grupta; pubertal donemdeki ¢ocuklarin 120.
dakika glukoz diizeyleri; prepubertal donemdeki
cocuklarin 120. dakika glukoz diizeylerinden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptand1 (p<0.05) (Tablo I).

Calismamizda obes gruptaki olgularin homosistein
diizeyleri (8.88+2.86 umol/L); kontrol grubundan
(7.31+2.42 umol/L) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulundu (p 0.013) (Tablo I).

Tartisma

Cocukluk cag1 obesitesindeki artisa paralel
olarak tip 2 diyabet, aterosklerotik hastalik,
hipertansiyon, metabolik sendrom gibi daha
cok erigkinlerde goriilen kronik hastaliklar
cocukluk c¢aginda da 6nemli bir sorun haline
gelmektedir. Aterosklerozun, erigkin donemdeki
klinik bulgularinin ortaya ¢ikmasindan
once, cocuk ve genc eriskinlerin arterlerinde
patolojik degisimlerin olusumunu igeren
uzun bir preklinik dénem sonrasi gelistigi
gOsterilmistiri0.

Obes cocuklarin ti¢te biri, obes adolesanlarin
ise %801 eriskin yasa ulastiklarinda da obes
kalmaktadir!l. Diger yandan eriskin yasta
goriilen obesite vakalarinin %30 kadarinda
baslangicin ¢ocukluk ¢aglarina dayandig:
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bilinmektedir!!-12. Yapilan son ¢aligsmalar
gostermistir ki, adipoz dokudan salgilanan
leptin, fetiis ve fetal gelisimin niitrisyonel
dengesinde rol oynayabilir. Diisiik ya da iri
dogum agirlikli bebeklerin cocukluk ve erigkin
doneminde obes olma riskleri yiiksektir!3.14.
Bizim hasta grubumuzda, dogum agirligiyla
obezite gelisimi arasinda anlamlr iligki
saptanmamigtir.

Cocukluk yas grubundaki obesitede anne-
baba-cocuk cocuk iliskisi cesitli ¢alismalarda
ortaya konmustur. Hem anne ham de baba
obes ise, cocugun obes olma olasilig1 %80,
sadece biri obes ise %40, her ikisi de obes
degilse %7 oraninda bulunmustur!®. Bizim
calismamizda da obes bireylerin ailelerinde
obesite goriilme orani kontrol grubuna
gore oldukea yiliksek saptanmistir (p<0.01).
Obesitenin fazla kalori alimi sonrasi gelistigi
bilinmektedir, fakat tek 6nemli nokta bu
degildir. Yapilan arastirmalarda boy ve diger
biyometrik parametrelerde oldugu gibi, agirligin
belirlenmesinde genetik faktorlerin ¢ok 6nemli
oldugu rapor edilmistir!®. Obes olgularin
ailelerinde hipertansiyon ve aterosklerotik
hastalik goriilme orani da kontrol grubuna
gore yliksek saptanmistir (p<0.01).

Tip 2 diyabet genetik bir hastaliktir ve ailesinde
tip 2 diyabet bulunan bireylerde tip 2 diyabet
gelisme riski normal popiilasyona gore 3.5
kat artis gosterir. Calismamizda obes gruptaki
olgularin ailelerinde diyabet goriilme orani
kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur
(p<0.01) (Sekil 4). Aile hikayesinde tip II diyabet
varlig1 olan prepubertal ¢ocuklarin instilinle
uyarilmis glukoz yanitlar1 daha diisiiktiir. Bu
sonug da gostermektedir ki; ailede tip 2 diyabet
varlig1, cocuklarda da eriskinlerde oldugu gibi
risk faktortidiir!?. Ancak bizim calismamizda,
ailesinde diyabet olan bireylerle ailesinde diyabet
olmayan bireylerin HOMA-IR indeksleri arasinda
farkliik bulunmamistir (p>0.05).

Obes grup ve kontrol grubu karsilagtirildiginda
sistolik ve diyastolik kan basinglari, kontrol
grubundan yiiksek saptanmistir (p<0.01)
(Tablo I). Zhu ve arkadaslarinin!® yaptiklari
calismada Cinli obes c¢ocuklarda obesitenin
hipertansiyon ve dislipidemiyle beraber
erken ateroskleroz gelisimine yol agtigini
gostermislerdir?2. 1991 yilinda yapilan Bogalusa
Kalp Calismasi’'nda obes adolesanlarin erigkin
donemde hipertansif olma riskinin, digerlerine
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oranla 8.5 kat artti§1 gosterilmistir!?-21. Lauer
ve arkadaslari?2 ¢ocukluk yas grubunda obezite
ile sistolik ve diyastolik kan basinci arasinda
belirgin iliski oldugu gostermislerdir2>26.
Wattigney ve arkadaslari?® ¢ocuklarda obesite
ile serum total kolesterol, trigliserit, VLDL
kolesterol, LDL kolesterol diizeyleri arasinda
pozitif, HDL kolesterol ile negatif iliski
oldugunu bildirmistir. Calismamizda obes
gruptaki olgularin trigliserit diizeyleri, kontrol
grubundan yiiksek bulunmustur (p<0.01)
(Tablo I). Ancak total kolesterol, LDL kolesterol
ve HDL kolesterol diizeyine gdre gruplar
arasinda farklilik bulunmamistir (p>0.05).
2001 yilinda Fransa’da yapilan bir ¢alismada
pubertal obes ¢ocuklarda viicut yag kitlesi ile
serum trigliserit diizeyi arasinda gii¢li pozitif,
HDL ile negatif iliski oldugu gosterilmistir?4.
Ayni calismada kolesterol ve LDL kolesterol
icin anlamli iligki saptanmamustir.

Obes ¢ocuklarda, prepubertal ve pubertal dsnemde
kolesterol, trigliserit, HDL kolesterol degerleri
arasinda farkliik bulunmamasina ragmen, LDL
kolesterol diizeyinde farkliligin bulunmas: dikkat
cekicidir (p<0.05). LDL kolesteroliin ateroskleroz
patogenezindeki dnemi gdzoniine alindiginda,
puberteyle birlikte LDL kolesterol/total kolesterol
oranindaki artis; obesitenin addlesan donemde
kardiyovaskiiler hastalik yoniinden daha riskli
oldugunu diistindiirmektedir.

Visseral yag dokusunun miktar1 obes adole-
sanlarda dogrudan bazal ve glukoz ile uyarilmis
instilinemi ile korelasyon gosterir. Caprio?® yaptig
calismada, insiiline bagli glukoz metabolizmasi
ve aglik insiilin diizeyinin BKI arttik¢a azaldigint
gostermistir2>. Calismamizdaki sonuglar literatiir
ile uyumludur. HOMA-IR indeksi ile bel
kalca orani arasinda pozitif yonde korelasyon
bulunmustur (p<0.05). Bel/kal¢a orani arttikga,
insiilin direnci ve onun metabolik etkilerine
bagli olarak ¢ocuk ve addlesanlarda morbidite ve
kardiyovaskiiler hastalik riski artmaktadir. Insiilin
direnci, genis spektrumlu bir klinik durumun
patojen etkeni gibi goziikmektedir. Bu spektrum
icinde hipertansiyon, ateroskleroz, dislipidemi,
azalmis fibrinolitik aktivite, bozulmus glukoz
toleransi, tip 2 diyabet, akantozis nigrikans,
hiperiirisemi, polikistik over sendromu, obezite
sayilabilir. Erkeklerde Chan ve arkadaslarinin?®,
kadinlarda Manson ve arkadaslarinin? yaptiklari
epidemiyolojik calismalarda, visseral obesitenin
koroner kalp hastalig1 mortalitesini 6ngdren giiclii
bir etkeni oldugu saptanmustir. Benzer sekilde
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Melanson ve arkadaslarida?® calismalarinda, bel
cevresi arttik¢a kardiyovaskiiler hastalik riskinin
de arttigina dikkat ¢ekmislerdir. Caprio ve
arkadaslarinin?® ¢calismasinda instilin ile uyarilmis
glukoz metabolizmasinin obes ¢ocuklarda obes
olmayanlara gore %40 azaldig1 gosterilmistir?°.
Bizim calismamizda da obes gruptaki olgularin
HOMA-IR indeksi, baslangi¢ insiilin ve baglangi¢
glukoz degerleri; kontrol grubundan yiiksek
bulunmustur (p<0.01) (Tablo I). Obes olgularin
%36.2’sinde insiilin direnci tespit edilmistir.

Yapilan ¢alismalarda puberte ile birlikte oral
ya da intravendz yoldan verilen glukoza zirve
instilin yanitinda iki ti¢ kat artis oldugu
saptanmistir. Bu durum puberteye bagli nispi
insiilin direnci ile iliskilidir39. Calismamizda
prepubertal ve pubertal donem HOMA-IR
indeksi, baslangi¢ glukoz, baslangi¢ insiilin
ve 120. dakika instilin ortalama degerleri
karsilastirildiginda; prepubertal dénem
ortalama degerleri, pubertal dénem ortalama
degerlerinden diisiik olmasina ragmen, anlamli
bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Ancak
obes grupta pubertal donemdeki ¢ocuklarin
120. dakika glukoz diizeyleri prepubertal
donemdeki ¢ocuklarin 120. dakika glukoz
diizeylerinden yiiksek saptanmistir (p<0.05).
Bu bulgular literatiirle uyumlu olarak,
fizyolojik insiilin direncini desteklemektedir.
Bu fizyolojik insiilin direncinin nedeni GH-
IGF aksinin addlesanlarda artmis aktivitesine
bagli gibi goziikmektedir3!. Young-Hyman ve
arkadaslarinin32 Afrika kokenli Amerikali 5-
10 yaslar1 arasindaki obes c¢ocuklar iizerinde
yaptiklari ¢alismada, 6zellikle kiz ¢ocuklarinda
insiilin duyarliligindaki azalma; kan basinci,
trigliserit, cilt alt1 yag dokusu, toplam viicut
yag1 orani ve cinsel matiirasyonda artis ile
orantili bulunmustur.

Calismamizda obes gruptaki ¢ocuklarin homo-
sistein diizeyleri kontrol grubundan yiiksek
bulunmustur (p=0.013) (Tablo I). Marchesini
ve arkadaslar1®? obes popiilasyonda saglikli
kontrol grubuna gore anlamli derecede
homosistein konsantrasyonlarinin arttigini,
ancak homosistein diizeyinin obesitenin agirligi
ve BKI ile iliskili olmadigini vurgulamislardir.
Benzer sekilde Konukoglu ve arkadaglarinin3+
yaptig1 bir calismada obes ve obes olmayan
diyabetik hastalarda plazma total homosistein
konsantrasyonlar1 bakilmis ve her iki grupta da
homosistein konsantrasyonlar1 kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
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bulunmustur. Ancak obes diyabetik hastalardaki
ortalama homosistein degerinin daha yiiksek olusu
ilgi ¢ekicidir. Calismada homosisteinin, diyabetin
makrovaskiiler komplikasyonlar1 agisindan risk
faktorii olabilecegine dikkat gekilmistir34.

Obes grupta prepubertal dénemdeki ¢ocuklar
ile pubertal donemdeki ¢ocuklarin homosistein
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Ancak
ortalama deger bakimindan pubertal dénemde
daha yiiksektir. Bu durum yasla birlikte olusan
homosistein diizeyinin artisina bagli olabilecegi
gibi, yasla birlikte artan kardiyovaskiiler hastalik
riskiyle de iliskili olabilir. Bu konuda daha fazla
calisma yapilmasi gerektigi inancindayiz.

Sonug olarak, obez c¢ocuklarda da eriskinlerde
oldugu gibi diizeltilebilir aterosklerotik risk
faktorleri arastirilip kontrol altina alinmalidir.
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