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1. GĠRĠġ 

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü’ne (DSÖ) göre vücutta sağlığı bozabilecek 

ölçüde yağ birikimi Ģeklinde; vücut kitle indeksi (VKĠ) Z skorunun 2 SD üzeri 

olması ile tanımlanır (1, 2). Son yapılan çalıĢmalarda, fazla kiloluluk ve 

obezitenin dünyadaki sıklığının %18’e ulaĢtığı belirtilmektedir (3, 4). 

Etyolojisinde genetik, fiziksel aktivite, diyet alıĢkanlıklarının yanı sıra sendromik 

hastalıklar, endokrinolojik, nöropsikiyatrik bozukluklar, ilaç kullanımları rol 

oynar. Metabolik, endokrinolojik komplikasyonlar daha sık olmak üzere 

kardiyovasküler, gastrointestinal, pulmoner, nöropsikiyatrik ve sosyal etkiler, 

obezite hastalarında morbidite ve mortalite artıĢına sebep olmaktadır (5-8).  

Obeziteye ikincil geliĢen patolojilerin baĢında metabolik sendromdan söz 

edilmesi gerekir. 85 çalıĢmanın incelendiği bir derlemede obezlerde metabolik 

sendrom sıklığı %29.2 saptanmıĢtır (9).
 

Metabolik sendrom santral obezite, 

hipertansiyon, dislipidemi, bozulmuĢ açlık glukozu ile karakterize, insülin direnci 

ile iliĢkili bozukluklardır (10). EriĢkin hastalarda metabolik sendrom tanı kriterleri 

konusunda fikir birliği sağlanmasına karĢın, çocukluk çağında henüz net bir 

tanımlama ortaya konulamamıĢtır; bununla birlikte International Diabetes 

Federation (IDF) tarafından 2007 yılında yapılan toplantıda; daha önceki 

çalıĢmalar da temel alınarak pediatrik metabolik sendrom kriterleri yeniden 

yapılandırılmıĢtır (11, 12).
 
 
 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH ya da Non-alcoholic fatty 

liver disease; NAFLD), çocuklarda en sık görülen kronik karaciğer hastalığıdır; 

yetiĢkinlere benzer Ģekilde çoğu olgu asemptomatiktir ve basit steatozdan, 
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steatohepatit, fibrozis, siroza kadar geniĢ bir yelpazedeki karaciğer hasarı grubunu 

tanımlar. Obezite, tip 2 diyabetes mellitus (T2DM), hiperlipidemi veya insülin 

direnci ile iliĢkisi bulunduğu ve
 
obezlerde 6 kata kadar daha sık görüldüğü 

bilinmektedir (13-15). Tanısı için European Society of Pediatric 

Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition (ESPGHAN) tarafından giriĢimsel 

olmayan görüntüleme yöntemleri önerilmektedir ve asemptomatik karaciğer 

yağlanmasının erken safhasında hastalığın saptanmasında ultrasonografi (USG) 

taraması oldukça önem arz etmektedir (16).
 

Yağ asidi bağlayıcı protein ailesi, lipid döngüsünü ayarlayan, hücresel 

düzeyde metabolik, inflamatuvar süreçlerle iliĢkili molekül topluluğu olarak 

tanımlanabilir. DoymuĢ-doymamıĢ uzun zincirli yağ asitlerine, eikazonoidlere ve 

diğer lipidlere yüksek afinite ile geri dönüĢümlü olarak bağlanırlar. Kesin 

biyolojik etki yolakları halen aydınlatılıyor olmakla beraber; kolesterol ve 

fosfolipid metabolizmalarında, yağ asitlerinin hücre içine alımı, transferi ve 

depolanmasında, tekrar hücre dıĢına verilmesinde; yağ asitlerinin eikozanoid ara 

bileĢiklere dönüĢtürülmesinde ve lökotrienlerin stabilizasyonunda görev aldıkları 

düĢünülmektedir (17-21).
 
Yağ asidi bağlayıcı protein (FABP) ailesi, 9 alt tipe 

ayrılır; bugüne dek en iyi tanımlanan alt tip adiposit tip yağ asidi bağlayıcı 

proteindir (diğer adları ile Adipocyte Fatty Acid Binding Protein; A-FABP; Fatty 

Acid Binding Protein Type 4; Yağ Asidi Bağlayıcı Protein Tip 4; FABP4). Bu 

protein yağ dokusunda yüksek oranda bulunur ve adipositlerin farklılaĢması 

esnasında salınarak kana karıĢır (18).
 
A-FABP eksikliği olan obez farelerde 

insülin direnci, hiperinsülinemi ve aterosklerozun daha az görüldüğü bildirilmiĢtir 
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(22). Ġnsan çalıĢmalarında ise insülin direnci, tip 2 diyabetes mellitus (T2DM), 

ateroskleroz, kardiyak yetmezlik, hipertansiyon, yağlı karaciğer hastalığı 

durumlarında serum A-FABP düzeyinde artıĢ saptanmıĢtır (18, 19, 21).  

Obezite, metabolik sendrom ve non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, 

sebep-sonuç iliĢkileri itibariyle gerek eriĢkin gerek çocuk hastalarda 

aydınlatılmaya değer bilinmezler barındıran patolojiler topluluğudur. Literatür 

taraması yapıldığında, çocuklarda serum A-FABP düzeyi ile obeziteye ikincil 

NAYKH arasındaki iliĢkiyi sorgulayan bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Bu 

çalıĢmanın amacı, obez çocuklarda A-FABP ile NAYKH ve obezite kaynaklı 

diğer komplikasyonlar arasındaki olası iliĢkiyi sorgulamaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1.      Obezite 

2.1.1.   Obezitenin tanımı ve epidemiyolojisi 

Obezite, enerji alımının enerji tüketiminden fazla olduğu durumlarda vücut 

yağ dokusunda artıĢ ile karakterizedir (6). Çocukluk ve ergenlik dönemlerinde 

görülme sıklığı giderek artmakta olup ırk, yaĢ, cinsiyet, genetik altyapı, 

sosyoekonomik durum, ailesel yatkınlık, beslenme alıĢkanlıkları, sedanter yaĢam 

gibi birçok değiĢkenle yakından iliĢkilidir. Çocukluk çağı obezitesi, hastalığın 

epidemiyolojisi, tanı süreci, tedavisi ve komplikasyonlarının takibi, baĢta 

metabolik, endokrinolojik olmak üzere olası tüm komplikasyonlarının yarattığı 

morbidite ve mortaliteler açısından dünya çapında önemli bir halk sağlığı sorunu 

olmaya devam etmektedir (5-7). 

Obezite, DSÖ’ye göre vücutta sağlığı bozabilecek ölçüde anormal ve aĢırı 

yağ birikimi Ģeklinde tanımlanmaktadır (1). Bel çevresi, bel-kalça oranı, deri 

kıvrım kalınlığı ölçümü, biyoelektrik empedans analizi vücut yağ oranının 

incelenmesini sağlayan teknikler olup; obezite, vücut yağ oranı ölçüm 

tekniklerinin zorluğu, maliyeti ve vücut kas kütlesinin de bu ölçümleri 

etkileyebilmesi nedeniyle, vücut kilosu ve boyu üzerinden hesaplanan [vücut 

ağırlığı (kg) / (vücut boyu x vücut boyu
2
 (m

2
)] vücut kitle indeksi (VKĠ) ile 

tariflenir (23). Obezite, daha önce vücut ağırlığının boya göre ideal ağırlığın 

%120’si olması Ģeklinde tanımlanırken (24), Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC) tarafından 2000 yılında VKĠ’nin 95 persentil ve üzeri olması 
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(8), DSÖ tarafından 2007 yılında ise VKĠ Z skorunun 2 SDS üzeri olması olarak 

tanımlanmıĢtır (2, 6).  

VKĠ Z skoru, ölçülen VKĠ değerinden, aynı yaĢ ve cinsiyetteki 

popülasyonun ortalama ölçüt değeri çıkarıldıktan sonra, elde edilen sonucun 

referans alınan popülasyonun standart sapmasına bölünmesiyle hesaplanır. YaĢ, 

cinsiyet, ırk, puberte gibi birçok faktörün farklı etkileri nedeniyle her ülkenin 

belirlediği farklı VKĠ standartları bulunur (25). Ülkemizde son olarak 2015 

yılında Neyzi ve arkadaĢları tarafından Türk çocuklar için VKĠ referans aralıkları 

güncel olarak belirlenmiĢtir (26).  

 

ġekil 1 ve 2’de DSÖ verileri ile hesaplanmıĢ olan ―yaĢa göre VKĠ Z 

skoru‖ eğrisi sunulmuĢtur. 

 

 

ġekil 1: Erkek çocuklarda yaĢa göre VKĠ Z skoru çizelgesi 
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ġekil 2: Kız çocuklarda yaĢa göre VKĠ Z skoru çizelgesi 

 

 

Dünya Sağlık Örgütü, 2016’da son raporunda çocukluk çağında 5-19 yaĢ 

arası fazla kiloluluğun ve obezitenin dünyadaki sıklığının %18’e ulaĢtığını 

belirtirken, Amerika BirleĢik Devletleri’nde (ABD) CDC tarafından 2-19 yaĢ 

arasında obezite oranı 2015-2016 yılı çalıĢmasında %18.5 olarak rapor edilmiĢtir 

(1, 27). 2011 yılında yapılan bir çalıĢmaya göre, ABD’de çocukluk çağında okul 

öncesi dönemde %8.4, okul çağında %17.7, adölesan dönemde ise %20.5 

oranında obezite prevalansı mevcuttur; fazla kilolu grup da göz önünde 

bulundurulursa ABD’de yaklaĢık olarak 3 çocuktan biri fazla kilolu veya obez 

sınıfına girmektedir (28, 29). 2015-2016 yılına ait CDC raporunda ABD’deki 

çeĢitli yaĢ aralıklarındaki obezite oranlarının 2-5 yaĢ arası %13.9, 6-11 yaĢ arası 

%18.4, 12-19 yaĢ arası %20.6 Ģeklinde değiĢken oranlarda arttığı gözlenmektedir 

(27, 30). Ülkemizde 2016 yılında açıklanan Türkiye Çocukluk Çağı ġiĢmanlık 

AraĢtırması raporuna göre ilkokul 2. sınıftaki çocuklar arasında fazla kiloluluk 
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oranının %14.6, obezite oranının %9.9’a, 2018 yılı Türkiye Nüfus ve Sağlık 

AraĢtırması raporuna göre ise 5 yaĢ altı çocuklarda %8.1’e ulaĢtığı 

gözlenmektedir (4, 31). 

 

2.1.2.   Obezitenin sınıflandırması ve etyolojisi 

Obezite enerji denklemindeki (enerji alımı = bazal metabolizma + fiziksel 

aktivite + ısı üretimi) pozitif enerji dengesi sonucu ortaya çıkar. Bu denklemin her 

bir bileĢenine etki gösteren çevresel, genetik, hormonal birçok faktör mevcuttur, 

dolayısıyla obezite multifaktöriyel, sebep ve sonuç iliĢkileri itibariyle kompleks 

bir hastalıktır.  

Obezite, altta yatan bir hastalık olmaksızın, fazla gıda tüketimine bağlı 

olarak geliĢtiğinde primer / eksojen obezite; altta yatan nöroendokrin, genetik 

veya diğer hastalıklara bağlı geliĢtiğinde sekonder / endojen obezite adını alır. 

Yağ hücre ve sayılarına göre ise hiperplazik / hiperselüler tip obezite ve 

hipertrofik tip obezite olarak ikiye ayrılır. Hiperselüler tip obezitede yağ 

hücrelerinin sayısı artar, bu tip genellikle çocukluk çağında olur, eriĢkinde nadir 

görülür. Hipertrofik tip obezitede ise yağ hücrelerinin sayısı değiĢmeksizin bu 

hücrelerin büyüklüğü ve yağ içeriği artar, bu tip ise daha çok eriĢkinlerde ve 

gebelerde görülür. Ayrıca obezite, yağ birikiminin vücutta hangi lokalizasyonda 

olduğuna göre santral / abdominal tip veya periferik / gluteal tip olarak sınıflanır. 

Santral tip obezitede yağ doku karın bölgesi civarında birikir, periferik tip 

obezitede ise kalça bölgesinde birikim meydana gelir (6, 32, 33). 



8 

 

Endojen obezite etyolojisinde, Prader-Willi Sendromu, Beckwith 

Wiedemann Sendromu, Albright Herediter Osteodistrofisi, Alström Sendromu, 

Bardet-Biedl Sendromu, Cohen Sendromu gibi sendromik hastalıkların yanı sıra; 

Leptin, Proopiomelanokortin, Melanokortin Reseptör-4, Single-Minded-1, 

Prohormon Konvertaz-1 gibi genlerdeki monogenik gen defektleri; hipotiroidizm, 

Cushing sendromu, büyüme hormonu eksikliği, persistan hiperinsülinizm, 

psödohipoparatiroidizm gibi endokrinolojik hastalıklar; beyin hasarı, geçirilmiĢ 

beyin cerrahisi, hipotalamik obezite, kranial radyasyon maruziyeti gibi nörolojik 

hastalıklar ve depresyon, yeme bozuklukları gibi psikiyatrik rahatsızlıklar yer alır. 

Trisiklik antidepresan, antipsikotik veya antiepileptik ilaçlara ikincil geliĢen 

obezite de bu gruptadır (6, 29, 33, 34). 

 

Tablo 1: Sekonder (endojen) obezitenin nedenleri 

Nörolojik Nedenler Endokrin Nedenler Monogenik Defektler 

Beyin hasarı Hipotiroidizm Leptin reseptör eks. 

GeçirilmiĢ beyin cerrahisi Cushing sendromu Proopiomelanokortin eks. 

Hipotalamik obezite Büyüme hormonu eksikliği Melanokortin Reseptör-4 eks. 

Kranial radyasyon maruziyeti Persistan hiperinsülinizm Prohormon Konvertaz-1 eks. 

 Psödohipoparatiroidizm  

Genetik Sendromlar  Hipotalamik Nedenler 

Prader-Willi sendromu Psikiyatrik Nedenler Tümör 

Beckwith Wiedemann sendromu Depresyon Kraniofarenjioma 

Albright herediter osteodistrofisi Yeme bozuklukları  

Alström sendromu Sosyal fobi Ġlaç Kullanımı 

Bardet-Biedl sendromu Anksiyete bozukluğu Trisiklik antidepresanlar 

Cohen sendromu  Antipsikotik, antiepileptik ajanlar 

 

Obezitenin oluĢmasında kalıtsal ve çevresel faktörler de etkilidir. 

ÇalıĢmalarda, obez ebeveynlerin çocuklarında obezite riski artmıĢ saptanmıĢ (35), 
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obez bireylerin anne ve babalarında fazla kiloluluk ve obezite oranlarının yüksek 

olduğu bulunmuĢ (36), anne ve / veya babaların VKĠ’si ile çocuklarının VKĠ’si 

arasında iliĢki saptanmıĢtır (33, 37-39). Tüm bunlar epigenetik faktörlerin 

obezitedeki rolünü kanıtlar niteliktedir. Doğum haftasına göre iri ya da küçük 

doğma, erkek cinsiyet, yaĢamın ilk yıllarında fazla kilo alımı (özellikle 8 ve 18 

ay), intrauterin dönemde diyabete maruziyet, gebeliğin herhangi bir döneminde 

annenin sigara içmesi, anne sütünün kısa süre alınması gibi durumlarda çocukluk 

çağında VKĠ’nin daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (39-43). 

Bireysel davranıĢ dinamiklerinin yanı sıra gıda endüstrisinin günümüz 

pazar ve satıĢ politikalarının çıktısı olan sağlıksız gıda tüketim alıĢkanlıkları da 

obezitenin sebepleri arasında kendine yer bulmaktadır: Abur cubur atıĢtırma, 

meyve ve sebzeden fakir beslenme, öğün atlama, gereğinden büyük porsiyonlar, 

paketli rafine yiyeceklerin ve tatlandırıcılı içeceklerin tüketimi gibi… Fiziksel 

aktivite azlığı, az uyuma ve fazla televizyon izleme sedanter yaĢamı tetikleyerek 

kilo alımına yol açar. Televizyon izlemek, sadece sedanter bir davranıĢ biçimi 

değildir, aynı zamanda ―bilinçsizce‖ abur cubur tüketimi ile saptanmıĢ iliĢkisi ve 

çocukların reklamlar aracılığıyla besin seçim ve alıĢkanlıklarını yönetebilmesi ve 

yönlendirebilmesi sebebiyle televizyon karĢısında geçirilen vakit, çocuk ve eriĢkin 

sağlığı açısından önem arz eder. Ayrıca ailelerin eğitim düzeyinin, mesleki ve 

sosyoekonomik durumunun, gıda alıĢkanlıklarının ve egzersiz konusundaki 

tutumunun, okul öğretmenlerinin ve arkadaĢlarının davranıĢlarının, çocukların 

park, koĢu alanlarına ulaĢım imkanı gibi Ģehir planlama unsurlarının da etyolojide 

yeri vardır (6, 7, 29, 44-46). Bir sistematik derlemede en önemli üç çevresel 
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faktörün tatlandırıcılı içecek tüketimi, porsiyon boyutu ve gıda tercihi olduğu 

belirtilmiĢtir (47). 

 

2.1.3.   Obezitenin komplikasyonları ve tedavisi 

Çocukluk çağı obezitesi sadece endokrinolojik, gastroenterolojik, 

pulmoner, kardiyovasküler sistemi değil, tüm vücut sistemlerini etkileyen 

komorbiditelerle iliĢkilidir. Obezite, temelde viseral yağ birikimine neden olarak 

metabolik bozukluklara yol açmaktadır. Obezitede yağ dokuda adipositler ve 

makrofajlar baĢta olmak üzere immün mekanizmayla iliĢkili birçok hücre 

etkileĢime girer. Bu etkileĢimlerde yağ dokudan salgılanan ve adipokin olarak 

adlandırılan leptin, adiponektin, resistin, yağ asidi bağlayıcı protein (FABP) gibi 

birçok biyoaktif hormonal molekülün tetikleyici rolü vardır; tüm bunlar 

komplikasyonların oluĢumuna neden olur. Komplikasyonların temelinde vücutta 

oluĢan kronik metabolik inflamasyon, bir diğer deyimiyle ―metaflamasyon‖ 

süreçleri sorumlu tutulmaktadır (29, 48-51). ġiddeti tipik olarak obezitenin 

derecesi ile artan, önceden ―eriĢkin hastalığı‖ olarak kategorize edilen T2DM, 

dislipidemi, ateroskleroz, steatohepatit, obstrüktif uyku apnesi gibi obezite 

komplikasyonları, artık çocuklarda primer hastalık olarak da ele alınmaktadır 

(48). 
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Tablo 2: Obezitenin çeĢitli komplikasyonları 

Endokrinolojik Kardiyometabolik & 

Kardiyovasküler 

Gastroenterolojik 

Hiperinsülinemi Hipertansiyon Hepatosteatoz 

Ġnsülin direnci Dislipidemi Gastroözefagial reflü, özefajit 

Tip 2 Diyabetes Mellitus Sol ventrikül hipertrofisi Mide, hepatoselüler CA 

Metabolik sendrom Endotelyal disfonksiyon Kolelitiazis 

Polikistik Over Sendromu Nörolojik & Psikiyatrik Diğer 

Tiroid hormon bozuklukları Psödotümör serebri Apne, astım 

Puberte bozuklukları Polinöropati Epifiz kayması, kırık riski 

Büyüme hormon bozukluğu Depresyon, sosyal fobi Akantozis nigrikans, stria 

 

2.1.3.1. Endokrinolojik Komplikasyonlar 

Obez çocuklar hiperinsülinemi, insülin direnci, prediyabet ve sonrasında 

T2DM için risk altındadır; obezitenin Ģiddetine, etnik kökene ve yaĢa bağlı olarak 

prediyabet ve diyabet riski değiĢir (29, 52, 53). Ergenlik döneminde T2DM 

geliĢen olgular, mikroalbuminüri, dislipidemi, hipertansiyon gibi diyabet iliĢkili 

komplikasyonlar ve glisemik kontrol açısından yaĢamın sonraki dönemlerinde 

diyabet oluĢan olgulara kıyasla daha risklidir (54). Obezlerde insülin direncini 

belirlemeye yönelik Homeostasis Model Assessment (HOMA-IR), Fasting 

Glucose to Insulin Ratio (FGIR) ve Quantitative Insulin Sensitivity Check Index 

(QUICKI) değerleri kullanılır. HOMA-IR, ―açlık insulin düzeyi (milliunits/mL) x 

açlık glukoz düzeyi (mg/dL)] ÷ 405‖ formülü ile hesaplanır. FGIR, ―açlık glukoz 

düzeyinin açlık insülin düzeyine oranı‖nı temsil eder. HOMA-IR düzeyi insülin 

direnci ile doğru orantılı olarak değiĢir. QUICKI ise, ―1 ÷ [log (Açlık insülin 

düzeyi) (microU/mL) + log (açlık glukoz düzeyi) (mg/dL)]‖ formülüyle 

hesaplanır. FGIR oranı ve QUICKI indeksi insülin direnciyle ters orantılıdır. 
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Literatürde ortak bir fikir birliği olmasa da, hesaplamalar itibariyle son 

çalıĢmalarda genel olarak HOMA-IR >3,16, FGIR <7 ve QUICKI <0,357 

saptanan bireylerde insülin direnci olduğu kabul edilmektedir (55-58). Tüm bu 

yöntemler arasında HOMA-IR, Keskin ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada 

diğerlerine kıyasla daha güvenilir olarak saptanmıĢtır (59).  

Metabolik sendrom santral obezite, hipertansiyon, dislipidemi, bozulmuĢ 

açlık glukozu bileĢenlerinden oluĢan, ilk kez Reaven tarafından 1988 yılında 

―Sendrom X‖ Ģeklinde tariflenmiĢ, insülin direnci ile iliĢkili bozukluklar 

bütünüdür (10). Patogenez itibariyle obezite ile insülin direnci arasındaki iliĢki 

anahtar rol oynamaktadır. Karaciğer, adipoz doku, iskelet kasları ve pankreasta 

biriken serbest yağ asitleri sadece obeziteye yol açmaz; aynı zamanda insülin 

sinyal mekanizmalarını bozarak insülin direncinin oluĢmasına da sebep olur. 

Karaciğerdeki insülin direnci glukoz üretiminin baskılanamamasıyla sonuçlanır; 

hiperinsülinemi ise lipojenik enzim genlerinin transkripsiyonunu arttırır. 

Karaciğere ulaĢan serbest yağ asidleri trigliserid aĢırı üretimi ile 

hiperkolesterolemi yapar (10, 11). Metabolik sendromda tansiyon yüksekliğinin 

sebebi olarak hiperinsülinemiye ikincil sempatik sinir sistemi aktivasyonu, renal 

sodyum retansiyonu ve düz kaslardaki çoğalma sorumlu tutulmaktadır (60-64).  

EriĢkin hastalarda metabolik sendrom tanı kriterleri konusunda fikir birliği 

sağlanmasına karĢın, çocukluk çağında henüz net bir tanımlama ortaya 

konulamamıĢtır; bununla birlikte IDF tarafından 2007 yılında yapılan uzlaĢıda 

Cook ve arkadaĢları (65), de Farranti ve arkadaĢları (66), Cruz ve arkadaĢları (67), 

Weiss ve arkadaĢları (68), Ford ve arkadaĢları (69) tarafından yapılan önceki 
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çalıĢmalar baz alınarak pediatrik metabolik sendrom kriterleri yeniden 

yapılandırılmıĢtır: 10-16 yaĢ arası için bel çevresinin 90 persentilin üzerinde 

olması (abdominal obezite varlığı), açlık kan trigliserid düzeyinin 150 mg/dl ve 

üzerinde olması, kan yüksek-yoğunluklu lipoprotein (High-Density Lipoprotein; 

HDL) düzeyinin 40 mg/dl altında olması, sistolik kan basıncının 130 mm/Hg, 

diyastolik kan basıncının 85 mm/Hg veya üzerinde olması, açlık kan Ģekerinin 

(AKġ) 100 mg/dl ve üzerinde olması veya hastada tanılı T2DM varlığı. 10-16 yaĢ 

grubundaki çocuklar için abdominal obezite varlığı ile beraber diğer kriterlerin iki 

veya daha fazlasına sahip olmanın metabolik sendrom olarak tanımlanması 

önerilmiĢ olup; 16 yaĢ üzeri çocuk hastalar için ise eriĢkin tanı ölçütlerinin 

kullanılması önerilmiĢtir: Erkeklerde bel çevresinin 94 cm, kızlarda ise 80 cm 

veya üzerinde olması, açlık kan trigliserid düzeyinin 150 mg/dl üzerinde olması, 

kan HDL kolesterol düzeyinin erkeklerde 40 mg/dl, kızlarda 50 mg/dl altında 

olması, sistolik kan basıncının 130 mm/Hg, diyastolik kan basıncının 85 mm/Hg 

veya üzerinde olması, AKġ’nin 100 mg/dl üzerinde olması veya tanılı T2DM 

varlığı (11).
  

 

Tablo 3: IDF'ye göre metabolik sendrom tanı kriterleri 

YaĢ  Bel çevresi 

 

Trigliserid 

(mg/dl) 

HDL 

(mg/dl) 

Kan basıncı 

(mmHg) 

AKġ 

(mg/dl) 

10-16 yaĢ ≥ 90 persentil ≥ 150 <40 Sistolik ≥ 130 veya 

Diyastolik ≥ 85 

> 100 veya 

tanılı T2DM 

> 16 yaĢ Kadında ≥ 94 cm 

Erkekte ≥ 80 cm 

≥ 150 Kadında < 50 

Erkekte < 40 

Sistolik ≥ 130 veya 

Diyastolik ≥ 85 

> 100 veya 

tanılı T2DM 
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Ülkemizde metabolik sendrom sıklığı Ankara’da 1385 çocukta yapılan bir 

taramada %2.2 bulunmuĢtur, popülasyon içindeki fazla kilolu veya obez olan 

çocuklarda bu oran %21’e ulaĢmıĢtır (70).
 

Friend ve arkadaĢlarının yaptığı 

literatür derlemesinde; tüm yaĢ grupları ve popülasyonlarda metabolik sendrom 

prevalansı %3.3, fazla kilolu çocuklar grubunda %11.9, obez popülasyonda %29.2 

saptanmıĢtır (9).  

Obez kız çocuklarda erken cinsel olgunlaĢma ve yaĢıtlara göre kemik 

yaĢının hızlı ilerleme durumu görülebilmektedir. Adölesan kızlarda 

hiperandrojenizm ve adet düzensizliği, akne ve hirĢutizmle seyreden polikistik 

over sendromu riski artmaktadır. Literatürde erkek obez çocuklarda pubertal 

geliĢimin hızlanıp hızlanmadığı konusu tartıĢmalı durumdadır (71-73).  

Obezlerde artmıĢ serum tiroid stimülan hormon (TSH) seviyeleri 

saptanabilir (74); triiyodotironin ve tiroksin (T4) seviyeleri çoğunlukla normal 

olmakla beraber nadiren hafifçe artmıĢ görülebilir (75, 76).  

 

2.1.3.2. Kardiyometabolik ve Kardiyovasküler Komplikasyonlar 

 Obezlerde artmıĢ kan basıncı, düĢük HDL kolesterol seviyesi ve artmıĢ 

trigliserid seviyesinin yol açtığı ateroskleroz gibi kardiyometabolik risk 

faktörlerinin prevalansı yüksektir (68, 77-79).  

Hipertansiyon uzun vadede beyin, kalp, böbrek, göz gibi hedef organlarda 

kalıcı hasar yarattığı için erken tanı ve takibi önem taĢır (63). 
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Obezitenin süre ve Ģiddetine bağlı olarak sol ventrikül hipertrofisi, sol 

ventriküler ve sol atrial çap artıĢı, sistolik ve diyastolik disfonksiyon gibi 

ekokardiyografik, artmıĢ karotis intima media kalınlığı ve arteryel endotelyal 

disfonksiyon gibi ultrasonografik bulgulara rastlanabilir (29, 77, 80, 81).  

 

 2.1.3.3. Gastroenterolojik Komplikasyonlar 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH; Non-alcoholic fatty liver 

disease; NAFLD) çocuklarda en sık görülen kronik karaciğer hastalığıdır. Büyük 

bölümü asemptomatiktir ve karaciğerde basit steatozdan, steatohepatit, fibrozis 

veya siroza kadar değiĢen derecelerde organ hasarı gerçekleĢebilir. Hastalarda 

yüksek karaciğer fonksiyon testleri (AST, ALT, GGT, alkalen fosfataz) gibi 

laboratuvar anormallikleri görülebilmektedir. Obezite, insülin direnci, T2DM, 

dislipidemi ile NAYKH arasında iliĢki mevcuttur (82, 83). NAYKH, obez 

popülasyonda 6 kata kadar daha sık görülmektedir (13, 14, 84). Tanıya yönelik 

taramada European Society of Pediatric Gastroenterology, Hepatology, and 

Nutrition (ESPGHAN) tarafından USG gibi giriĢimsel olmayan görüntüleme 

yöntemleri ile ALT düzeyi kombinasyonunun uygun olduğu belirtilmektedir (15, 

16). Asemptomatik karaciğer yağlanmasının erken döneminde hastalığın 

saptanmasında USG taraması kullanılabilir; bununla beraber, serum 

transaminazları (özellikle ALT) artmıĢ veya yüksek sebat eden olgularda Wilson 

hastalığı, toksik hepatit gibi diğer olası ön tanıların dıĢlanması için karaciğer 

biyopsisi tanı kılavuzlarında halen en güvenilir yöntem yani ―altın standart‖ 
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olarak belirtilmektedir (15). Biyopsinin zor ve giriĢimsel bir iĢlem olması 

sebebiyle, NAYKH Ģiddetini saptamak ve hastalığın prognozunu tahmin 

edebilmek için yaĢ, cinsiyet, VKĠ ve AKġ, AST, ALT, albumin, platelet 

düzeylerinin kullanıldığı noninvaziv bir skorlama formülü geliĢtirilmiĢtir (85). 

Gastroözefageal reflü, özefajit, gastrik, hepatoselüler kanser, safra kesesi taĢı, akut 

pankreatit ve diyare, obezitenin diğer önemli gastroenterolojik komplikasyonları 

arasında sayılabilir (86, 87). 

 

2.1.3.4. Diğer Komplikasyonlar 

Pulmoner komplikasyon olarak, obez çocuklarda sağlıklı çocuklara göre 

daha fazla uyku solunum bozukluğunun görüldüğü saptanmıĢtır; yapılan 

çalıĢmalarda apne sıklığı ve Ģiddetinin VKĠ ile arttığı belirlenmiĢtir (88). AĢırı 

obez çocuklarda alveoler hipoventilasyon ve oksijen desatürasyonu 

görülebilmektedir (89). Obezlerde astım hastalığı riski de artabilir (90).  

Ortopedik açıdan obezlerde artmıĢ kemik kırığı riski, alt ekstremite eklem 

yerlerinde ağrı, tek veya çift taraflı femur baĢı epifiz kayması ve buna bağlı kemik 

hizalanma kusurları görülebilir (91, 92).  

Pseudotümör serebri (idyopatik intrakraniyal hipertansiyon) hastalığın 

nörolojik bir komplikasyonudur ve kliniğe baĢ ağrısı ile baĢvuran obez çocuklarda 

akılda tutulması gereken bir tanıdır (93).  

Akantozis nigrikans, stria, intertrigo, lenfödem, hidradenitis suppurativa 

veya fronkül oluĢumu obezitenin dermatolojik komplikasyonlarıdır; akantozis 
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nigrikans bulgusunun insülin direncine ikincil oluĢtuğu bilgisi klinik pratikte 

hekimlere yol göstericidir (94, 95).  

Obez hastalarda kaygı bozuklukları, depresyon, damgalanma korkusu, 

ötekileĢtirilmeye bağlı sosyal izolasyon, özgüven azlığı, düĢük yaĢam kalitesi gibi 

bir çok psikiyatrik bulgu veya komplikasyon geliĢebilmektedir (96, 97). 

 

2.1.3.5. Tedavi Seçenekleri 

Obezitede çocukluk çağında diyet, fiziksel aktivite ve egzersiz, yaĢam tarzı 

değiĢikliği, biliĢsel davranıĢçı psikoterapi birinci basamak tedavi seçenekleri 

arasındadır. Tüm bu müdahelelere rağmen kilo durumu kontrol altına alınamayan 

ve komplikasyon geliĢen olgularda farmakolojik tedavi (orlistat, sibutramin vs.) 

veya bariatrik cerrahi alternatif tedavi olarak düĢünülebilir (7, 98). 

 

2.2. Yağ asidi bağlayıcı protein ailesi  

2.2.1. Tanım, yapı ve fonksiyonlar 

Yağ asitleri, yaĢam için hem bir enerji kaynağıdır hem de gen 

ekspresyonlarında, inflamatuvar, metabolik yanıtlarda; büyüme ve hatta ―hayatta 

kalma‖ yolaklarında çeĢitli biyoevrimsel düzenlemeler için sinyal görevi görür. 

Hücre içi lipid Ģaperon ailesinden olan yağ asidi bağlayıcı proteinler, 1970’li 

yıllarda keĢfedilen, memeli hücrelerinde salgılanan, hücrelerin ―lipid cevabını‖ 

ayarlayan molekül grubudur. YaklaĢık 12-15 kilodalton büyüklüğünde 
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sitoplazmik proteinlerdir ve toplam hücre içi proteinlerin %1-6’sını teĢkil ederler. 

Metabolik, inflamatuvar, immün süreçlerde rol oynarlar. DoymuĢ-doymamıĢ uzun 

zincirli yağ asitlerine, eikazonoidlere ve diğer lipidlere (hidrofobik ligandlara) 

yüksek afinite ve selektivite ile geri dönüĢümlü olarak bağlanırlar.  

Yağ asidi bağlayıcı protein ailesi ―Karaciğer‖, ―Barsak‖, ―Kalp‖, 

―Adiposit‖, ―Epidermal‖, ―Ġleal‖, ―Beyin‖, ―Myelin‖ ve ―Testis‖ alt tipleri olmak 

üzere 9 alt tipe ayrılmaktadır. Bu alt gruplar farklı izoformlara sahip olsa da %15 

ile %70 arası protein sekans benzerlikleri gösterirler. Her yağ asidi bağlayıcı 

protein, (Fatty Acid Binding Protein; FABP), yapısal farklılıkları sebebiyle yağ 

asitleri için farklı ligand selektivitesi ve bağlanma afinitesine sahiptir. FABP’ler 

üç boyutlu yapıları itibariyle transport, yani ―kapı mekanizmaları‖ özelliğine 

sahiptirler. Bu özellikleri, farklı selektiviteye sahip birçok ligand ile aktive veya 

inaktive edilebilir (20, 99-102). FABP ailesinin alt tipi olan üyelerin, bu 

aktivasyon veya inaktivasyon durumlarına göre, salgılandıkları dokuyla iliĢkili 

farklı hastalık gruplarının geliĢimi (örneğin kalp tipi FABP ile akut koroner 

sendrom hastalığı iliĢkisi, beyin tipi FABP ile beyin hasarı iliĢkisi gibi) üzerinde 

etkisi olabileceği teorisi üzerinde son yıllarda çalıĢılmaktadır. 

Yağ asidi bağlayıcı protein ailesinin biyolojik etki yolakları halen üzerinde 

çalıĢılan bir konudur; bununla beraber, çeĢitli kolesterol ve fosfolipid 

metabolizmalarında rol aldıkları kesindir. Protein ailesinin alt grubuna göre hedef 

organ değiĢmekle beraber, genel olarak yağ asitlerinin, hücre içine alımında ve 

oksidasyon, membran sentezi gibi amaçlar için mitokondri, peroksizom, 

endoplazmik retikulum gibi ayrı spesifik organellere transferinde; sitoplazmada 
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damlacık olarak depolanmasında ve tekrar hücre dıĢına verilmesinde; nükleustaki 

transkripsiyon, sinyalizasyon trafiğinde; yine yağ asitlerinin eikozanoid ara 

bileĢiklerine dönüĢtürülmesinde ve lökotrienlerin stabilizasyonunda görev 

aldıkları düĢünülmektedir (17-21, 102).
 
Karaciğer, yağ, bağırsak gibi hızlı yağ 

asidi sirkülasyonuna sahip dokularda yüksek miktarda bulunurlar (103).  

 

2.2.2.   Adiposit tipi yağ asidi bağlayıcı protein  

Yağ asidi bağlayıcı proteinler arasında en iyi tanımlanan alt tip adiposit tip 

yağ asidi bağlayıcı proteindir (diğer adları ile A-FABP; Yağ Asidi Bağlayıcı 

Protein Tip 4; FABP4). A-FABP, yağ hücreleri, monositler, makrofajlar ve 

dendritik hücrelerde, az miktarda da endotelyal hücrelerde bulunur. A-FABP 

özellikle yağ dokusunda yüksek oranda bulunur ve adipositlerin, monositlerin, 

makrofajların farklılaĢması esnasında salınarak kana karıĢır (18, 21).  

Fonksiyonel olarak A-FABP, diğer FABP üyeleri gibi, afinitesinin yüksek 

olduğu bir uzun zincirli yağ asidini (palmitik asit, stearik asit, oleik asit vs.) 

bağlar; mitokondri, peroksizom, çekirdek gibi görev alacağı organele transferini 

sağlar, hücre içi enzim aktivitelerini regüle eder ve ihtiyaç fazlası yağ asitlerini 

damlacık Ģeklinde depolar (21, 104). Sitobiyokimyasal düzeyde adipositlerde 

peroksizom proliferatör aktive reseptör gama (PPAR gama) aktivasyonunu arttırır, 

hormon duyarlı lipazı aktive eder, bu etkileĢim yoluyla katalitik aktiviteyi regüle 

eder. JNK (c-jun n-terminal kinaz), IKK (kappa kinaz inhibitörü) ve adipositteki 

insülin aktivitesi yoluyla inflamatuvar yanıtları inhibe eden sinyal ağlarını 
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düzenler ve ―inflamasyonu arttırır‖; uzak hedef dokularda lipid hormon üretimini 

ayarlar (105). Makrofajlarda ise, IKK yolağını etkiler, adipoz dokudaki etkisine 

benzer Ģekilde inflamasyonu arttırıcı etkide bulunur fakat adipositlerdeki etkisinin 

tersine bu hücrelerde PPAR gama inhibisyonunu tetikler (18, 21, 106, 107). 

A-FABP ekspresyonunun, özellikle adiposit farklılaĢması esnasında PPAR 

gama agonistlerinin transkripsiyonel aktivasyonu ve yağ asitleri, insülin veya 

deksametazon ile arttığı; atorvastatin ve metformin kullanımı sonrasında 

makrofajlarda, sitagliptin kullanımı sonrasında da bazı yağ hücrelerinde azaldığı 

görülmüĢtür (108-112). BMS309403 adlı farmakolojik A-FABP inhibitörü, kobay 

deneylerinde gözlemlendiği kadarı ile myotübüllerde insülin duyarlılığını 

arttırmakta, iskelet kasında lipid iliĢkili endoplazmik retikulum stresinden 

kaynaklanan inflamasyonu ve Nükleer Faktör Kappa B (NF-κB) aktivasyonunu 

azaltmaktadır; selüler lipid içeriğinin azalmasında ve dolayısıyla ateroskleroz 

oluĢumunun önlenmesinde etkilidir (103, 113, 114). Omega-3 yağ asidi etil 

esterleri dolaĢımdaki A-FABP seviyesini düĢürmektedir ve kardiyovasküler 

hastalık riskini azaltabileceği öngörülmektedir (115). Farmakolojik terapotik bir 

hedef olarak yeni çalıĢmaların gündem konusu durumundadır (103). 

 

2.2.3. Adiposit tipi yağ asidi bağlayıcı protein ile obezite, metabolik sendrom 

ve hepatosteatoz iliĢkisi 

Adipositlerden, makrofajlardan, endotelyal hücrelerden salgılanan A-

FABP’ın biyoaktif etkileri, endoplazmik retikulum stresinin tetiklenmesinden ve 
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insülin sinyal mekanizmasının etkileniminden ötürü ortaya çıkmaktadır. In vivo 

ve in vitro deneylerde eksojen A-FABP’ın hepatik glukoz üretimini arttırdığı, 

hepatik hücrelerde organel streslerini indüklediği, pankreatik beta hücrelerinde 

insülin sekresyonunu arttırdığı, bazı malignitelerde rol aldığı; örneğin meme 

kanserinde hücre proliferasyonunu tetiklediği saptanmıĢtır (116-118).  

Obezite ve artmıĢ viseral yağ dokusu, hücresel oksidatif stresi arttırır. A-

FABP normal Ģartlar altında linoleik asit ve alfa-linoleik asit gibi çoklu doymamıĢ 

yağ asitlerine bağlanmayı tercih ederken, obeziteye bağlı oksidatif stres 

durumunda muhtemelen yapısal değiĢikliğe uğrayarak palmitik asit gibi doymuĢ 

yağ asitlerine bağlanmayı tercih eder. Palmitik asidin bu yolaktaki etkilerini 

inceleyen çalıĢmalarda inflamatuvar cevapların, kemokin sinyallerinin ve Tümör 

Nekrozis Faktör-alfa (TNF-α), NF-κB yolak aktivitelerinin artmıĢ olduğu 

görülmüĢtür (119). 

FABP’lerin görevleri ve bu görevlerin klinik yansıması laboratuvar 

ortamında FABP’den yoksun kobaylar üzerinde yapılan çalıĢmalarla daha iyi 

keĢfedilmeye baĢlanmıĢtır. A-FABP eksikliği olan kobaylarda hem genetik hem 

diyete bağlı obezitede, hiperinsülinemi ve insülin direncinin daha az görüldüğü 

saptanmıĢtır (22). Birçok hayvan çalıĢmasında A-FABP ile metabolik sendrom, 

inflamasyon, obezite arasında iliĢki bildirilmiĢtir (18, 19, 21, 101, 102).
  

Farelerde yapılan in vivo ve in vitro çalıĢmalarda, A-FABP eksikliğinin, 

hormon sensitif lipaz ile etkileĢimin ortadan kalkmasına yol açtığı ve bu yolla 

lipoliz döngüsünün azaldığı bulunmuĢtur (120). Benzer Ģekilde A-FABP gen 

lokusunda T87-C polimorfizmi saptanan heterozigot genetik varyant insanlarda 
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kan trigliserid seviyesinin ve inflamasyonun; ve bunların paralelinde koroner kalp 

hastalığı ve T2DM riskinin azaldığı belirtilmiĢtir (121). Adiposit veya 

makrofajlarında total A-FABP ve apolipoprotein E eksikliği olan kobaylarda diyet 

iliĢkili ateroskleroza karĢı korunma geliĢtiği ve kan glukoz ve insülin 

seviyelerinde azalma oluĢtuğu bildirilmiĢ; A-FABP ve FABP5’in kombine 

eksikliğinin tek baĢına A-FABP eksikliğine kıyasla diyabete, insülin direncine, 

kolesterol bozukluğuna ve hepatik yağlanmaya karĢı daha yüksek bir koruma 

sağladığı gözlenmiĢtir (21).  

Aimin Xu ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada A-FABP’ın insan 

adipositlerinde majör bir sitoplazmik protein olduğu ve bu hücrelerden salındığı; 

serum A-FABP düzeyinin vücuttaki ―yağlanma değiĢikliği‖ ile iliĢkili bir 

biyobelirteç olduğu kanıtlanmıĢtır (17). 

Tüm bu bilgiler doğrultusunda günümüze kadar yapılan çok sayıda kesitsel 

ve prospektif insan çalıĢmasında, temelde Furuhashi ve arkadaĢlarının vurguladığı 

―metaflamasyon‖ mekanizması üzerinden, A-FABP ile insülin direnci, T2DM, 

ateroskleroz, kardiyak disfonksiyon, hipertansiyon ve hepatosteatoz gibi birçok 

önemli hastalık arasında iliĢkiler saptanmıĢtır (17, 18, 21, 122-127). Çocuklarda 

obezite varlığında A-FABP’ın dolaĢımdaki düzeyi yüksek saptanmaktadır (128, 

129). Bir çocuk çalıĢmasında bu düzeyin yaĢ, cinsiyet veya puberte evresinden 

bağımsız olarak kardiyometabolik risk faktörleri ile iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir 

(130). Birçok eriĢkin çalıĢmasında NAYKH’de serum A-FABP düzeyleri, 

hepatosteatozu olmayan hastalara göre yüksek bulunmuĢtur (131-133).  
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3. AMAÇ VE HĠPOTEZ 

ÇalıĢmanın ana amacı, obez çocuklarda serum A-FABP düzeyinin, 

metabolik sendromu olan ve olmayan, karaciğer yağlanması olan ve olmayan 

gruplardaki farkını araĢtırmaktır. Bu düzeyin insülin direnci parametreleri, 

hipertansiyon ve dislipidemi ile iliĢkileri de çalıĢma kapsamında incelenmiĢtir. 

ÇalıĢmanın hipotezi, obez çocuklarda A-FABP serum düzeyinin; aynı 

yaĢ ve cinsiyetteki obez olmayan çocuk grubuna göre yüksek; obez çocuklar 

arasında metabolik sendromu olan alt grupta metabolik sendromu olmayan alt 

gruba göre; karaciğer yağlanması olan alt grupta ise karaciğer yağlanması 

olmayan alt gruba göre yüksek olduğudur. ÇalıĢmamızda A-FABP serum 

düzeyi ile metabolik sendrom kriterleri olan bel çevresi, tansiyon yüksekliği, 

açlık kan trigliserid ve glukoz düzeyleri arasında pozitif, HDL düzeyi arasında 

negatif korelasyon saptanacağı ve obez grubunda hepatosteatoz Ģiddeti fazla 

olgularda A-FABP serum düzeyinin diğer olgulara kıyasla daha yüksek 

saptanacağı öngörülmüĢtür.  
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4. YÖNTEM 

4.1.     ÇalıĢma grupları 

2019 Aralık – 2020 Mart ayları arasında Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Çocuk Endokrinoloji Polikliniği’ne baĢvuran 10-18 yaĢ arası 57 obez çocuk 

çalıĢma grubu, Genel Pediatri Polikliniği’ne baĢvuran 10-18 yaĢ arası 50 sağlıklı 

çocuk ise kontrol grubu olarak çalıĢma havuzuna alındı. Akut ya da kronik 

enfeksiyonu, inflamasyonu olanlar, eĢlik eden kardiyovasküler, renal, 

nöropsikiyatrik, genetik, sendromik hastalığı olanlar, endojen obezite tanısı 

alanlar ve fazla kilolu (overweight) olanlar ile klinik muayene itibariyle puberte 

öncesi durumda olduğu saptanan olgular çalıĢma dıĢı bırakıldı; bu haliyle çalıĢma 

grubunda 44 obez çocuk, kontrol grubunda ise 31 obez olmayan çocuk çalıĢmaya 

alındı. Obez olgular hastalığı için diyet, egzersiz programı veya ilaç tedavisi 

almayanlar arasından seçildi. 

 

4.2.      Klinik ve laboratuvar incelemeler 

Tüm olguların vücut ağırlığı ve boy ölçümleri Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Çocuk Endokrinoloji Polikliniği’nde yapıldı. Vücut ağırlığı, 

elektronik tartıda kilogram (kg) biriminde ölçüldü. Boy, ayaklar çıplak ve birleĢik 

durumda Harpenden stadiometresine sırt, kalça, ayak topuklarıyla temas halinde, 

dik Ģekilde sabit dururken santimetre (cm) biriminde ölçüldü. Vücut kitle indeksi 

kilogram biriminden vücut ağırlığının boyun metre biriminden karesine bölünmesi 
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ile hesaplandı. Boy persentil ve Z skorları çalıĢma dahilindeki tüm yaĢ grupları 

için DSÖ’nün 5-19 yaĢ için hazırladığı verilere göre, kilo persentil ve Z skorları 

ise 10 yaĢ için DSÖ, 10 yaĢ üstü için CDC verilerine göre hesaplandı. VKĠ Z 

skoru DSÖ tanımına göre 2 ve üzeri olanlar obez, 1-2 arasında olanlar fazla 

kilolu, 1’in altında olanlar normal-zayıf kabul edildi (134, 135). Bel çevresi 

persentilleri Hatipoğlu ve arkadaĢları tarafından 7-17 yaĢ arası Türk çocuklar için 

tasarlanan yerel çalıĢma kullanılarak ölçüldü. Sınırda kalan olgularda ise 

Fernandez ve arkadaĢları tarafından yapılan uluslararası çalıĢma ile karĢılaĢtırma 

yapıldı (136, 137). 

Olguların sistemik ve endokrinolojik muayenesi aynı hekim tarafından 

yapıldı. Saptanan anormallikler olgu takip formlarına kaydedildi. Bel çevresi 

ayakta, ekspiryum sonunda, iliak krest ile 12. kosta arasında orta noktadan yere 

paralel bir düzlemde bel çevresine sarılan elastik olmayan bir mezür yardımıyla 

ölçüldü. Olguların sistolik ve diyastolik kan basıncı ölçümleri oturur durumda, 

kısa dinlenme sonrası sağ koldan yaĢa ve ölçüye uygun manĢonlu manometre 

kullanılarak yapıldı.  

Kan numuneleri 12 saatlik gece açlık periyodu sonrasında antekübital 

bölgeden uygun sterilizasyon Ģartları sağlanarak alındı. A-FABP analizi için kan 

numunesi, rutin flebotomi iĢlemi esnasında ek invaziv giriĢime gerek olmadan 

aynı seansta elde edildi ve sarı kapaklı jelli tüpte laboratuvara transfer edildikten 

sonra, dakikada 2500 devirde 20 dakika santrifüj edilerek ependorf tüplerine 

ayrıldı ve Gazi Üniversitesi Merkez Tıbbi Biyokimya Laboratuvarı’nda -80°C’de 

saklandı.  Tüm çocuklardan elde edilen kan numunelerinden AKġ, insülin, lipid 
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düzeyleri ve AST, ALT, GGT, kreatinin, ürik asit, CRP, TSH, T4 düzeyleri 

çalıĢıldı. Biovendor firmasının A-FABP düzey ölçümü için çalıĢma kiti temin 

edildikten sonra kılavuzdaki koĢullara uygun Ģekilde saklanan serumlardan 

Enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) yöntemiyle serum A-FABP protein 

düzeyi çalıĢıldı. Diğer serum parametreleri yöntemine uygun tekniklerle çalıĢıldı.  

ÇalıĢma ve kontrol gruplarında Gazi Üniversitesi Pediatrik Radyoloji 

Bilim Dalı’nda görevli branĢ uzmanı tek hekim tarafından üst abdomen USG 

yapılarak hepatosteatoz varlığı incelendi ve evresi değerlendirildi. Literatür 

doğrultusunda, çalıĢmamızda USG’de karaciğer ekojenitesinde hafif artıĢ saptanan 

olgular birinci derece, orta düzeyde ekojenite artıĢı saptanıp intrahepatik damar 

yapıları görülemeyen olgular ikinci derece, Ģiddetli düzeyde ekojenite artıĢı 

saptanıp, karaciğer sağ lob arka segmenti ile intrahepatik damar yapıları veya 

diyaframı görülemeyen olgular ise üçüncü derece hepatosteatoz olarak tanımlandı 

(138). Ayrıca çalıĢmamızda hepatosteatoz saptanan olgular Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Gastroenteroloji Bilim Dalı’na konsulte edildi ve hepatosteatoza 

yönelik etyolojik incelemelerinde Wilson, viral hepatit, ilaç - toksin maruziyeti 

gibi o yaĢ grubuna uygun karaciğer hastalığı saptanan olgular çalıĢma dıĢı 

bırakıldı. 

Obez çocuklarda insülin direncini belirlemeye yönelik HOMA-IR, FGIR, 

QUICKI değerleri hesaplandı. Mevcut literatür bilgisi dahilinde HOMA-IR >3,16, 

FGIR <7 veya QUICKI <0,357 kriterlerinden herhangi birine sahip olgularda 

insülin direnci mevcut kabul edildi. Üç hesaplama yöntemiyle birden insülin 

direnci saptanan olgular, insülin direnci saptanmayan olgularla kıyaslamak için 
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ayrıca not edildi. IDF pediatrik metabolik sendrom kriterleri dahilinde 10-16 yaĢ 

arasında bel çevresinin 90 persentilin üzerinde olması (abdominal obezite varlığı) 

ile beraber, açlık kan trigliserid düzeyinin 150 mg/dl ve üzerinde olması, HDL 

düzeyinin 40 mg/dl altında olması, sistolik kan basıncının 130 mm/Hg, diyastolik 

kan basıncının 85 mm/Hg veya üzerinde olması, AKġ’nin 100 mg/dl ve üzerinde 

olması veya tanılı T2DM varlığı kriterlerinden iki veya daha fazlasına sahip olan 

olgular metabolik sendroma sahip kabul edildi. 16 yaĢ üzeri çocuklar için ise 

eriĢkin tanı ölçütleri kullanıldı: Erkeklerde bel çevresinin 94 cm, kızlarda bel 

çevresinin 80 cm veya üzerinde olması, sistolik kan basıncının 130 mm/Hg, 

diyastolik kan basıncının 85 mm/Hg veya üzerinde olması, açlık kan trigliserid 

düzeyinin 150 mg/dl üzerinde olması, erkekte HDL düzeyinin 40 mg/dl, kızlarda 

50 mg/dl altında olması, AKġ’nin 100 mg/dl üzerinde olması veya tanılı T2DM 

hastalığı varlığı; yine bu kriterlerin santral obeziteye ek olarak iki veya daha 

fazlasına sahip olanlar metabolik sendrom olarak kabul edildi. Kriterler dahilinde 

metabolik sendrom tanısı konamayan fakat kriterlerin bazılarına sahip olan 

olguların, sahip olduğu toplam kriter sayısı, A-FABP düzeyi ile kıyaslama veya 

korelasyon analizi yapmak için ayrıca not edildi. American Academy of Pediatrics 

(AAP) ve National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI) kılavuzları 

doğrultusunda total kolesterol için 200 mg/dl ve üstü, LDL kolesterol için 130 

mg/dl ve üstü, HDL kolesterol için 40 mg/dl’nin altı veya trigliserid düzeyi için 

130 mg/dl ve üstü dislipidemi varlığı için kriterler olarak kabul edildi (139, 140). 

Tansiyon değerlerinin cinsiyet ve boya göre persentil ölçümü için Banker ve 

arkadaĢlarının güncel çalıĢması kullanıldı (141). 95p üstü sistolik veya diyastolik 
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basınç değerlerine sahip olgular hipertansif kabul edildi.  

 

4.3.      Etik kurul ve proje onayı 

ÇalıĢma için Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik 

Kurulu’ndan etik ve bilimsel açıdan onay (09.12.2019 tarihli 24074710-

604.01.01.-18 no’lu karar) alındı. ÇalıĢma, Gazi Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma 

Projeleri fonu tarafından 01/2020-02 proje kodu ile desteklendi. ÇalıĢmaya özel 

olarak hazırlanan ve etik kurul tarafından geçerliliği kabul edilen bilgilendirilmiĢ 

gönüllü olur formları doğrultusunda hasta ve sağlam gruplar için katılım öncesi 

aydınlatılmıĢ onam alındı. 
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4.4.      Ġstatistiksel analiz  

Ġstatistiksel analiz SPSS 22.0 (Statistical Package for the Social Sciences) 

paket programı ile yapıldı. Verilerin sunumunda nitel olanlarda frekans ve yüzde, 

nicel olanlarda; normal dağılan verilerde ortalama ve standart sapma, normal 

dağılmayan verilerde medyan ve minimum – maksimum değerleri kullanıldı. 

Verilerin normal dağılımı tespitinde Kolmogorov Smirnov testi uygulandı. 

Verilerin karĢılaĢtırılmasında nitel veriler için ki kare testi, nicel veriler için 

normal dağılım gösterenlerde iki gruplu olanlarda Student T testi, daha fazla 

grubun karĢılaĢtırılmasında tek yönlü varyans analiz testi (Least Significant 

Difference yöntemi), normal dağılım göstermeyenlerde iki grubun 

karĢılaĢtırılmasında Mann Whitney U testi, daha fazla grubun karĢılaĢtırılmasında 

Kruskal Wallis testi (Conover Iman yöntemi) uygulandı. Nicel veriler arasındaki 

iliĢki Pearson ve Spearman korelasyon analizi ile değerlendirildi. Tüm istatistiksel 

hesaplamalar, %95 güven aralığında, p<0,05 anlamlılık düzeyinde değerlendirildi. 
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5. BULGULAR 

ÇalıĢma ve kontrol grubunun yaĢ, cinsiyet ve antropometrik ölçümleri 

Tablo 4’te verilmiĢtir. ÇalıĢma ve kontrol grubunun yaĢ, cinsiyet dağılımları ve 

boyları birbirine benzerdi. ÇalıĢma grubunun kontrol grubuna göre boy persentil, 

boy SDS, kilo, kilo persentili, kilo SDS, bel çevresi, bel çevresi persentili, VKĠ, 

VKĠ persentili ve VKĠ Z skorları beklendiği Ģekilde istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksekti (p<0,05). 

 

Tablo 4: ÇalıĢma ve kontrol grubunda yaĢ, cinsiyet ve antropometrik ölçümlerin 

dağılımı 

 
ÇalıĢma Grubu (n:44) Kontrol Grubu (n:31) p 

YaĢ, yıl 13,15 (10 -17,8) 15,25 (10-17,75) 0,106 

Cinsiyet 
Erkek 22 (50,0%) 16 (%51,6) 

0,891 
Kız 22 (50,0%) 15 (%48,4) 

Boy, cm 159,52 ± 12,13 159,71 ± 14,34 0,952 

Boy Persentil 67,74 ± 28,92 52,86 ± 28,86 0,031 

Boy SDS 0,72 ± 1,09 0,15 ± 0,98 0,025 

Kilo, kg 79,52 ± 18,98 48,2 ± 13,42       <0,001 

    Kilo Persentil 98,78 (82,6-99,99)  54,70 (1,83-91,9)       <0,001 

    Kilo SDS 2,25 (0,94-4,27) 0,12 (-2,10 – 1,40)       <0,001 

Bel Çevresi, cm 98,86 ± 11,07 69,85 ± 8,44       <0,001 

     Persentil  <90 (n) 2 (4,5%) 26 (%83,9) 
      <0,001 

                      >90 (n) 42 (95,5%) 5 (%16,1) 

VKĠ, Kg/m2 30,79 ± 4,25 18,76 ± 2,66 <0,001 

    VKĠ Persentil 99,70 (97,38-99,99) 50,00 (0,36-83,40) <0,001 

Z Skor 2,81 ± 0,47 -0,34 ± 1,08 <0,001 

   <1 - 31 (%100) 
- 

   2 ≥  Obez 44  (%100,0)   

 

ÇalıĢma ve kontrol grubunda metabolik sendrom tanılı hastaların ve 

gruplara göre metabolik sendrom komponent sayısının dağılımları Tablo 5’te 

verilmiĢtir. Metabolik sendrom kontrol grubunda hiçbir olguda saptanmazken, 

çalıĢma grubunda 16 olguda (% 36,4) mevcuttu. Gruplar arasında metabolik 

sendrom varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). 
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Tablo 5: ÇalıĢma ve kontrol grubunda metabolik sendrom tanılı olguların ve 

metabolik sendrom komponent sayılarının dağılımları 

 

ÇalıĢma Grubu 

(n:44) 

Kontrol Grubu 

(n:31) p 

n % n % 

Metabolik sendrom tanısı 16 (%36,4) - - <0,001 

Metabolik sendrom 

komponent sayısı 

Yok 1 (%2,3) 21 (%67,7) 

<0,001 

1 19 (%43,2) 10 (%32,3) 

2 8 (%18,2) -  

3 14 (%31,8) -  

4 2 (%4,5)  -  

5 -  - 

 

ÇalıĢma ve kontrol grubunda hepatosteatoz olan olguların dağılımları 

Tablo 6’da verilmiĢtir. NAYKH, kontrol grubunda hiçbir olguda saptanmazken, 

çalıĢma grubunda 29 olguda (%66) mevcuttu. Gruplar arasında karaciğer 

yağlanması varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu 

(p<0,001). 

 

Tablo 6: ÇalıĢma ve kontrol grubunda hepatosteatoz varlığına veya derecesine 

göre olguların dağılımı 

 ÇalıĢma Grubu (n:44) Kontrol Grubu (n:31) p 

n % n % 

Hepatosteatoz 

Normal 15 (%34,1) 31 (%100,0) 

<0,001 
Grade 1 22 (%50,0) - 

Grade 2 5 (%11,4) - 

Grade 3 2 (%4,5) - 

 

ÇalıĢma ve kontrol grubunda hipertansiyon veya dislipidemi olan olguların 

dağılımları Tablo 7’de verilmiĢtir. ÇalıĢma grubunda 29 olguda (%65.9), kontrol 

grubunda ise 4 olguda (%12.9) hipertansiyon mevcuttu. ÇalıĢma grubunda 25 
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olguda (%56.8), kontrol grubunda ise 7 olguda (%22.5) dislipidemi mevcuttu. 

Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,05). 

 

Tablo 7: ÇalıĢma ve kontrol grubunda hipertansiyon veya dislipidemi olan 

olguların dağılımları ile hipertansif olguların medyan tansiyon değerleri 

 
ÇalıĢma Grubu 

(n:44) 

 Kontrol Grubu 

(n:31) 

 
P 

n % KB n % KB  

Hipertansiyon  29 %65,9  4 %12,9  <0,001 

Sistolik KB, 

mm/Hg 

19 
%43 

120  

(100-150) 

2 
%6 

110  

(100-133) 
0,001 

Diyastolik KB, 

mm/Hg 

24 
%54 

80 

(60-100) 

3 
%9 

70 

 (55-81) 
<0,001 

Dislipidemi  25 %56,8  7 %22,5  0,003 

 

ÇalıĢma ve kontrol grubunun laboratuvar sonuçları Tablo 8’de verilmiĢtir. 

ÇalıĢma grubunun AST, ALT, GGT, trigliserid, CRP, ürik asit ve TSH değerleri 

kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek, HDL ve 

kreatinin düzeyleri ise daha düĢük bulundu (p<0,05). ÇalıĢma ve kontrol 

grubunun total kolesterol, LDL ve T4 değerleri benzerdi. 

 

Tablo 8: ÇalıĢma ve kontrol grubunun laboratuvar sonuçları 

 
ÇalıĢma Grubu (n:44) Kontrol Grubu (n:31) P 

Kreatinin, mg/dl 0,54 ± 0,11 0,60 ± 0,11 0,020 

AST, U/l  25,50 (13-56) 21,00 (15-41) 0,010 

ALT, U/l 21,50 (8,0-91,0) 13,00 (7-37) <0,001 

GGT, U/l 17 (5-54) 13,00 (10-30) 0,006 

Total Kolesterol, mg/dl 169,23 ± 37,51 167,42 ± 34,29 0,832 

LDL, mg/dl 102,48 ± 29,82 102,90 ± 22,96 0,947 

HDL, mg/dl 44,55 ± 8,37 53,13 ± 11,23 <0,001 

Trigliserid, mg/dl 100 (29-309) 82 (35-134) 0,028 

CRP, mg/L 6,22 ± 6,46 2,62 ± 3,27 0,002 

Ürik asit, mg/dl 5,27 ± 1,27 4,35 ± 0,93 0,001 

TSH, µIU/mL 2,67 ± 1,21 2,14 ± 0,95 0,047 

T4, ng/dl 0,80 (0,64-1,26) 0,90 (0,65-1,10) 0,127 
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ÇalıĢma ve kontrol grubunun açlık kan Ģekeri, insülin düzeyi, insülin 

direnci belirlenmesinde kullanılan HOMA, QUICKI ve FGIR değerleri Tablo 

9’da verilmiĢtir. ÇalıĢma ve kontrol grubunun açlık kan Ģekeri değerleri benzerdi. 

ÇalıĢma grubunun kontrol grubuna göre açlık insülin düzeyleri ve HOMA-IR 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek, QUICKI ve FGIR 

sonuçları ise daha düĢük bulundu (p<0,05). ÇalıĢma grubunda 40 olguda (%90,9), 

kontrol grubunda ise 11 olguda (%35,5) HOMA-IR, QUICKI veya FGIR 

yöntemlerinden herhangi birini karĢılayan insülin direnci mevcuttu. ÇalıĢma 

grubunda 20 olguda (%45,4), kontrol grubunda ise 3 olguda (%9,6) HOMA-IR 

indeksine göre insülin direnci mevcuttu. ÇalıĢma grubunda 19 olguda (%43,2), 

kontrol grubunda ise 3 olguda (%9,6) HOMA-IR, QUICKI ve FGIR kriterlerinin 

hepsini birden karĢılayan insülin direnci mevcuttu. Ġnsülin direnci varlığı 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı (p<0,05). 

 

Tablo 9: ÇalıĢma ve kontrol grubunun açlık kan Ģekeri, insülin değerleri ve 

insülin direnci parametrelerine ve insülin direnci varlığına göre dağılımı  

 
ÇalıĢma Grubu (n:44) Kontrol Grubu (n:31) P 

Açlık kan Ģekeri, mg/dl 86 (59-110)    88,00 (68-107) 0,070 

Ġnsülin düzeyi, µIU/mL 14,1 (5,60-46,5) 7,20 (2,40-16,80)       <0,001 

HOMA 2,9 (1,00-10,10) 1,60 (0,20-3,67)               <0,001 

QUICKI 0,33 (0,28-0,38) 0,36 (0,32-0,45)        <0,001 

FGIR 6,36 (1,86-15,30)  12,20 (5,23-28,3)        <0,001 

Herhangi bir kritere göre 

insülin direnci olanlar 
40  (%90,9) 11   (%35,5)        <0,001 

HOMA-IR’ye göre 

insülin direnci olanlar 
20 (%45,4)  3 (%9,6) 0,002 

Üç kriterle birden  

insülin direnci olanlar 
19 (%43,2)   3 ( (%9,6) 0,002 
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ÇalıĢma grubunda metabolik sendrom olan ve olmayan olguların 

laboratuvar değerleri sonuçları, insülin direnci parametreleri, vücut kitle indeksleri 

ve bel çevreleri Tablo 10’da verilmiĢtir. ÇalıĢma grubu içerisinde metabolik 

sendrom olanlarda olmayanlara göre bel çevresi ve ürik asit istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksek bulunurken HDL düzeyi daha düĢük bulundu 

(p<0,05). Diğer parametrelerdeki farklar istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

Tablo 10: ÇalıĢma grubunda metabolik sendrom olan ve olmayan olguların 

laboratuvar değerleri sonuçları, insülin direnci parametreleri, VKĠ Z skor ve bel 

çevreleri 

 ÇalıĢma Grubu 

p Metabolik Sendrom (-) 

(n: 16) 

Metabolik Sendrom (+) 

(n: 28) 

AKġ 85 (59-110) 87,5 (66-95) 0,942 

Ġnsülin 14,15 (7,3-42,8) 13,35 (5,6-46,4) 0,845 

HOMA 3,38 ± 1,53 3,75 ± 2,70 0,561 

QUICKI 0,32 ± 0,02 0,33 ± 0,03 0,734 

FGIR 6,41 ± 2,70 6,75 ± 3,72 0,729 

Kreatinin 0,52 ± 0,09 0,57 ± 0,13 0,195 

AST 26 (13-49) 24,5 (17-56) 0,951 

ALT 19 (8-66) 22,5 (12-91) 0,464 

GGT 17 (8-31) 17,5 (5-54) 0,990 

Total kol. 170,43 ± 34,05 167,13 ± 44,05 0,782 

LDL 102,07 ± 29,47 103,19 ± 31,39 0,907 

HDL 48,96 ± 6,53 36,81 ± 4,89       <0,001 

Trigliserid 90 (29-264) 140 (35-309) 0,121 

CRP 4,34 (1,2-35) 4,48 (1-25,1) 0,845 

Ürik asit 4,99 ± 1,36 5,76 ± 0,93 0,050 

VKĠ Z Skor 2,78 ± 0,47 2,86 ± 0,48 0,584 

Bel çevresi 95,11 ± 9,59 105,44 ± 10,65 0,002 

 

ÇalıĢma grubunda NAYKH olan ve olmayan olguların laboratuvar 

değerleri sonuçları, insülin direnci parametreleri, vücut kitle indeksleri ve bel 

çevreleri Tablo 11’de verilmiĢtir. ÇalıĢma grubunda NAYKH olanlarda 

olmayanlara göre kreatinin, ALT, ürik asit ve bel çevresi istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulunurken HDL düzeyi düĢük bulundu (p<0.05). Diğer 

parametrelerdeki farklar istatistiksel olarak anlamlı değildi. 
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Tablo 11: ÇalıĢma grubunda NAYKH olan ve olmayan olguların laboratuvar 

değerleri sonuçları, insülin direnci parametreleri, VKĠ Z skor ve bel çevreleri 

 ÇalıĢma Grubu 

p NAYKH (-) 

(n:15) 

NAYKH (+) 

(n:29) 

Açlık kan Ģekeri 89 (72-106) 86 (59-110) 0,527 

Ġnsülin 13,6 (7,3-46,4) 14,6 (5,6-35) 0,458 

HOMA 4,12 ± 2,58 3,20 ± 1,61 0,150 

QUICKI 0,32 ± 0,02 0,33 ± 0,02 0,193 

FGIR 6,06 ± 2,95 6,78 ± 3,15 0,471 

Kreatinin 0,48 ± 0,07 0,57 ± 0,11 0,010 

AST 23 (13-47) 26 (17-56) 0,449 

ALT 16 (8-34) 24 (11-91) 0,037 

GGT 16 (8-25) 18 (5-54) 0,127 

Total kol. 173,60 ± 28,34 166,97 ± 41,76 0,584 

LDL 105,00 ± 24,30 101,17 ± 32,64 0,691 

HDL 49,53 ± 7,71 41,97 ± 7,59 0,003 

Trigliserid 104 (29-210) 91 (35-309) 0,577 

CRP 3,5 (1,92-17) 5 (1-35) 0,748 

Ürik asit 4,67 ± 0,81 5,58 ± 1,36 0,008 

VKĠ Z Skor 2,83 ± 0,49 2,80 ± 0,47 0,847 

Bel çevresi 90,73 ± 8,40 103,07 ± 9,96 <0,001 

 

ÇalıĢma grubunda hepatosteatoz saptanan olguların, hepatosteatoz 

Ģiddetine göre ALT düzeylerinin dağılımları Tablo 12’de verilmiĢtir. Yapılan 

çoklu karĢılaĢtırmada, ikinci derece NAYKH saptanan olguların ALT düzeyi 

birinci derece NAYKH saptanan olgulara göre; üçüncü derece NAYKH saptanan 

olguların ALT düzeyi ise, birinci ve ikinci derece NAYKH saptanan olgulara göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek saptandı (p<0,001). 

 

Tablo 12: ÇalıĢma grubunda hepatosteatoz derecelerine göre ALT düzeyleri 

 Hepatosteatoz derecesi p Çoklu 

karĢılaĢtırma 

G11 G22 G33   

ALT 21,27 ±6,87 57,00 ±30,7 70,50 ±6,36 <0,001       *1-2,1-3, 2-3 

 

  



36 

 

ÇalıĢma grubunda NAYKH ve metabolik sendrom birlikteliği olan 

olguların, NAYKH veya metabolik sendromdan herhangi biri olan veya hiçbiri 

olmayan olgulara göre laboratuvar değerleri sonuçları, insülin direnci 

parametreleri, vücut kitle indeksleri ve bel çevreleri karĢılaĢtırmaları Tablo 13’te 

verilmiĢtir. ÇalıĢma grubunda hem NAYKH hem metabolik sendrom olanların, 

ikisi birden olmayanlara göre kreatinin, ürik asit değerleri ve bel çevresi 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. ÇalıĢma grubunda HDL 

değeri, hem NAYKH hem metabolik sendrom olan olgularda en düĢük; bu 

hastalıkların ikisi birden olmayanlarda ise en yüksekti ve tüm gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p<0.05). Diğer parametrelerdeki farklar 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

 

Tablo 13: ÇalıĢma grubunda NAYKH ve metabolik sendrom varlığına veya 

birlikteliğine göre laboratuvar değerleri sonuçları, insülin direnci parametreleri, 

VKĠ Z skor ve bel çevreleri 

 ÇalıĢma Grubu p Çoklu  

        NAYKH (-) ve 

MS (-)1 

(n: 11) 

    NAYKH veya  

MS (+)2 

(n: 21) 

NAYKH ve 

MS (+)3 

                        (n: 12) 

  

AKġ 84 (72-106) 87 (59-110) 85,5 (66-94) 0,198  

Ġnsülin 12,5 (7,3-42,8) 15 (8,4-46,4) 11,4 (5,6-35) 0,378  

HOMA 3,50 ±2,10 3,78 ±1,92 3,05 ±2,19 0,614  

QUICKI 0,32 ±0,02 0,32 ±0,02 0,33 ±0,03 0,224  

FGIR 6,57 ±3,02 6,00 ±2,58 7,44 ±3,86 0,439  

Kre 0,49 ±0,08 0,53 ±0,09 0,60 ±0,13 0,037 1-3 

AST 23 (13-47) 26 (18-49) 26 (17-56) 0,864  

ALT 16 (8-34) 24 (11-66) 23 (13-91) 0,134  

GGT 16 (9-20) 18 (8-31)    17,5         (5-54)    0,890  

Total K. 174,73 ±28,70 168,19 ±35,85 166,00 ±48,70 0,849  

LDL 101,45 ±24,65 104,81 ±31,24 99,33 ±33,56 0,877  

HDL 53,00 ±5,08 45,14 ±6,35 35,75 ±4,54     <0,001 1-2, 1-3, 2-3 

Trig. 96 (29-210) 89 (54-264) 158,5 (35-309) 0,298  

CRP 3,46 (1,92-17) 4,5 (1,2-35) 5,05 (1-25,1) 0,859  

Ürik asit 4,45 ±0,85 5,32 ±1,37 5,93 ±1,03 0,016 1-3 

VKĠ Z Skor 2,78 ±0,49 2,81 ±0,47 2,83 ±0,48 0,971  

Bel çevresi 89,27 ±8,03 98,10 ±8,75 109,00 ±8,73     <0,001 1-2, 1-3, 2-3 
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ÇalıĢma grubunda tüm parametrelerin VKĠ ve bel çevresi ile iliĢkisini 

incelemek için yapılan korelasyon analizleri tablo 14’te verilmiĢtir. ÇalıĢma 

grubunda VKĠ ile insülin düzeyi, HOMA indeksleri arasında pozitif, QUICKI ve 

FGIR indeksleri arasında negatif korelasyon bulundu. ÇalıĢma grubunda VKĠ Z 

skor ile, insülin, sistolik kan basıncı arasında pozitif, QUICKI indeksi arasında 

negatif yönlü korelasyon bulundu. ÇalıĢma grubunda bel çevresi ile, kreatinin, 

ALT ve ürik asit düzeyleri arasında pozitif, HDL düzeyleri arasında negatif yönlü 

korelasyon bulundu.  

 

Tablo 14: ÇalıĢma grubunda VKĠ, VKĠ Z skor ve bel çevresi ile korelasyonu 

saptanan parametreler 

  VKĠ VKĠ Z Skor Bel çevresi 

Ġnsülin 
r 0,441 0,331  

p 0,003 0,028  

 HOMA 
r 0,425   

p 0,004   

QUICKI 
r                 -0,419       - 0,304  

p 0,005 0,045  

 FGIR 
r                 -0,385   

p 0,010   

 Sistolik KB 
r  0,293  

p  0,050  

Kreatinin 
r   0,536 

p                     <0,001 

 ALT 
r   0,310 

p   0,048 

HDL 
r   -0,408 

p   0,006 

Ürik asit 
r   0,464 

p   0,001 

 

ÇalıĢma ve kontrol gruplarının A-FABP düzeyleri Tablo 15’te verilmiĢtir. 

ÇalıĢma grubunda kontrol grubuna göre A-FABP düzeyleri istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksek saptandı (p<0,001).  
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Tablo 15: ÇalıĢma ve kontrol gruplarının ortalama A-FABP düzeyleri 

 ÇalıĢma Grubu (n:44) Kontrol Grubu (n:31) p 

 Ortalama Ortalama 

A-FABP, ng/ml 32,75 ± 11,58 17,65 ± 5,95 <0,001 

 

Tüm olgularda ve çalıĢma grubunda A-FABP düzeylerinin cinsiyetlere 

göre karĢılaĢtırılması Tablo 16’da verilmiĢtir. Gerek gruplar arasında, gerekse 

grupların kendi içinde, kızlar ve erkeklerin FABP düzeyleri benzerdi. 

 

Tablo 16: Tüm olgularda ve çalıĢma grubunda A-FABP düzeylerinin cinsiyetlere 

göre karĢılaĢtırılması 

 Erkek Cinsiyet Kız Cinsiyet p 

 Ortalama Ortalama 

Tüm olgular, 

A-FABP, ng/ml 
24,71 ± 12,43 (n:38) 28,36 ± 11,79 (n:37) 0,196 

ÇalıĢma grubu  

A-FABP, ng/ml 
31,52 ± 12,05 (n:22) 33,98 ± 11,22 (n:22) 0,487 

 

ÇalıĢma ve kontrol grubunda karaciğer yağlanması olanlar, metabolik 

sendromu olanlar veya bunların her ikisi de olan olguların A-FABP değerleri 

Tablo 17’de verilmiĢtir. ÇalıĢma grubunda ortalama A-FABP düzeyi, NAYKH 

olan veya olmayan olgularda kontrol grubuna göre; metabolik sendrom olan veya 

olmayan olgularda kontrol grubuna göre ve hem NAYKH hem metabolik 

sendrom olan veya bu hastalıkların ikisi birden olmayan olgularda, kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,05). 

ÇalıĢma grubunda NAYKH olan olgularda NAYKH olmayan olgulara göre veya 

metabolik sendrom olan olgularda, metabolik sendrom olmayan olgulara göre A-

FABP düzeyleri açısından anlamlı farklılık saptanmadı.   
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Tablo 17: ÇalıĢma ve kontrol grubunda karaciğer yağlanması ve / veya metabolik 

sendromu olanların A-FABP düzeyleri 

  A-FABP   
p 

n    ̅ ± SS 

NAYKH 

 

NAYKH (-) (çalıĢma)1 15 32,75  ± 14,09 
<0,001 

*1-3, 2-3 
NAYKH (+) (çalıĢma)2 29 32,80 ± 10,32 

Kontrol grubu3 31 17,65 ± 5,95 

 

Metabolik Sendrom 

 Met. Send. (-) (çalıĢma)1 
28 32,24 ± 13,29 

<0,001 

*1-3, 2-3 Met. Send.(+) (çalıĢma)2 16 33,64 ± 8,04 

Kontrol grubu3 31 17,65 ± 5,95 

NAYKH ve 

Metabolik Sendrom 

Olmayanlar (çalıĢma)1 
11 31,35 ± 15,41 

<0,001 

*1-4, 2-4, 3-4 
Biri olanlar (çalıĢma)2 21 33,53 ± 11,73 

Ġkisi de olanlar (çalıĢma)3 12 32,65 ± 7,39 

Kontrol grubu4 31 17,65 ± 5,95 

 

ÇalıĢma grubunda hepatosteatoz derecelerine göre A-FABP düzeylerinin 

karĢılaĢtırılması ġekil 3’de verilmiĢtir. ÇalıĢma grubunda NAYKH olan olgularda, 

steatozun derecelerine göre A-FABP değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı. A-FABP düzeyi, hepatosteatoz olmayan olgularda ortalama 

32,75±14,09 ng/ml iken, birinci derece steatozu olan olgularda 32,83±11,50 

ng/ml, ikinci derece steatozu olan olgularda 34,65±5,64 ng/ml ve üçüncü derece 

steatozu olan olgularda 27,10±0,27 ng/ml idi. ÇalıĢma grubunda NAYKH olan 

olgularda hepatosteatozun derecesi ile A-FABP düzeyleri arasında korelasyon 

analizinde de anlamlı iliĢki saptanmadı. 
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ġekil 3: ÇalıĢma grubunda hepatosteatoz derecelerine göre A-FABP düzeyleri 

 

ÇalıĢma grubunda HOMA-IR’ye göre veya üç kriterle birden insülin 

direnci varlığı durumuna ve hipertansiyon veya dislipidemi varlığına göre A-

FABP düzeyleri Tablo 18’de verilmiĢtir. Obez hastalarda üç kriterle birden veya 

HOMA-IR’ye göre insülin direnci olma durumuna ve hipertansiyon veya 

dislipidemi varlığına ve yokluğuna göre A-FABP düzeylerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık yoktu.  

 

Tablo 18: ÇalıĢma grubunda insülin direnci, hipertansiyon veya dislipidemi 

varlığına göre A-FABP düzeyleri 

 FABP4 p 

   ̅ ± SS  

Üç kriterle insülin direnci  
(-) 34,57 ± 12,65 

0,235 
(+) 30,35 ± 9,80 

HOMA-IR ile insülin direnci 
(-) 32,88 ± 9,62 

0,935 
(+) 32,59 ± 13,83 

Hipertansiyon 
(-) 34,21 ± 14,62 

0,552 
(+) 31,99 ± 9,86 

Dislipidemi 
(-) 33,65 ± 15,12 

0,658 
(+)  32,06 ± 8,22 
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VKĠ ile A-FABP düzeyi arasındaki iliĢkiyi incelemek için yapılan 

korelasyon analizi Tablo 19’da verilmiĢtir. ÇalıĢma grubunda VKĠ Z skoru ile A-

FABP arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmaz iken tüm olgular 

değerlendirildiğinde hastaların VKĠ Z skoru ile A-FABP değerleri arasında pozitif 

yönlü istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulundu. Bu iliĢkiye ait eğri ġekil 4’te 

verilmiĢtir (r:0,711 p:<0,001). 

 

Tablo 19: ÇalıĢma grubunda ve tüm olgularda VKĠ Z skoru ile A-FABP 

arasındaki iliĢki 

GRUP A-FABP 

ÇalıĢma Grubu 

Z SKOR 

r 0,270 

p 0,077 

n 44 

Tüm olgular 

r 0,711 

p                        <0,001 

n 75 

 

 

 

 

 
ġekil 4: Tüm olgularda AFABP düzeyi ile VKĠ Z skor iliĢkisi 
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Tüm olgularda, çalıĢma grubunda veya kontrol grubunda A-FABP ile 

iliĢkili herhangi bir değiĢken varlığının sorgulanması için yaĢ, kan basınçları, 

laboratuvar sonuçları ve insülin direnç indeksleri ile A-FABP arasındaki iliĢkiyi 

inceleyen korelasyon analizleri yapıldı.  

A-FABP düzeyi ile iliĢkisi saptanan parametreler Tablo 20’de verilmiĢtir. 

ÇalıĢma ve kontrol grupları ayrı ayrı değerlendirildiğinde A-FABP düzeyi ile 

incelenen parametreler arasında korelasyon saptanmadı. Tüm olgular bir arada 

değerlendirildiğinde ise A-FABP düzeyi ile bel çevresi, sistolik kan basıncı, ALT, 

insülin, CRP, ürik asit düzeyleri ve HOMA-IR arasında pozitif yönlü, HDL 

arasında ise negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulundu (p<0,05).  

 

Tablo 20: Tüm olgularda, çalıĢma grubunda ve kontrol grubunda A-FABP ile 

korelasyonu saptanan parametreler 

 
 A-FABP  

Tüm Olgular ÇalıĢma Grubu 
Kontrol 

Grubu 

Sistolik kan basıncı 
r 0,319 0,076 0,013 

p 0,005 0,624 0,944 

Ġnsülin r 0,424 -0,078 0,224 

p          <0,001 0,613 0,225 

 HOMA-IR r 0,336 0,157 0,150 

p 0,003 0,308 0,420 

ALT r 0,432 0,188 -0,002 

p          <0,001 0,223 0,990 

HDL 
r           -0,338 -0,148 0,031 

p 0,003 0,336 0,866 

CRP 
r 0,423 0,008 0,265 

P          <0,001 0,958 0,150 

Ürik asit 
r 0,322 0,122 0,130 

P 0,005 0,432 0,487 

Bel çevresi r 0,667 0,156 0,379 

p          <0,001 0,310 0,306 
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Tüm olgular bir arada değerlendirildiğinde A-FABP düzeyi ile 

korelasyonu bulunan parametreler için geriye dönük yöntemle yapılan stepwise 

regresyon analizi Tablo 21’de verilmiĢtir. Bu analizde, A-FABP düzeyinin sadece 

VKĠ Z skor artıĢından etkilendiği saptandı. 

 

Tablo 21: A-FABP düzeyi ile korelasyonu bulunan parametreler için geriye 

dönük yöntemle yapılan stepwise regresyon analizi 

      Model 

StandartlaĢtırılmamıĢ 

Katsayı 

StandartlaĢtırılmıĢ 

Katsayı t p  
%95 

     Güven Aralığı B 
B Std. Hata Beta 

1. adım 

Sabit 2,274 16,207  0,140 0,889 (-30,093 - 34,641) 

VKĠ Z Skor 4,063 1,189 0,581 3,418 0,001 (1,689 - 6,436) 

Sistolik KB 0,124 0,121 0,119 1,027 0,308 (-0,117 - 0,366) 

Ġnsülin  -0,163 0,788 -0,116    -0,207 0,837 (-1,737 - 1,412) 

ALT 0,046 0,082 0,062 0,561 0,577 (-0,118 - 0,210) 

HDL 0,006 0,142 0,005 0,044 0,965 (-0,277 - 0,289) 

CRP  -0,088 0,223         -0,041    -0,396 0,694 (-0,533 - 0,356) 

Ürik asit 0,376 1,209 0,038 0,311 0,757 (-2,040 - 2,791) 

Bel çevresi 0,023 0,136 0,033 0,167 0,868 (-0,248 - 0,293) 

HOMA-IR 0,362 3,514 0,056 0,103 0,918 (-6,655 - 7,380) 

9. adım 
Sabit 19,730 1,439  13,711 <0,001 (16,862 - 22,598) 

VKĠ Z Skor 4,495 0,627 0,643 7,166 <0,001 (3,245 - 5,745) 

Bağımlı DeğiĢken: AFABP düzeyi. Method: Stepwise Backward yöntem.  

9. Adım F:51,357 Anova p:<0,001. Durbin Watson:1,727 
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6. TARTIġMA 

Obezite, tüm dünyada ve ülkemizde sıklığı giderek artan bir halk sağlığı 

problemidir ve sağlığa olan zararları itibariyle eriĢkin yaĢ dönemi için olduğu 

kadar çocukluk çağı için de önemli bir hastalıktır.  

Önceden eriĢkin yaĢ grubunun hastalığı sayılan T2DM, dislipidemi, 

ateroskleroz, steatohepatit ve diğer obezite komplikasyonları artık çocukluk çağı 

hastalığı olarak da kabul edilmektedir. Bu komplikasyonlar arasında ―metabolik 

sendrom‖ ve ―non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı‖ önemli yer tutmaktadır. 

Komplikasyonların temel mekanizmasından vücutta oluĢan kronik subklinik 

inflamasyon süreçlerinin sorumlu olduğu literatürdeki çalıĢmalar ıĢığında 

söylenebilir (29, 48-51, 105).  

ÇalıĢmamızda metabolik sendrom kontrol grubunda hiçbir olguda 

saptanmazken, obez gruptaki olguların %36,4’ünde mevcuttu. Obez çocuklarda 

metabolik sendrom görülme sıklığı yaĢ, pubertal durum, tanı kriteri ve etnik 

kökenden etkilenebilmektedir. 

ÇalıĢmamızdaki metabolik sendrom sıklığı, Friend ve arkadaĢlarının 85 

çalıĢmayı incelediği derlemesindeki, obez çocuklardaki ortalama oran olan 

%29,2’den yüksekti (9). Bu derlemeye tüm yaĢ gruplarındaki çalıĢmalar dahil 

edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda ise 10-18 yaĢ aralığındaki olgular ele alındı; prepubertal 

olgu yoktu. Ġnsülin direncinin puberte ile arttığı bilinmektedir (142). Ġnsülin 

direncinin metabolik sendromun en önemli yapıtaĢı olduğu göz önünde 

bulundurulduğunda, Friend ve arkadaĢlarının derlemesindeki bu oranın 

prepubertal olgular sebebiyle çalıĢmamızdan düĢük olduğu söylenebilir (143). 
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Obez çocuklarda metabolik sendrom sıklığının IDF uzlaĢı raporunda farklı 

tanı kriterlerine göre %19,5 ile %38,9 arasında, Reinehr ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında ise %6 ile %39 arasında değiĢkenlik gösterdiği bildirilmiĢtir (12, 

144). ÇalıĢmamızda metabolik sendrom tanısı için IDF kriterleri kullanıldı. 

Sangun ve arkadaĢları, 7-18 yaĢ aralığındaki obez çocuklarda IDF tanı kriterlerine 

göre metabolik sendrom sıklığını %33 olarak bildirmiĢtir (145). ÇalıĢmamızdaki 

oran Sangun ve arkadaĢlarının bildirdiği orana çok yakındı. 

Etnik köken obezitede metabolik sendrom sıklığını etkileyebilmektedir. 

Friend ve arkadaĢları yaptıkları derlemede, tüm yaĢ gruplarında bu oranı IDF tanı 

kriterlerine göre Avrupalı çocuklarda %21, Ortadoğulu çocuklar için %34-37, 

Uzakdoğulu çocuklarda ise %3-24 saptamıĢtır (9). Ülkemizde Sangun ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında da bu sıklık %33 olarak bildirilmiĢtir (145). 

ÇalıĢmamızdaki oran, Friend ve arkadaĢlarının derlemesindeki Ortadoğu 

toplumlarının oranına ve Sangun ve arkadaĢlarının ülkemizde bildirdiği orana 

benzerdi.  

ÇalıĢmamızda NAYKH kontrol grubunda hiçbir olguda saptanmazken, 

obez grubundaki olguların %66’sında saptandı. Literatürde obez çocuklarda 

NAYKH görülme sıklığının %2 ile %80 arasında değiĢtiği bildirilmektedir (87, 

146-150). Bu oran pubertal durum, VKĠ veya tanı yöntemlerine göre değiĢiklik 

gösterebilmektedir.  

Obez çocuklarda NAYKH sıklığı pubertede artmaktadır. Bu durum 

pubertede artan insülin direnci sebebiyle salgılanan fazla insülinin, lipogenezi 

hızlandırarak vücuttaki ve iç organlardaki yağlanmayı arttırması ile açıklanabilir 
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(61, 142). Eminoğlu ve arkadaĢları 6-17 yaĢ arasındaki obez çocuklarda %53 

oranda NAYKH bildirmiĢtir (151). Bu oran çalıĢmamızdan düĢüktür. Bunun 

sebebi prepubertal olguların çalıĢmaya dahil edilmiĢ olması olabilir. Kim ve 

arkadaĢları ise, 10 yaĢ altı obez çocuklarda %36, 10 yaĢ üstünde ise %70 oranda 

NAYKH sıklığı bildirmiĢtir (84). Akçam ve arkadaĢları da bu sıklığı prepubertal 

obez olgular için %41, pubertal obez olgular için %62 olarak bildirmiĢtir (152). 

ÇalıĢmamızdaki sıklık, bu iki çalıĢmadaki pubertal olgularda saptanan oranlara 

yakındı. 

Vücut kitle indeksi, vücuttaki yağlanma ile ilgili bilgi veren bir 

parametredir. Vücuttaki toplam yağ oranı arttıkça, iç organların da yağlanma riski, 

dolayısıyla NAYKH riski artar. ÇalıĢmamızda 10-18 yaĢ aralığında VKĠ Z skor 

ortalaması 2.8 olan obez grupta %66 oranda NAYKH saptandı. Yu ve arkadaĢları, 

10-17 yaĢ aralığında VKĠ Z skor ortalaması 2.1 olan obezlerde %26 (149), Pirgon 

ve arkadaĢları 10-15 yaĢ aralığında VKĠ Z skor ortalaması 2.4 olan obezlerde %50 

oranda NAYKH saptamıĢtır (153). Bu çalıĢmalardaki VKĠ Z skoru ve NAYKH 

sıklığı çalıĢmamızda saptanan orandan düĢüktür. Jimenez-Rivera ve arkadaĢları 

ise, 8-17 yaĢ aralığında VKĠ Z skor ortalaması 3.8 olan bir obez grupta %70 

oranda NAYKH saptamıĢtır (147). Bu çalıĢmadaki VKĠ Z skor ortalaması ve 

NAYKH sıklığı çalıĢmamızda saptanan orandan yüksektir. Benzer yaĢ 

gruplarında yapılan bu çalıĢmalar ve çalıĢmamız bir arada değerlendirildiğinde, 

VKĠ Z skoru yükseldikçe NAYKH sıklığının arttığı görülmektedir.  

ÇalıĢmamızda NAYKH tanısı USG ile konuldu. Xanthakos ve arkadaĢları, 

ortalama VKĠ’si 51.6 kg/m
2
 olan Ģiddetli obez bir adölesan grubunda biyopsi ile 
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%59 oranda NAYKH saptamıĢtır (154). Bu çalıĢmada, VKĠ çok yüksek olan bir 

grupta beklendiği kadar yüksek oranda NAYKH saptanmamıĢtır. Bu doğrultuda, 

NAYKH sıklığının tanı yönteminden de etkilenebildiği çıkarımı yapılabilir. USG, 

her ne kadar uygulayıcı hekimin bilgi ve deneyimine bağlı bir tanı yöntemi olsa 

da, geniĢ bir karaciğer hacminde görüntülemeye dayalı değerlendirme yaptığı için 

NAYKH varlığını saptamadaki duyarlılığı %94’e varabilmektedir (155). Biyopsi 

yönteminde ise, yağlı değiĢikliğin karaciğer içindeki heterojen dağılımına bağlı 

olarak, alınan parça kesitinde histopatoloji saptanmayabilir. Ayrıca biyopsi, USG 

gibi geniĢ bir karaciğer hacmini değerlendirmez; dolayısıyla karaciğerin 

tamamındaki değiĢiklikleri yansıtamayabileceği söylenebilir (156, 157).  

ÇalıĢmamızda obez olguların %50’sinde birinci, %16’sında ise ikinci ve 

üçüncü derece hepatosteatoz saptanır iken, kalan %34 olguda hepatosteatoz 

saptanmadı. Yapılan çalıĢmalarda NAYKH derecelerinin dağılım oranlarının, yaĢ, 

obezite süresi ve ALT düzeyine bağlı değiĢkenlik gösterdiği belirtilmektedir.  

Jimenez-Rivera ve arkadaĢları, 8-17 yaĢ aralığındaki çocuklarda bu 

dağılımı %38 oranda birinci, %20 oranda ikinci ve %12 oranda üçüncü derece 

steatoz Ģeklinde belirtmiĢ; yaĢı daha büyük olgulardaki tutulumun daha Ģiddetli 

olduğunu bildirmiĢtir (147). ÇalıĢmamızda ileri derece hepatosteatozlu alt grubun 

yaĢı, diğerlerine göre büyük değildi. Sonuçlarımız bu çalıĢmadan farklıdır.  

Franzese ve arkadaĢları 4-16 yaĢ aralığındaki obez çocuklarda bu dağılımı 

%18 oranda birinci, %22 oranda ikinci ve %12 oranda üçüncü derece steatoz 

Ģeklinde belirtmiĢ; obezite süresi kısa olan olguların karaciğer tutulumunun daha 

Ģiddetli olduğunu bildirmiĢtir (146). Bu durum, vücutta geliĢen ani yağlanma 
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değiĢikliğine, organların aynı hızda adapte olamamasının sonucu olabilir. 

ÇalıĢmamızda obez grubundaki olguların tümünde hastalık süresine ait veriye 

ulaĢılamadığı için bu konuda bir değerlendirme yapmak mümkün olmamıĢtır. 

Chan ve arkadaĢları ile Xanthakos ve arkadaĢları, çalıĢmalarında, NAYKH 

Ģiddetini yüksek ALT seviyesi ile iliĢkilendirmiĢtir (154, 158). ÇalıĢmamızda da 

bu çalıĢmalara benzer Ģekilde, ALT düzeyi arttıkça NAYKH Ģiddetinin arttığı 

gözlendi.  

Ġnsülin direnci obezite hastalığında hipertansiyon, dislipidemi, metabolik 

sendrom, hepatosteatoz, diyabet gibi süreçte oluĢan çoğu komplikasyonun 

tetikleyicisi olarak değerlendirilebilir. Yapılan çalıĢmalarda fazla kilolu ve obez 

olguların kardiyovasküler risk faktörleri sayılan insülin direnci, hipertansiyon ve 

dislipidemiden herhangi birine %60-70, en az iki veya daha fazlasına %40-50 

oranda sahip olduğu belirtilmiĢtir (63, 78, 159, 160).  

ÇalıĢmamızda obez grubunda %90.9, kontrol grubunda ise %35.5 oranda 

HOMA-IR, QUICKI veya FGIR parametrelerinden herhangi birini karĢılayan 

insülin direnci mevcuttu. Bununla birlikte, sırası ile obez ve kontrol gruplarında 

%45.4 ve %9.6 oranda HOMA-IR indeksine göre; %43.2 ve %9.7 oranda 

kriterlerin hepsini birden karĢılayan insülin direnci mevcuttu. Ġnsülin direnci 

saptanan olguların farklı hesaplama yöntemlerine göre gösterdiği bu değiĢken 

oran, Keskin ve arkadaĢlarının da çalıĢmasında bahsettiği üzere, HOMA-IR, 

QUICKI ve FGIR yöntemleri arasındaki güvenilirlik veya doğruluk farkına bağlı 

oluĢuyor olabilir (59). ÇalıĢmamızda kriterlerin hepsini birden karĢılayan insülin 

direnci oranının, HOMA-IR’ye göre saptanan insülin direnci oranı ile çok yakın 
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çıkması, HOMA-IR indeksinin insülin direncini saptama hususundaki 

güvenilirliğinin daha yüksek olduğu Ģeklinde yorumlanabilir. 

ÇalıĢmamızda obez olgularda HOMA-IR ile saptanan insülin direnci oranı 

%45.4 idi. Romualdo ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 5-14 yaĢ arası obez 

çocuklarda %33 oranında insülin direnci saptandığı bildirilmiĢtir (161). Bu 

çalıĢmada prepubertal olguların varlığı sebebiyle bu oranın düĢük saptandığı 

söylenebilir; çünkü pubertenin etkisiyle insülin direnci geçici olarak artar (61). 

Benzer Ģekilde, Kurtoğlu ve arkadaĢlarının çalıĢmasında da pubertal olgularda 

saptanan insülin direnci oranı, prepubertal olgulara göre yüksek bildirilmiĢtir (58). 

Lee ve arkadaĢlarının geniĢ bir obez adölesan grubunda yaptığı taramada %52 

oranda insülin direnci saptanmıĢtır (162). ÇalıĢmamızdaki oran bu orana yakındır. 

Obez çocuklarda insülin direncine ikincil geliĢen hiperinsülinemi, 

böbreklerdeki sodyum emilimini ve sempatik aktiviteyi arttırarak hipertansiyona 

sebep olmaktadır. Buna ek olarak böbrekteki yağlanma değiĢiklikleri ve nefron 

iĢlev kaybının da renin-anjiotensin sistemi üzerinden hipertansiyon oluĢumunda 

etkisi mevcuttur (62-64).  

ÇalıĢmamızda obez grupta %65,9, kontrol grubunda ise %12,9 oranda 

hipertansiyon saptandı. Bramlage ve arkadaĢlarının adölesan ve eriĢkinlerde 

yaptığı taramada fazla kilolularda %60’a, obezlerde ise %75’e varan oranlarda 

hipertansiyona rastlanabildiği belirtilmiĢ; normal kilolu olgularda %34,3 oranda 

hipertansiyon saptanmıĢtır (163). Bu çalıĢmadaki obez veya normal kilolu 

olguların hipertansiyon sıklığı çalıĢmamızdan yüksektir; bunun sebebi 

eriĢkinlerde obezite dıĢında hipertansiyonu tetikleyebilecek komorbiditelerin 
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çocuklara göre daha sık görülmesi olabilir. Freedman ve arkadaĢları obez 

çocuklarda sistolik ve diyastolik hipertansiyonun zayıf çocuklara göre sırası ile 

4.5 ve 2.4 kat daha sık görüldüğünü belirtmiĢtir (159). ÇalıĢmamızda obez 

çocuklarda bu çalıĢmaya benzer Ģekilde saptanan sistolik hipertansiyon sıklığı 5 

kat fazla iken, diyastolik hipertansiyon bu çalıĢmadan daha sık görüldü. 

Obez çocuklarda dislipidemi aterotrombotik olaylardan, geniĢ anlamıyla 

kardiyovasküler komorbiditelerden sorumludur. Yapılan çalıĢmalarda obez 

çocuklarda dislipidemi sıklığının yaĢ, VKĠ, ırk, diyet ve fiziksel aktiviteye göre 

değiĢebildiği belirtilmektedir.  

ÇalıĢmamızda obez grubunda %56,8 oranda dislipidemi saptandı. 

L’allemand ve arkadaĢları, 1-19 yaĢ aralığındaki 26008 çocukta, fazla kilolu ve 

obezlerde %32 (160), Elmaoğulları ve arkadaĢları ise 2-18 yaĢındaki obezlerde 

%43 oranında dislipidemi saptamıĢlardır (164). Dislipidemi 5 yaĢın altında nadir 

olduğu için bu iki çalıĢmadaki oranlar çalıĢmamızdan düĢük saptanmıĢ olabilir 

(33).  

ÇalıĢmamızda obez grubunda AST, ALT, GGT düzeyleri kontrol gruba 

göre yüksek saptandı. Bu enzim yükseklikleri karaciğerde oluĢan sitoplazmik 

veya mitokondriyel hasarı temsil eder. Marchesini ve arkadaĢları obezitede VKĠ 

ve bel çevresi artıĢına ikincil karaciğerde geliĢen yağlı değiĢikliklerin yarattığı 

doku hasarına bağlı AST, ALT ve GGT düzeyinin yükseldiğini belirtmiĢtir (165). 

ÇalıĢmamızda obez grubunda VKĠ ile karaciğer enzimleri arasında korelasyon 

saptanmadı. Bununla beraber, obez grubunda bel çevresi ile ALT düzeyleri 

arasında pozitif yönlü korelasyon saptandı. Obez grubundaki bel çevresi 
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yüksekliğinin, vücut yağ dağılımını temsil ettiği düĢünüldüğünde; obez olgularda 

saptanan ALT yüksekliğinin olguların yağ dağılımı ile iliĢkisi olabileceği 

söylenebilir.  

ÇalıĢmamızdaki obez ve kontrol grubu arasındaki ALT yüksekliği farkı, 

AST ve GGT yüksekliklerine göre daha belirgindi. Strauss ve arkadaĢları obez 

adölesanlarda yaptığı çalıĢmasında anormal ALT düzeylerinin hiperinsülinemi, 

hiperlipidemi ve oksidatif hasar ile iliĢkili olduğunu belirtmiĢ; ALT düzeyi daha 

yüksek olgularda AST ve GGT’nin de artabildiğini bildirmiĢtir (166). Hartman ve 

arkadaĢları da obez çocuklarda ALT düzeyinin AST ve GGT’ye göre daha sık 

etkilendiğini bildirmiĢtir (167).  

ÇalıĢmamızda obez ve kontrol grubunun AKġ düzeyleri benzerdi. Obez 

hastalarda insülin direnci arttıkça, normoglisemik durumdan, sırası ile bozulmuĢ 

açlık glukozu, bozulmuĢ glukoz toleransı ve diyabete doğru geçiĢ gerçekleĢir (53). 

ÇalıĢmamızda obez olgularda insülin direnci sık görülmesine rağmen bozulmuĢ 

açlık glukozu olan olgu sayısı azdı; bir baĢka deyiĢle, henüz diyabetik evreye 

geçiĢ gerçekleĢmemiĢti. 

ÇalıĢmamızda obez grubunda trigliserid düzeyi kontrol grubuna göre 

yüksek, HDL düzeyi ise düĢük bulundu. Total kolesterol ve LDL düzeyleri ise 

benzerdi. Freedman ve arkadaĢları 5-17 yaĢ arası 9167 çocuğu taradığı Bogalusa 

çalıĢmasında fazla kilolu ve obez çocuklarda total kolesterol ve LDL yüksekliği 

yerine; trigliserid yüksekliği ve HDL düĢüklüğünün daha sık görüldüğünü 

bildirmiĢtir (159). Korsten-Reck ve arkadaĢları fazla kilolu çocuklarda saptanan 

trigliserid yüksekliği ve HDL düĢüklüğü kombinasyonunun metabolik sendrom 
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geliĢimi için bir risk faktörü olduğunu bildirmiĢtir (79).   

Cercato ve arkadaĢlarının eriĢkinde, Korsten-Reck ve arkadaĢlarının 

çocuklarda yaptığı çalıĢmalarda yüksek trigliserid ve düĢük HDL düzeylerinin 

VKĠ ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (79, 168). ÇalıĢmamızda obez grubunda VKĠ 

ile lipid düzeyleri arasında korelasyon saptanmadı. Hanh ve arkadaĢlarının obez 

adölesanlarda yaptığı çalıĢmada, trigliserid yüksekliği ve HDL düĢüklüğünün 

VKĠ’ye ek olarak bel çevresi ile de iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (169). 

ÇalıĢmamızda obez grubundaki olguların bel çevresi kontrol grubundan yüksekti 

ve obez grubunda bel çevresi ile HDL düzeyleri arasında negatif korelasyon 

saptandı. Obez grubundaki bel çevresi yüksekliği sebebiyle, HDL düzeyleri bu 

doğrultuda etkilenmiĢ olabilir. 

ÇalıĢmamızda obez grubunda kontrol grubuna göre CRP düzeyi daha 

yüksek saptandı. Gregor ve arkadaĢları ile Shoelson ve arkadaĢlarının yaptıkları 

derlemelerde, obezitede artmıĢ bazal inflamasyonun moleküler düzeyde insülin 

direncini tetiklediği; buna bağlı diğer kardiyovasküler ve metabolik 

komplikasyonların geliĢtiği bildirilmiĢtir (49, 50). CRP, vücuttaki inflamasyon 

düzeyi ile ilgili bir belirteç olduğu için, çalıĢmamızda da artmıĢ bazal 

inflamasyonu olan obez grubunda daha yüksek CRP düzeyleri saptanmıĢ olabilir.  

ÇalıĢmamızda obez grubunda kontrol grubuna göre ürik asit düzeyi 

yüksekti. Tsushima ve arkadaĢlarına göre obezitede adipositlerdeki ürik asit 

sekresyonu bozulmakta, serum ürik asit düzeyi artmaktadır (170).  

ÇalıĢmamızda obez grubunda TSH düzeyi kontrol grubundan yüksek 

saptandı. Gruplar arası T4 seviyesi ise benzerdi. Obez olgularda saptanabilen TSH 



53 

 

yüksekliğinin mekanizması tam anlamıyla aydınlatılamamıĢtır (74).  

BaĢtemir ve arkadaĢları obez eriĢkinlerde yaptıkları çalıĢmada, obez 

grubunda saptanan TSH yüksekliğinin, VKĠ artıĢı ile korelasyon gösterdiğini 

bildirmiĢtir (75). Benzer Ģekilde, Lundback ve arkadaĢları obez çocuklarda 

yaptıkları çalıĢmada TSH yüksekliğinin VKĠ yüksekliği ile, Ruminska ve 

arkadaĢları ise VKĠ ve bel çevresi yüksekliğiyle pozitif yönlü iliĢkide olduğunu 

bildirmiĢtir (171, 172). ÇalıĢmamızda obez grubunda VKĠ veya bel çevresi ile 

TSH düzeyi arasında korelasyon saptanmadı.  

ÇalıĢmamızda obez grubunda kreatinin düzeyi kontrol grubuna göre düĢük 

saptandı. Literatürde yapılan çalıĢmalarda obez olgulardaki kreatinin düzeyi 

değiĢkendir. Obezlerde glomerüler hasara, böbreklerdeki lipotoksisiteye ve 

oksidatif hasara bağlı kronik süreçte renal fonksiyon kaybı geliĢebilmektedir (62, 

173). Asrin ve arkadaĢları obez eriĢkin kadınların kreatinin düzeyini normal 

kilolulara göre yüksek bulmuĢ; bu durumu artan VKĠ’nin tetiklediği hipertansiyon 

ile iliĢkilendirmiĢtir (174). Hjelmesaeth ve arkadaĢları, obez eriĢkin T2DM’li 

kadınlarda yaptığı çalıĢmada azalmıĢ kas dokusunun düĢük kreatinin düzeyini 

açıklayabileceğini belirtmiĢtir (175). ÇalıĢmamızda NAYKH saptanan obez 

olguların ise NAYKH saptanmayan obezlere göre kreatinin düzeyi yüksekti. Bu 

alt gruplar arasında VKĠ açısından fark olmadığı; fakat bel çevresi açısından 

belirgin fark olduğu da göz önünde bulundurulursa, obezlerde kontrol grubuna 

göre kas kitlesinin azlığı sebebiyle kreatinin üretiminin azaldığı; bununla birlikte, 

iç organ yağlanması daha Ģiddetli olan obez olgularda, böbrekte oluĢan 

lipotoksisiteye bağlı kreatinin değerlerinin daha yüksek saptandığı söylenebilir.  
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ÇalıĢmamızda obez grubunda metabolik sendromu olan olguların, 

olmayanlara göre HDL düzeyleri düĢük saptandı; diğer lipid parametreleri ise 

benzerdi. ġen ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada, metabolik sendromlu obez 

çocukların trigliserid düzeyleri metabolik sendromu olmayan obez çocuklara göre 

yüksek, HDL düzeyleri ise düĢük saptanmıĢtır (176).  

ÇalıĢmamızda metabolik sendromu olan ve olmayan obez alt gruplarında 

insülin direnci ve kan basınçları açısından fark saptanmadı. ġen ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında bu parametreler, metabolik sendromu olan alt grupta daha yüksektir 

(176). Bu çalıĢmada, metabolik sendromu olan ve olmayan alt grupların VKĠ Z 

skorlarında anlamlı farklılık (sırası ile 2.9 ile 2.6) mevcutken, çalıĢmamızdaki alt 

gruplarda VKĠ Z skorlarının çok yakın olduğu gözlendi. Ġki çalıĢmadaki 

metabolik parametreler arasında saptanan bu farkın, çalıĢmamızdaki metabolik 

sendromlu obez olguların VKĠ bakımından gösterdiği farklı dağılım sebebiyle 

oluĢabileceği düĢünüldü. Nitekim çalıĢmamızda obez grubunda VKĠ ile insülin 

düzeyi, insülin direnci ve kan basıncı arasında pozitif yönlü korelasyon mevcuttu. 

ÇalıĢmamızda VKĠ ile saptanan bu iliĢkiler göz önünde bulundurulduğunda; 

parametrelerin VKĠ dağılımından etkilenmiĢ olabileceği söylenebilir.  

ÇalıĢmamızda metabolik sendromu olan ve olmayan obez alt gruplarında 

AST, ALT, GGT düzeyleri benzerdi. Gonzales-Gil ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada, çalıĢmamıza benzer Ģekilde metabolik sendrom eĢlik eden obez 

çocukların AST, ALT, GGT düzeyleri metabolik sendrom eĢlik etmeyenlere 

benzer bulunmuĢtur (177). Dolayısıyla metabolik sendromun, obeziteden ayrı bir 

mekanizmayla karaciğere en azından enzimatik düzeyde etkide bulunmadığı 
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çıkarımı yapılabilir.  

ÇalıĢmamızda metabolik sendromu olan ve olmayan obez alt gruplarında 

CRP düzeyleri benzerdi. Aronson ve arkadaĢları obez eriĢkinlerde yaptığı 

çalıĢmada, metabolik sendrom olan ve olmayan obez alt grupların CRP düzeyini 

benzer bulmuĢtur; CRP düzeyinin her iki alt grupta da aslen obezitenin vücutta 

tetiklediği düĢük düzey inflamasyona sekonder arttığını belirtmiĢtir (178). Ford ve 

arkadaĢları ise CRP düzeyini metabolik sendromu olan çocuk olgularda 

olmayanlara göre yüksek bulurken; bu düzey yüksekliğinin regresyon analizinde 

yalnızca abdominal yağlanma yani bel çevresi ile iliĢkili olduğunu belirtmiĢtir 

(69). ÇalıĢmamızda metabolik sendromu olan obez çocukların olmayanlara göre 

bel çevresi yüksek iken, bu iki grupta birbirine benzer fakat kontrol grubundan 

yüksek CRP düzeyi saptandı. Bu doğrultuda CRP düzeyini arttıran asıl sebebin 

obeziteye ikincil geliĢen sistemik inflamasyon olduğu; bu düzeyin bel çevresinden 

etkilenmediği çıkarımı yapılabilir. 

ÇalıĢmamızda obez grubunda metabolik sendromu olan olguların 

olmayanlara göre ürik asit düzeyleri yüksekti. Ayrıca obez grubunda bel çevresi 

ile ürik asit düzeyleri arasında pozitif korelasyon da mevcuttu. Bel çevresi farklı 

fakat vücut kitle indeksi benzer iki ayrı alt grupta ürik asit düzeyinin farklı 

saptanması, bu düzeyin vücut yağ dağılımından etkilendiğini düĢündürmektedir. 

Benzer Ģekilde, Ford ve arkadaĢlarının adölesanlarda, Yoo ve arkadaĢlarının ise 

eriĢkinlerde yaptığı çalıĢmalarda, metabolik sendromlu olgulardaki serum ürik asit 

düzeyinin bel çevresi ile pozitif yönlü iliĢkisi olduğu bildirilmiĢtir (179, 180).  

ÇalıĢma grubunda NAYKH olan olgularda olmayanlara göre bel çevresi 
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yüksek bulunurken, HDL düzeyi düĢük bulundu. Obezite ile birlikte metabolik 

sendrom ve/veya NAYKH komplikasyonu olan olgularda, total kolesterol veya 

LDL düzeyleri yerine bel çevresi ve HDL seviyesindeki değiĢikliğin belirgin 

olması; bel çevresi ölçümü yani yağ dağılımının ve HDL düzeyinin, insülin 

direncine ikincil geliĢen patolojilerin varlığını diğer kolesterol düzeylerinden veya 

kan parametrelerinden daha iyi yansıtabildiği Ģeklinde yorumlanabilir. Literatürde 

her ne kadar HDL ve trigliserid düzeylerinin birbirine oranının sağlıklı 

popülasyonlarda NAYKH varlığını saptamada rolü olabileceğine dair çalıĢmalar 

mevcut ise de; çalıĢmamızda NAYKH olan olguların trigliserid düzeylerinde 

yükseklik saptanmadı.  (147, 181, 182).  

ÇalıĢmamızda NAYKH olan obez olgularda olmayanlara göre ALT 

yüksek bulundu. NAYKH eĢlik eden obez olgulardaki ALT yüksekliğinin 

karaciğer hasarını yansıttığı, NAYKH olgularında bu karaciğer enziminin diğer 

enzimlere göre ön planda yüksek saptandığı ve bu açıdan uyarıcı bir nitelikte 

olduğu birçok çalıĢmada bildirilmiĢtir (15, 154, 166, 183, 184). Bu bilgi ıĢığında 

ALT’nin, NAYKH için özgüllüğü düĢük fakat duyarlılığı yüksek bir belirteç 

olduğu da söylenebilir (184). Farklı olarak, Noguchi ve arkadaĢlarının yaptığı eski 

bir çalıĢmada NAYKH olgularında karaciğer enzim düzeyleri ile steatoz arasında 

bir iliĢki bulunamadığı bildirilmiĢtir; bu durum çalıĢma örnekleminin 11 hasta 

olmasından kaynaklanmıĢ olabilir (185).  

ÇalıĢmamızda NAYKH olan obez olgularda olmayanlara göre ürik asit 

düzeyi yüksek bulundu. Ürik asit düzeyinin vücut yağ oranı ve dağılımı ile 

değiĢkenlik gösterebildiği bilinmektedir (170, 186). Sirota ve arkadaĢları 
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tarafından yapılan baĢka bir çalıĢmada NAYKH olgularında ürik asit seviyesi 

yüksek saptanmıĢ; ürik asidin metabolik sendrom iliĢkili bozukluklardan bağımsız 

olarak direkt NAYKH ile iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir (187). ÇalıĢmamızda ise 

ürik asit düzeyi metabolik sendromu olan obez alt grubunda olmayanlara göre 

yüksek saptandı. ÇalıĢmamızda obez grubunda ürik asidin bel çevresi ile pozitif 

yönlü korelasyon gösterdiği de göz önüne alınırsa, bu düzeyin komplikasyon 

varlığı veya yokluğundan ziyade, bel çevresi ile iliĢkili olarak değiĢim gösterdiği 

düĢünülebilir. 

ÇalıĢmamızda NAYKH olan obez olgularda, olmayanlara göre kreatinin 

düzeyi yüksek saptandı. Özhan ve arkadaĢları da NAYKH olgularındaki ortalama 

trombosit hacmini araĢtırma amaçlı yaptıkları çalıĢmada, bazal kreatinin 

düzeylerinin yüksek olduğunu bildirmiĢtir (188). Benzer Ģekilde Liu ve 

arkadaĢları da, NAYKH olgularında kan üre azotu seviyesini yüksek bulmuĢtur 

(189). Bu bilgiler ıĢığında, NAYKH olgularında, böbrekte artmıĢ sistemik 

inflamasyona ve yağlanma değiĢikliklerine bağlı iĢlev kaybı olabileceği yorumu 

yapılabilir.  

Obeziteye ikincil çeĢitli komplikasyonlar geliĢen çocuklarda serum A-

FABP düzeyindeki değiĢimi sorgulamak için yaptığımız kesitsel nitelikteki 

çalıĢmamızda, obez olgularda A-FABP düzeyi kontrol grubuna göre daha yüksek 

(sırası ile 32,75 ± 11,58 ng/ml ve 17,65 ± 5,95 ng/ml) saptandı. EriĢkin ve 

çocuklarda yapılmıĢ birçok çalıĢmada obezlerin serum A-FABP düzeyi fazla 

kilolu veya zayıflara göre yüksek saptanmıĢtır (17, 128, 129, 190-192). 

ÇalıĢmamızda literatürdeki bu çalıĢmalara benzer Ģekilde A-FABP düzeyinin, tüm 
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olgular bir arada değerlendirildiğinde VKĠ ile korelasyonu saptandı; regresyon 

analizinde de, A-FABP düzeyinin yalnızca VKĠ artıĢından etkilendiği bulundu. 

Benzer Ģekilde Reinehr ve arkadaĢlarının yaptığı prospektif bir çalıĢmada da obez 

çocuklardaki A-FABP düzeyinin regresyon analizinde sadece VKĠ ve vücut yağ 

yüzdesi değiĢimi ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (129).  

ÇalıĢmamızda cinsiyetler arasında A-FABP düzeyi açısından belirgin fark 

yoktu. Literatürde çocuklarda yapılmıĢ çalıĢmalarda A-FABP düzeyleri her iki 

cinsiyette benzer bulunmuĢtur (128, 129, 192, 193).  

ÇalıĢmamızda obez grubunda metabolik sendrom olan ve olmayan 

olguların A-FABP düzeyleri benzerdi. Ayrıca metabolik sendromun yapıtaĢları 

olan insülin direnci, dislipidemi veya hipertansiyondan herhangi biri eĢlik eden 

obezlerin de, eĢlik etmeyenlere göre A-FABP düzeyleri benzerdi. Stejskal ve 

arkadaĢlarının normal kilolu, Terra ve arkadaĢlarının obez eriĢkinlerde yaptığı 

kesitsel çalıĢmalarda metabolik sendromlu olgularda A-FABP düzeyi kontrol 

grubuna göre yüksek saptanmıĢtır (194, 195). ÇalıĢmamızda saptanan bu farklılığı 

açıklayabilmek için metabolik parametreler ile A-FABP arasındaki iliĢkiyi 

irdelemek gerekmektedir. 

ÇalıĢmamızda tüm olgular bir arada değerlendirildiğinde, A-FABP 

düzeyleri ile bel çevresi, sistolik kan basıncı, insülin düzeyleri ve HOMA-IR 

indeksi arasında pozitif, HDL arasında negatif yönlü korelasyon saptandı. A-

FABP ile diyastolik kan basıncı, AKġ, trigliserid, LDL ve total kolesterol 

düzeyleri arasında ise herhangi korelasyon saptanmadı. Furuhashi ve arkadaĢları 

tarafından, A-FABP’ın metabolik parametreler ile iliĢkili bir molekül olduğu daha 
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önceden tanımlanmıĢtır (19, 21). Dolayısıyla çalıĢmamızda A-FABP ile bazı 

metabolik parametrelerin korelasyon göstermesi beklenen bir durumdu. 

Literatürde eriĢkinlerde ve çocuklarda yapılan çalıĢmalarda, A-FABP ile 

metabolik parametreler arasında farklı iliĢkiler saptanmıĢtır.  

EriĢkinlerde Xu ve arkadaĢları kesitsel ve prospektif çalıĢmalarında, A-

FABP düzeyi ile bel çevresi, kan basıncı, AKġ, HOMA-IR indeksi ve insülin, 

trigliserid, LDL düzeyleri ile pozitif; HDL düzeyi arasında negatif korelasyon 

bildirmiĢtir (17). Benzer Ģekilde Terra ve arkadaĢları da A-FABP düzeyi ile bel 

çevresi, kan basıncı, AKġ, insülin, trigliserid ile pozitif; HDL ile negatif yönlü 

korelasyon saptamıĢ; regresyon analizinde A-FABP düzeyinin metabolik sendrom 

varlığı ile güçlü bir iliĢkisi olduğunu bildirmiĢtir (195). Stejskal ve arkadaĢları ise, 

A-FABP düzeyi ile bel çevresi, AKġ, insülin ve trigliserid düzeyleri arasında 

pozitif, HDL ve QUICKI indeksi arasında negatif korelasyon saptamıĢ; tansiyon 

ile A-FABP arasında herhangi bir iliĢki bulmamıĢtır (194). Bu çalıĢmalarda A-

FABP ile metabolik parametreler arasında saptanan korelasyonlar, VKĠ’den 

bağımsızdır. 

Çocuk yaĢ grubunda yapılan çalıĢmalarda eriĢkin çalıĢmalarına göre A-

FABP ile metabolik parametreler arasında daha az iliĢki bulunmuĢtur. Örneğin 

Yun ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada A-FABP düzeyi ile sadece HDL 

arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır (128). Bu sonuç korelasyon analizinde 

bulunmuĢ; verilere regresyon analizi uygulanmamıĢtır. Aeberli ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında ise, regresyon analizinde A-FABP düzeyi ile metabolik 

parametrelerden sadece LDL arasında iliĢki olduğu bildirilmiĢtir (190). Farklı 
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Ģekilde, Khalyfa ve arkadaĢlarının çalıĢmasındaki regresyon analizinde A-FABP 

düzeyi ile metabolik parametrelerden sadece HOMA-IR arasında iliĢki 

saptanmıĢtır (191). ÇalıĢmamızda regresyon analizleri doğrultusunda, insülin 

direnci veya dislipideminin A-FABP ile dolaylı iliĢkide olduğu; A-FABP ile 

iliĢkili bağımsız tek değiĢkenin VKĠ olduğu saptandı. ÇalıĢmamıza benzer 

Ģekilde, Reinehr ve arkadaĢlarının yaptığı prospektif çalıĢmada, A-FABP ile 

metabolik parametreler arasında etkileĢim saptanmamıĢ; regresyon analizinde A-

FABP düzeyinin sadece VKĠ ve vücut yağ yüzdesi değiĢiminden etkilendiği 

bildirilmiĢtir (129).  

EriĢkin ve çocuk çalıĢmaları arasında görülen bu fark, Yun ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında bahsettiği üzere, A-FABP’ın metabolik parametreler 

üzerindeki etkisinin eriĢkinlere kıyasla daha zayıf olmasından ileri geliyor olabilir 

(128). Ayrıca, Aeberli ve arkadaĢlarının da çalıĢmasında bahsettiği üzere bu 

farklılıklar, örneklem büyüklüklerinden, örneklemlerdeki olguların yaĢ, cinsiyet 

ve puberteye göre dağılımlarından ve diyet ile vücut yağ oranı farklılıklarından 

kaynaklanıyor da olabilir (190).  

A-FABP düzeyinin bazı prospektif çalıĢmalarda metabolik sendrom 

geliĢim riski ile iliĢkisi sorgulanmıĢtır. Xu ve arkadaĢlarının eriĢkinlerde, Choi ve 

arkadaĢlarının çocuklarda yaptığı prospektif çalıĢmalarda bazal A-FABP düzeyi 

yüksek olgularda takip süreci sonunda daha sık metabolik sendrom geliĢtiği 

bildirilmiĢtir (122, 193). Bu doğrultuda çalıĢmamızda metabolik sendromu 

olmayan fakat A-FABP düzeyi yüksek olguların, takip sürecinde metabolik 

sendrom geliĢim riski açısından yakın takibi gerektiği söylenebilir. 
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ÇalıĢmamızda tüm olgular bir arada değerlendirildiğinde A-FABP ile CRP 

düzeyleri arasında pozitif yönlü korelasyon saptandı. A-FABP, inflamasyon ile 

iliĢkili bir molekül olduğu için CRP düzeyi ile iliĢkili olması beklenir. Aeberli ve 

arkadaĢları ile Khalyfa ve arkadaĢlarının çalıĢmalarında, regresyon analizinde A-

FABP düzeyinin CRP düzeylerinden etkilendiği saptanmıĢtır (190, 191). Reinehr 

ve arkadaĢlarının prospektif çalıĢmasında ise, regresyon analizinde A-FABP ile 

CRP veya TNF-α düzeyleri arasında etkileĢim saptanmamıĢtır (129). 

ÇalıĢmamızda da Reinehr ve arkadaĢlarının çalıĢmasına benzer Ģekilde CRP, A-

FABP ile direkt olarak iliĢkili bulunmadı. VKĠ artıĢına ikincil artmıĢ 

metaflamasyondan ötürü hem CRP hem A-FABP düzeylerinin artması sebebiyle, 

bu iki parametre arasında pozitif korelasyon görülmüĢ olabilir. 

ÇalıĢmamızda ürik asit ve ALT düzeyleri ile A-FABP arasında pozitif 

yönlü korelasyon saptandı. Stejskal ve arkadaĢlarının eriĢkinlerde, Blüher ve 

arkadaĢlarının ise çocuklarda yaptığı çalıĢmalarda ürik asit düzeyinin A-FABP ile 

pozitif korelasyon gösterdiği bildirilmiĢtir (130, 194) Bu korelasyon, 

adipositlerdeki ürik asit ve A-FABP’ın her ikisinin de sekresyonunun obezite 

sebebiyle bozulmasından ötürü görülmüĢ olabilir. Terra ve arkadaĢlarının 

eriĢkinlerde yaptığı çalıĢmada A-FABP düzeyi ile ALT düzeyi arasında pozitif 

korelasyon saptanırken (195); Blüher ve arkadaĢlarının çocuklarda yaptığı 

çalıĢmada bu korelasyon görülmemiĢtir (130). ALT düzeyinin karaciğerdeki 

yağlanma ve oksidatif hasar ile iliĢkili olduğu göz önünde bulundurulduğunda; 

çalıĢmalardaki bu farklılıkların olguların yaĢı veya obezite süresinden 

kaynaklanabileceği söylenebilir. ÇalıĢmamızda da ürik asit ve ALT düzeylerinin 
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A-FABP düzeyi ile iliĢkilerinin VKĠ’den bağımsız olmadığı saptandı. 

ÇalıĢmamızda obez grubunda NAYKH olan ve olmayan alt grupların A-

FABP düzeyleri benzerdi. Literatürde obez çocuklarda NAYKH varlığında A-

FABP düzeyinin nasıl değiĢtiğine dair tanımlı veri yoktur. EriĢkinlerde yapılmıĢ 

çalıĢmalarda NAYKH olan olgularda A-FABP düzeylerine dair edinilen sonuçlar 

farklıdır (131, 132, 196-198).  

Sağlıklı popülasyonlarda yapılan birçok eriĢkin çalıĢmasında NAYKH 

olan olguların A-FABP düzeyinin, NAYKH olmayanlara göre yüksek saptandığı 

bildirilmiĢtir (132, 133, 197). NAYKH olgularındaki A-FABP yüksekliklerinin 

bazı çalıĢmalarda artmıĢ inflamasyon ve insülin direnci ile (196, 197), bazı 

çalıĢmalarda lipid profili ile (133) iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir. ÇalıĢmamızdaki 

sonuçlar ise bu çalıĢmalardan farklıdır. ÇalıĢmamızda regresyon analizinde A-

FABP ile etkileĢimi saptanan bağımsız tek değiĢkenin VKĠ olduğu göz önünde 

bulundurulduğunda, inflamasyon veya insülin direncine ikincil geliĢen 

hipertansiyon, dislipidemi, metabolik sendrom veya NAYKH gibi 

komplikasyonların, en azından çocukluk çağında A-FABP ile dolaylı iliĢkide 

olduğu; yani A-FABP’ın çocuklarda komplikasyon varlığından veya yokluğundan 

ziyade; birebir obezitenin varlığı ile iliĢkili olduğu yorumu yapılabilir. Bunun 

sebebi, komplikasyon mekanizmalarındaki yapıtaĢlarının ve nihayetinde 

komplikasyonların yaĢ ve hastalık süresi ile iliĢkili olarak çocukluk çağında tam 

anlamıyla gerçekleĢmemiĢ olması olabilir. 

ÇalıĢmamızda NAYKH saptanan obez çocuklarda, steatozun derecelerine 

göre oluĢturulan alt gruplarda, A-FABP düzeylerinde anlamlı farklılık 
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saptanmadı. ÇalıĢma grubunda NAYKH olan obez çocuklarda hepatosteatozun 

derecesi ile A-FABP düzeyleri arasında, korelasyon analizinde de iliĢki 

saptanmadı. Koh ve arkadaĢlarının eriĢkinlerde yaptığı bir çalıĢmada, USG ile tanı 

konan hafif, orta ve Ģiddetli hepatosteatoz olgularında bu düzeylerin sırası ile 

yükseldiği saptanmıĢ; gruplar arasında anlamlı fark bildirilmiĢtir (131). Milner ve 

arkadaĢlarının eriĢkinlerde yaptığı baĢka bir çalıĢmada ise biyopsi ile tanı konan 

NAYKH grubunda steatozun derecesi ile A-FABP düzeyleri arasında çalıĢmamıza 

benzer Ģekilde anlamlı bir iliĢki kurulamamıĢtır (196). Bu anlamda çalıĢmamızda 

hepatosteatozun histopatolojik olarak doğrulanmamıĢ olması her ne kadar 

hipotezimizin irdelenmesini bir miktar kısıtlamıĢ olsa da; Masetti ve 

arkadaĢlarının da çalıĢmasında vurguladığı üzere, obez çocuklarda hepatosteatoz 

derecesi arttıkça, doku ve dolaĢımdaki artmıĢ lipid hareketliliğinin henüz 

tanımlanmamıĢ karaciğer koruyucu olası negatif geri bildirim yolakları üzerinden 

A-FABP sekresyonunu azaltıyor olabileceği fikri, yeni ve geniĢ kapsamlı 

çalıĢmalar ile aydınlatılmaya değer vasıftadır.  

ÇalıĢmamızdaki örneklem büyüklüğü sonuçlarımızın literatürden farklı 

saptanmasına neden olmuĢ olabilir. Ayrıca çalıĢmamız kesitsel nitelikte olduğu 

için sebep-sonuç mekanizmaları tam anlamıyla aydınlatılamamıĢtır. Pediatrik yaĢ 

grubunda A-FABP ile hepatosteatoz iliĢkisinin sorgulanması adına daha geniĢ 

popülasyonlarda yapılacak prospektif çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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7. SONUÇLAR 

1. ÇalıĢma ve kontrol grubunun yaĢ, cinsiyet dağılımları ve boyları 

birbirine benzerdi.  

2. ÇalıĢma grubunun kontrol grubuna göre boy persentil, boy SDS, 

kilo, kilo persentili, kilo SDS, bel çevresi, bel çevresi persentili, VKĠ, VKĠ 

persentili ve VKĠ Z skorları istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti  

(p<0.05). 

3. Metabolik sendrom çalıĢma grubunda 16 olguda (%36.4) 

mevcuttu, kontrol grubunda hiçbir olguda saptanmadı. Gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p<0.001)  

4. ÇalıĢma grubunda 22 olguda (%50) grade 1 hepatosteatoz, 5 

olguda (%11.4) grade 2 hepatosteatoz ve 2 olguda (%4.5) grade 3 hepatosteatoz 

saptanır iken kalan 15 olguda (%34.1) hepatosteatoz saptanmadı. Kontrol 

grubunda hiçbir olguda hepatosteatoz yoktu. Gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark mevcuttu (p<0.001).  

5. ÇalıĢma grubunda 29 olguda (%65.9), kontrol grubunda ise 4 

olguda (%12.9) hipertansiyon mevcuttu. ÇalıĢma grubunda 25 olguda (%56.8), 

kontrol grubunda ise 7 olguda (%22.5) dislipidemi mevcuttu. Gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p<0.05). 

6. VKĠ Z skoru, çalıĢma grubunda, herhangi bir derecede NAYKH 

saptananlarda, saptanmayanlara; metabolik sendromu olanlarda, olmayanlara göre 

ve hem NAYKH hem de metabolik sendrom olanlarda, bu hastalıklardan herhangi 

biri olanlara veya hiçbiri olmayanlara göre farklı değildi. 
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7. ÇalıĢma grubunun AST, ALT, GGT, trigliserid, CRP, ürik asit ve 

TSH değerleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek, 

HDL ve kreatinin düzeyleri ise düĢük bulundu (p<0.05). ÇalıĢma ve kontrol 

grubunun total kolesterol, LDL ve T4 değerleri birbirine benzerdi. 

8. ÇalıĢma ve kontrol grubunun açlık kan Ģekeri değerleri benzerdi. 

ÇalıĢma grubunun kontrol grubuna göre açlık insülin düzeyleri ve HOMA-IR 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek, QUICKI ve FGIR sonuçları 

ise düĢük bulundu (p<0.05).  

9. ÇalıĢma grubunda 40 olguda (%90.9), kontrol grubunda ise 11 

olguda (%35.5) HOMA-IR, QUICKI veya FGIR yöntemlerinden herhangi birini 

karĢılayan insülin direnci mevcuttu ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark mevcuttu (p<0,001). ÇalıĢma grubunda 19 olguda (%43.2), kontrol grubunda 

ise 3 olguda (%9.7) HOMA-IR, QUICKI ve FGIR kriterlerinin hepsini birden 

karĢılayan insülin direnci mevcuttu ve bu açıdan da gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark vardı (p<0.05). 

10. ÇalıĢma grubunda metabolik sendrom olan olgularda olmayanlara 

göre bel çevresi ve ürik asit istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek, HDL 

düzeyi düĢük bulundu (p<0.05).  

11.  ÇalıĢma grubunda NAYKH olan olgularda olmayanlara göre 

kreatinin, ALT, ürik asit ve bel çevresi istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek, HDL düzeyi düĢük bulundu (p<0.05). 

12. ÇalıĢma grubunda hem NAYKH hem metabolik sendrom olan 

olguların, ikisi birden olmayanlara göre kreatinin, ürik asit değerleri ve bel çevresi 
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istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. ÇalıĢma grubunda HDL 

değeri, hem NAYKH hem metabolik sendrom olan olgularda en düĢük; bu 

hastalıkların ikisi birden olmayanlarda ise en yüksekti ve tüm gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p<0.05). 

13. ÇalıĢma grubunda kontrol grubuna göre A-FABP düzeyleri 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek (sırası ile 32,75 ± 11,58 ng/ml ve 

17,65 ± 5,95 ng/ml) bulundu (p<0.001).  

14. Tüm olgularda ve çalıĢma grubunda erkek ve kız olguların A-

FABP düzeyleri benzerdi. 

15. ÇalıĢma grubunda ortalama A-FABP düzeyi, NAYKH olan veya 

olmayan olgularda kontrol grubuna göre; metabolik sendrom olan veya olmayan 

olgularda kontrol grubuna göre ve hem NAYKH hem metabolik sendrom olan 

veya bu hastalıkların ikisi birden olmayan olgularda, kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0.05). ÇalıĢma grubunda 

NAYKH olan olgularda NAYKH olmayan olgulara göre veya metabolik sendrom 

olan olgularda, metabolik sendrom olmayan olgulara göre A-FABP düzeyleri 

açısından anlamlı farklılık saptanmadı.  

16. ÇalıĢma grubunda NAYKH olan olgularda, steatozun derecelerine 

göre A-FABP değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 

Çok az sayıdaki (n=2) üçüncü derece hepatosteatozu olan olguların A-FABP 

düzeyleri ortalama olarak diğer gruplardan düĢüktü. 

17. ÇalıĢma grubunda herhangi bir yönteme göre veya üç kriterle 

birden insülin direnci olma durumuna ve hipertansiyon veya dislipidemi varlığına 
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ve yokluğuna göre A-FABP düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

yoktu.  

18. ÇalıĢma grubunda VKĠ Z skoru ile A-FABP arasında istatistiksel 

olarak anlamlı iliĢki bulunmaz iken tüm olgular değerlendirildiğinde VKĠ Z skoru 

ile A-FABP değerleri arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

bulundu (r:0.711, p<0.001). 

19. Tüm olgular değerlendirildiğinde A-FABP düzeyleri ile sistolik 

kan basıncı, ALT, insülin, HOMA-IR indeksi, CRP ve ürik asit düzeyleri arasında 

pozitif, HDL arasında ise negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulundu. 

ÇalıĢma ve kontrol grubu ayrı ayrı değerlendirildiğinde A-FABP ile hiçbir 

değiĢken arasında iliĢki saptanmadı.  

20. Tüm olgular bir arada değerlendirildiğinde A-FABP düzeyi ile 

korelasyonu bulunan parametreler için geriye dönük yöntemle yapılan stepwise 

regresyon analizinde, A-FABP düzeyinin sadece VKĠ Z skor artıĢından etkilendiği 

saptandı. 
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8. ÖZET 

8.1.  ÖZET 

Obezite, sağlığı bozabilecek ölçüde anormal, aĢırı yağ birikimidir.
 

Dünyada sıklığı %18, ülkemizde %10’dur.
 
Obezitenin bir komplikasyonu olan 

metabolik sendrom santral obezite, hipertansiyon, dislipidemi, bozulmuĢ açlık 

glukozu ile karakterizedir. Son IDF konsensusunda bu hastalığın kriterleri yeniden 

yapılandırılmıĢtır. Ülkemizde sıklığı bir taramada %2.2’dir. NAYKH, 

çocuklardaki en sık kronik karaciğer hastalığıdır; klinikte çoğu olgu 

asemptomatiktir; Ģiddeti, seyri ise değiĢebilir. Obezite, tip 2 DM, hiperlipidemi, 

insülin direnciyle iliĢkileri mevcuttur; obezlerde 6 kat sıktır. NAYKH erken 

tanısında, obez çocuklarda ultrasonografi taraması önemlidir. FABP’ler, lipidlere 

yüksek afiniteyle bağlanır; kolesterol, fosfolipid metabolizmalarında, yağ 

asitlerinin intraselüler transferinde, yolak ara bileĢiklerine dönüĢtürülmesinde 

görevlidir. A-FABP alt grubu yağ dokusunda yoğundur, adipositler farklılaĢırken 

salınır ve sinyal ağlarını düzenler.
 

A-FABP’ın insan çalıĢmalarında, insülin 

direnci, tip 2 DM, ateroskleroz, hipertansiyon ve NAYKH ile iliĢkileri 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmamız çocuklarda A-FABP ile metabolik sendrom ve NAYKH 

arasındaki iliĢkiyi sorgulamıĢtır. Sonuçta çalıĢmamızdaki obez grupta obez 

olmayan gruba göre A-FABP düzeyi anlamlı olarak yüksek bulundu. Bununla 

beraber, metabolik sendromu olan obezler ile hepatosteatozu olan obezlerde 

kontrol gruba göre A-FABP yüksekliği saptanmakla birlikte, obez grup içerisinde 

metabolik sendromu olan ve olmayan veya hepatosteatozu olan ve olmayan alt 

gruplar arasında A-FABP düzeyi açısından anlamlı farklılık saptanmadı. 
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8.2. SUMMARY 

Obesity is an abnormal, excessive accumulation of fat that can impair 

health. Its frequency is 18% in the world, 10% in our country. Metabolic 

syndrome is characterized by central obesity, hypertension, dyslipidemia, 

impaired fasting glucose. In the International Diabetes Federation consensus, 

pediatric metabolic syndrome criteria were structured again. The prevalence in 

our country is 2.2% in a study. NAFLD is the most common chronic liver disease 

in children; most case is clinically asymptomatic; its grade and prognosis can 

vary. It is associated with obesity, type 2 DM, hyperlipidemia and insulin 

resistance; and is 6 times more common in obese patients. In the early diagnosis 

of NAFLD, ultrasonography screening is important in obese children. FABP’s 

binds to lipids with high affinity. Its functionary in cholesterol and phospholipid 

metabolism, intracellular transfer of fatty acids, conversion to pathway 

intermediates etc. A-FABP subtype is dense in adipose tissue, are released as 

adipocytes differentiate and regulate signal networks. In human studies, insulin 

resistance, type 2 DM, atherosclerosis, hypertension, NAFLD has been associated 

with A-FABP. Our study investigated the association of metabolic syndrome and 

NAFLD with A-FABP in children. As a result, the A-FABP level was found to be 

higher in the obese group in our study compared to the non-obese group. 

However, in obese patients with metabolic syndrome and obese patients with 

hepatosteatosis, A-FABP elevation was detected compared to the control group 

but there was no significant difference in the A-FABP level between patient 

subgroups with and without metabolic syndrome or NAFLD in the obese group. 
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10. EKLER 

10.1. BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu Örnekleri 

 

GAZĠ ÜNĠVERSĠTESĠNDE 

OKUL ÇAĞINDAKĠ ÇOCUK HASTALARDA YAPILACAK 

―GĠRĠġĠMSEL OLMAYAN KLĠNĠK ARAġTIRMALAR‖ DA 

YER ALACAK  ―ÇOCUKLAR‖ ĠÇĠN 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU ÖRNEĞĠ 

 

  AraĢtırma Projesinin Adı: Obez çocuklarda  adiposit tipi yağ asidi 

bağlayıcı proteinin metabolik sendrom ve hepatosteatoz ile iliĢkisi 

 

  Sorumlu AraĢtırıcının Adı: Prof. Dr. Mahmut Orhun Çamurdan 

  Diğer AraĢtırıcıların Adı: ArĢ. Gör. Dr. Ġsmail Çağrı Özütok, Uzm. Dr. 

Esra Döğer, Prof. Dr. Özlem Gülbahar, ArĢ. Gör. Dr. Tuba Bulut, Prof. Dr. Öznur 

Boyunağa, Uzm. Dr. Ġsmail Akdulum, Uzm. Dr. ġeyda Varol 

 

  Destekleyici: Gazi Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projesi 

 

  Sevgili……… 

  Benim adım Dr Ġsmail Çağrı Özütok. Senin Ģu andaki hastalığın olan, 

obezite konusunda bir araĢtırma yapıyoruz. Amacımız, bu hastalığın teĢhisinin 

konulmasında ve izleminin  yapılmasında yeni bir yöntem geliĢtirmek ve senin 

gibi bu hastalığa sahip olan çocukların daha az canı yanarak hastanede 

izlenmesini sağlamaktır. 

  AraĢtırmaya ben, Dr Ġsmail Çağrı Özütok ve bazı baĢka doktorlar 

katılacaklar. Eğer sen de bu araĢtırmaya katılmayı istersen, sana tedavin için 

yapılan iĢlemlerin dıĢında herhangi bir Ģey yapılmayacak. Sadece, takip ve tedavin 

sırasında zaten senden alınacak olan kan örneği ve canını acıtacak bir iĢlem 

olmayan karaciğer (iç organ) ultrasonografi (ekrana yansıtma) görüntülemesi 

üzerinden bu araĢtırma yürütülecektir. Kanında hastalığın ile ilgili olduğunu 

düĢündüğümüz bir maddenin düzeyi bakılacaktır.  

  Bu araĢtırmanın sonuçlarını baĢka doktorlara da söyleyeceğiz ancak senin 

adın ve tahlil sonuçlarını kimseye açıklamayacağız. 

  Bu araĢtırma hakkında anne ve babana bilgi vereceğiz ve senin de bu 

çalıĢmaya katılıp katılmaman için onlardan izin alacağız. Sen de bu konuyu anne 

ve/veya baban ile konuĢabilirsin. Eğer katılmak istemezsen hiç kimse sana kızmaz 

veya küsmez. Doktorlar sana önceden olduğu gibi iyi davranacak, tedavini aynen 

sürdürecektir. 

  Aklına Ģimdi gelen veya daha sonra gelecek soruları bana sorabilirsin. 

Telefon numaram ve adresim aĢağıda yazıyor. 

  Bu araĢtırmaya katılmayı kabul ediyorsan lütfen aĢağıya adını ve soyadını 
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yazarak imzanı at. Daha sonra bu formun bir kopyası sana ve ailene verilecektir. 

 

Çocuğun adı- soyadı: 

Çocuğun imzası:      Tarih: 

Velisinin adı- soyadı: 

Velisinin imzası:      Tarih: 

 

AraĢtırıcının adı-soyadı, ünvanı: ArĢ. Gör. Dr. Ġsmail Çağrı Özütok 

Adres: Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı 

Tel: 05052354454 

Ġmza: 

 

 

GAZĠ ÜNĠVERSĠTESĠNDE 

ÇOCUK HASTALARDA YAPILACAK OLAN 

―GĠRĠġĠMSEL OLMAYAN KLĠNĠK ARAġTIRMALAR‖ 

ĠÇĠN ―EBEVEYN‖ BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU ÖRNEĞĠ 

  

  AraĢtırma Projesinin Adı: Obez çocuklarda  adiposit tipi yağ asidi 

bağlayıcı proteinin metabolik sendrom ve hepatosteatoz ile iliĢkisi 

 

  Sorumlu AraĢtırıcının Adı:  Prof. Dr. Mahmut Orhun Çamurdan 

  Diğer AraĢtırıcıların Adı: ArĢ. Gör. Dr. Ġsmail Çağrı Özütok, Uzm. Dr. 

Esra Döğer, Prof. Dr. Özlem Gülbahar, ArĢ. Gör. Dr. Tuba Bulut, Prof. Dr. Öznur 

Boyunağa, Uzm. Dr. Ġsmail Akdulum, Uzm. Dr. ġeyda Varol 

 

  Destekleyici: Gazi Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projesi 

 Değerli anne ve babalar; 

  Çocuğunuzun, kliniğimizde yapılması planlanan ―Obez çocuklarda  

adiposit tipi yağ asidi bağlayıcı proteinin metabolik sendrom ve hepatosteatoz ile 

iliĢkisi‖ isimli bir çalıĢmada yer alabilmesi için sizden izin istiyoruz. 

Çocuğunuzun bu çalıĢmaya davet edilmesinin nedeni onda obezite hastalığının 

görülmüĢ olmasıdır. Bu çalıĢma, araĢtırma amaçlı olarak yapılmaktadır ve katılım 

gönüllülük esasına dayalıdır.  Çocuğunuzun çalıĢmaya katılması konusunda karar 

vermeden önce araĢtırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. ÇalıĢma 

hakkında tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorularınız cevaplandıktan 

sonra eğer çocuğunuzun katılmasını isterseniz sizden bu formu imzalamanız 

istenecektir. Bu araĢtırma hakkında çocuğunuza da bilgi vereceğiz ve ondan da bu 

çalıĢmaya katılması için izin alacağız. 

 

  -ÇalıĢmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, çocuğumdan baĢka kaç kiĢi bu 

çalıĢmaya katılacak? 

  Obezite, çağımızda giderek yaygınlaĢan hastalıkların baĢında gelmekte 

olup çocuk yaĢ grubunda da sıklığı giderek artmaktadır. Obezite, günümüze dek 

yapılan çalıĢmalara göre insülin direnci, diyabet hastalığı, hiperlipidemi, 
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hipertansiyon, metabolik sendrom gibi komplikasyonlara yol açabilmektedir. 

ÇalıĢmamızın amacı, kliniğimize baĢvuran obez çocuklarda adiposit tipi yağ asidi 

bağlayıcı protein serum düzeyinin ölçümünü yapmak ve güncel tıp literatürü 

ıĢığında bu ölçüm değerlerinin, hastalardaki pediatrik metabolik sendrom 

kriterleri ve yağlı karaciğer hastalığı durumu ile iliĢkisini araĢtırmaktır. 

AraĢtırmaya 40 hasta, 40 sağlıklı çocuk olmak üzere toplam 80 çocuğun alınması 

planlanmaktadır. 

 

  -Çocuğum bu çalıĢmaya katılmalı mı? 

  Çocuğunuzun bu çalıĢmada yer alıp almaması tamamen size bağlıdır. Eğer 

katılmasına izin verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiĢ olur formu imzalanmak için 

size verilecektir. ġu anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir 

zamanda çocuğunuzu çalıĢmadan çekebilirsiniz. Eğer katılmasını istemezseniz 

veya çalıĢmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından çocuğunuz için en uygun 

tedavi planı uygulanacaktır. Aynı Ģekilde çalıĢmayı yürüten doktor çocuğunuzun 

çalıĢmaya devam etmesinin yararlı olmayacağına karar verebilir ve onu çalıĢma 

dıĢı bırakabilir. 

 

  -Çocuğum bu çalıĢmaya katılırsa onu neler bekliyor? 

  Bu araĢtırma kapsamında çocuğunuza, tedavisi için yapılan rutin 

iĢlemlerin dıĢında herhangi bir giriĢim yapılmayacaktır. ÇalıĢma yalnızca, takibi 

ve tedavisi sürecinde zaten ondan alınacak olan kan örneğinden Yağ Asidi 

Bağlayıcı Protein Tip 4 (FABP4)  düzeyinin bakılması ve çocuğunuzun 

karaciğerinde yağlanma olup olmadığının incelenmesi için planlanan ve giriĢimsel 

bir iĢlem olmayan ultrasonografi ile yürütülecektir. Çocuğunuzun bu çalıĢmada 

kalma süresi 6 ay olarak düĢünülmüĢtür. 

    

  -ÇalıĢmanın riskleri ve rahatsızlıkları nelerdir, çocuğumun görebileceği 

olası bir zarar durumunda ne yapılacak? 

  AraĢtırma tedavi esnasında zaten ondan alınacak kan örneği üzerinden 

yapılacağı ve müdahale içermediği için çocuğunuz için risk taĢımamaktadır.  

  

  -Çocuğumun bu çalıĢmada yer almasının yararları nelerdir? 

  Çocuğunuzun bu çalıĢmada yer alması obeziteye yol açan faktörlerin daha 

iyi anlaĢılmasını sağlayarak yeni tedavi yöntemlerinin bulunmasına katkı 

sağlayacaktır. 

             

  -Çocuğumun bu çalıĢmaya katılmasının maliyeti nedir?  

  ÇalıĢmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de 

herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. 

  

  -Çocuğumun kiĢisel bilgileri nasıl kullanılacak?  

  ÇalıĢma doktorunuz çocuğunuz ile ilgili kiĢisel bilgileri, araĢtırmayı ve 

istatiksel analizleri yürütmek için kullanacaktır ancak çocuğunuzun kimlik 

bilgileri gizli tutulacaktır. Yalnızca gereği halinde, çocuğunuz ile ilgili bilgileri 

etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. ÇalıĢmanın sonunda, sonuçlar 
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hakkında bilgi istemeye hakkınız vardır. ÇalıĢma sonuçları tıbbi literatürde 

yayınlanabilecektir ancak çocuğunuzun kimliği açıklanmayacaktır.  

  

  -Daha fazla bilgi, yardım ve iletiĢim için kime baĢvurabilirim?  

  ÇalıĢma durumu ile ilgili bir sorununuz olduğunda ya da çalıĢma ile ilgili 

ek bilgiye gereksiniminiz olduğunuzda aĢağıdaki kiĢi ile lütfen iletiĢime geçiniz.  

  

ADI                 :  Dr. Ġsmail Çağrı Özütok 

GÖREVĠ         : AraĢtırma Görevlisi, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

TELEFON       : 05052354454 

  

(Katılımcı çocuğun ebeveyninin beyanı) 

 

  GÜTF  Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim dalında, Dr. Ġsmail Çağrı 

Özütok tarafından tıbbi bir araĢtırma yapılacağı belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili 

yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni okudum.  

  Çocuğumun araĢtırmaya katılması konusunda zorlayıcı bir davranıĢla 

karĢılaĢmıĢ değilim. Eğer çocuğumun çalıĢmaya katılmasını reddedersem, bu 

durumun çocuğumun tıbbi bakımına ve hekim ile olan iliĢkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum. ÇalıĢmanın yürütülmesi sırasında herhangi bir 

neden göstermeden çocuğumu araĢtırmadan çekebilirim.  AraĢtırma için yapılacak 

harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir 

ödeme yapılmayacaktır.  

  Ġster doğrudan, ister dolaylı olsun araĢtırma uygulamasından kaynaklanan 

nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorununun ortaya çıkması 

halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence 

verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına 

girmeyeceğim). 

  AraĢtırma sırasında bir sağlık sorunu ile karĢılaĢtığımızda; herhangi bir 

saatte, Dr Ġsmail Çağrı Özütok’u, GÜTF Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

D Blok 10. Kat’ta bulabileceğimi ve 05052354454 numaralı telefondan 

arayabileceğimi biliyorum. Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ 

bulunmaktayım. Bu koĢullarla, çocuğumun söz konusu klinik araĢtırmaya 

katılmasını gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. Ġmzalı bu form kağıdının bir 

kopyası bana verilecektir. 

Tarih: 

Velisinin adı- soyadı: 

Velisinin imzası:   Tarih: 

 

AraĢtırıcının adı-soyadı, ünvanı 

Adres: 

Tel: 

Ġmza: 
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GAZĠ ÜNĠVERSĠTESĠNDE 

OKUL ÇAĞINDAKĠ ÇOCUK HASTALARDA YAPILACAK 

―GĠRĠġĠMSEL OLMAYAN KLĠNĠK ARAġTIRMALAR‖ DA YER ALACAK 

―SAĞLIKLI ÇOCUKLAR‖ ĠÇĠN 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU ÖRNEĞĠ 

 

 

  AraĢtırma Projesinin Adı: Obez çocuklarda  adiposit tipi yağ asidi 

bağlayıcı proteinin metabolik sendrom ve hepatosteatoz ile iliĢkisi 

 

  Sorumlu AraĢtırıcının Adı: Prof. Dr. Mahmut Orhun Çamurdan 

  Diğer AraĢtırıcıların Adı: ArĢ. Gör. Dr. Ġsmail Çağrı Özütok, Uzm. Dr. 

Esra Döğer, Prof. Dr. Özlem Gülbahar, ArĢ. Gör. Dr. Tuba Bulut, Prof. Dr. Öznur 

Boyunağa, Uzm. Dr. Ġsmail Akdulum, Uzm. Dr. ġeyda Varol 

  Destekleyici: Gazi Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projesi 

 

  Sevgili……… 

  Benim adım Dr Ġsmail Çağrı Özütok. Senin yaĢlarında olup da obezite 

hastalığı olan çocuklarda bir araĢtırma yapıyoruz. Amacımız, bu hastalığın 

teĢhisinin konulmasında ve izleminin  yapılmasında yeni bir yöntem geliĢtirmek 

ve bu hastalığa sahip olan çocukların daha az canı yanarak hastanede izlenmesini 

sağlamaktır. 

  Bu araĢtırmayı sürdürebilmek için hasta çocukların yanı sıra onların 

yaĢlarına yakın olan sağlıklı çocukları da araĢtırmaya katmamız gerekiyor. 

AraĢtırmaya ben, Dr Ġsmail Çağrı Özütok ve bazı baĢka doktorlar katılacaklar. 

Eğer sen de bu çalıĢmaya katılmak istersen, sana tedavin için yapılan iĢlemlerin 

dıĢında herhangi bir Ģey yapılmayacak. Sadece, takip ve tedavin sırasında zaten 

senden alınacak olan kan örneği ve canını acıtacak bir iĢlem olmayan karaciğer (iç 

organ) ultrasonografi (ekrana yansıtma) görüntülemesi üzerinden bu araĢtırma 

yürütülecektir. Kanda obezite hastalığı ile ilgili olduğunu düĢündüğümüz bir 

maddenin düzeyi bakılacaktır.  

Bu araĢtırmanın sonuçlarını baĢka doktorlara da söyleyeceğiz ancak senin adını ve 

tahlil sonuçlarını kimseye açıklamayacağız. 

Eğer bu çalıĢmaya katılırsan hasta çocukların daha güvenilir ve baĢarılı bir Ģekilde 

tanı almasına ve tedavi edilmesine katkı sağlamıĢ olacaksın. 

Bu araĢtırma hakkında anne ve babana bilgi vereceğiz ve senin de bu çalıĢmaya 

katılıp katılmaman için onlardan izin alacağız. Sen de bu konuyu anne ve/veya 

baban ile konuĢabilirsin. Eğer katılmak istemezsen hiç kimse sana kızmaz veya 

küsmez. Aklına Ģimdi gelen veya daha sonra gelecek soruları bana sorabilirsin. 

Telefon numaram ve adresim aĢağıda yazıyor. Bu araĢtırmaya katılmayı kabul 

ediyorsan lütfen aĢağıya adını ve soyadını yazarak imzanı at. Daha sonra bu 

formun bir kopyası sana ve ailene verilecektir. 

 

 

Çocuğun adı- soyadı: 

Çocuğun imzası:      Tarih: 
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Velisinin adı- soyadı: 

Velisinin imzası:      Tarih: 

AraĢtırıcının adı-soyadı, ünvanı: ArĢ. Gör. Dr. Ġsmail Çağrı Özütok 

Adres: Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı 

Tel: 05052354454         Ġmza: 

 

 

GAZĠ ÜNĠVERSĠTESĠNDE 

ÇOCUKLARDA YAPILACAK OLAN 

―GĠRĠġĠMSEL OLMAYAN KLĠNĠK ARAġTIRMALAR‖ DA YER ALACAK 

―SAĞLIKLI ÇOCUĞUN EBEVEYNĠNE‖ YÖNELĠK 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU ÖRNEĞĠ 

 

AraĢtırma Projesinin Adı: Obez çocuklarda  adiposit tipi yağ asidi bağlayıcı 

proteinin metabolik sendrom ve hepatosteatoz ile iliĢkisi 

 

Sorumlu AraĢtırıcının Adı:  Prof. Dr. Mahmut Orhun Çamurdan 

Diğer AraĢtırıcıların Adı: ArĢ. Gör. Dr. Ġsmail Çağrı Özütok, Uzm. Dr. Esra 

Döğer, Prof. Dr. Özlem Gülbahar, ArĢ. Gör. Dr. Tuba Bulut, Prof. Dr. Öznur 

Boyunağa, Uzm. Dr. Ġsmail Akdulum, Uzm. Dr. ġeyda Varol 

Destekleyici: Gazi Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projesi 

 

Değerli anne ve babalar; 

 

Benim adım Dr Ġsmail Çağrı Özütok. Sizin çocuğunuzun yaĢlarında olup da 

obezite hastalığı olan çocuklarda bir araĢtırma yapıyoruz. Amacımız, bu hastalığın 

teĢhisinin konulmasında ve izleminin yapılmasında yeni bir yöntem geliĢtirmek ve 

bu hastalığa sahip olan çocukların daha az canı yanarak hastanede izlenmesini 

sağlamaktır. 

Bu araĢtırmayı sürdürebilmek ve sonuçları doğru değerlendirilebilmek için aynı 

yaĢ gruplarında sağlıklı çocuklar ile karĢılaĢtırılmalarına gereksinim vardır. 

AraĢtırmaya ben, Dr Ġsmail Çağrı Özütok ve bazı baĢka doktorlar katılacaklar. 

Eğer sizin çocuğunuzun da bu araĢtırmaya katılmasını isterseniz, çocuğunuzdan 

tanı ve tedavi süreci sırasında zaten ondan alınacak olan kan örneği ve canını 

acıtmayacak bir iĢlem olan ultrasonografi ile çocuğunuzda karaciğer yağlanması 

olup olmadığının incelenmesi üzerinden bu araĢtırma yürütülecektir. Kanda 

obezite hastalığı ile ilgili olduğunu düĢündüğümüz bir maddenin düzeyi 

bakılacaktır.  

Bu araĢtırmanın sonuçlarını baĢka doktorlara da söyleyeceğiz ancak sizin 

çocuğunuzun adını ve tahlil sonuçlarını kimseye açıklamayacağız. 

Eğer çocuğunuzun bu çalıĢmaya dahil edilmesine izin verirseniz obezite isimli 

hastalığa sahip olan akranlarının daha güvenilir ve baĢarılı bir Ģekilde tanı 

almasına ve tedavi edilmesine katkı sağlamıĢ olacaksınız. 

Bu araĢtırma hakkında çocuğunuza da bilgi vereceğiz ve ondan da bu çalıĢmaya 

katılması için izin alacağız. Aklınıza Ģimdi gelen veya daha sonra gelecek soruları 
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bana sorabilirsiniz. Telefon numaram ve adresim aĢağıda bulunmaktadır. 

Çocuğunuzun bu araĢtırmaya katılmasını kabul ediyorsanız lütfen aĢağıya adını ve 

soyadını yazarak imzanızı atınız. Daha sonra bu formun bir kopyası size 

verilecektir. 

 

Çocuğun adı- soyadı: 

Çocuğun imzası:      Tarih: 

Velisinin adı- soyadı: 

Velisinin imzası:      Tarih: 

 

AraĢtırıcının adı-soyadı, ünvanı: ArĢ. Gör. Dr. Ġsmail Çağrı Özütok 

Adres: Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı 

Tel: 05052354454 

Ġmza: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



89 

 

10.2. Olgu Takip Formu Örneği 

 

Obez çocuklarda adiposit tipi yağ asidi bağlayıcı proteinin 

metabolik sendrom ve hepatosteatoz ile ilişkisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SOSYODEMOGRAFĠK VERĠLER 

 

 

Adı Soyadı : Dosya No: Tarih: Tel: 

 

Adres: 

 

 

Doğum Tarihi: YaĢ: 
Cinsiyet:       

1.Erkek        2.Kız 

OLGU RAPOR FORMU 
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KLĠNĠK ÖZELLĠKLER 

 

ÖzgeçmiĢ:  

Kronik Hastalık Durumu:                               VAR                                                   YOK 

 

SoygeçmiĢ: 

Ailede obezite                                                 VAR                                                   YOK 

Ailede metabolik sendrom                              VAR                                                   YOK 

Ailede yağlı karaciğer öyküsü                        VAR                                                   YOK 

 

Fizik Muayene: 

Ağırlık:                                                   

Boy:                                              

Vücut kitle indeksi / YaĢa göre Z skoru: 

Tansiyon:                                               

Bel çevresi: 

 

Biyokimyasal / Radyolojik Özellikler: 

FABP4: 

Açlık kan Ģekeri: 

Ġnsülin: 

AST: 

ALT: 

TSH: 

T4: 

Kreatinin: 

CRP: 

Ürik asit: 

Total kolesterol: 

HDL kolesterol: 

LDL kolesterol: 

Trigliserid: 

Abdomen ultrasonografi: 

 

 

METABOLĠK SENDROM 

KRĠTERLERĠ 

Santral Obezite 

Hipertansiyon 

Hipertrigliseridemi 

HDL düĢüklüğü 

BozulmuĢ Açlık Glukozu 
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 10.3. Etik Kurul Onay Belgesi 
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10.4. ÖzgeçmiĢ 

Adı    : Ġsmail Çağrı  

 

Soyadı    : Özütok 

 

Doğum yeri ve tarihi  : Adana – 07.09.1990 

 

Eğitimi    :  

 

2016-2020  Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

 

2007-2014  Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

 

2004-2007  Adana Fen Lisesi 

 

1997-2004  Salih Alptekin Ġlköğretim Okulu 

 

Yabancı dili    : Ġngilizce 

 

E-posta adresi  : cagri_ozutok@hotmail.com 
 

Bilimsel aktivite : Özütok Ç, Muluk C, Berber M, Özsoy K, Kaya Z. 

(2017, ġubat). Nadir Faktör Eksikliği Saptanan 56 

Olgunun İrdelenmesi: Gazi Deneyimi. 3. Hemofili 

Vakalarla Eğitim Sempozyumu’nda sunulan sözel 

bildiri. Antalya, Türkiye. 

 


