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ÖZET 

 

            Giriş: Çocukluk çağı obezitesi ülkemiz ve dünyada artmakta olan bir 

problemdir ve birçok komorbite ile birliktedir. Hepatosteatoz (NAFLD) çocuklarda 

en sık görülen karaciğer hastalığıdır, obezite ile de yakından ilişkilidir. Omentin-1 

insülin duyarlılaştırıcı etkisi ortaya konmuş, vücut kitle indeksi ile negatif 

korelasyon gösterdiği tespit edilmiş bir adipokindir. İnsülin direnci ve 

hepatosteatoz arasındaki ilişki iyi bilinmektedir dolayısı ile omentinin 

hepatosteatoz patogenezinde rolü olabileceği varsayılabilir. Obez çocuklarda 

omentin-1 düzeyleri incelenmiştir ancak literatürde hepatosteatozu olan obez 

çocuklardaki omentin-1 düzeyleriyle ilgili yeterli çalışma yoktur. Çalışmamızda 

hepatosteatozu olan ve olmayan obez çocuklarda omentin-1 düzeylerini inceleyerek 

çocukluk çağında görülen hepatosteatoz ile omentin-1 arasındaki olası ilişkiyi 

ortaya koymayı ve hepatosteatoz patogenezini aydınlatmaya katkı sunmayı 

hedefledik. 

            Yöntem ve gereçler: Hastanemiz çocuk endokrinoloji ve genel çocuk 

polikliniğine Ekim 2017 ve Nisan 2018 tarihleri arasında başvuran 12-18 yaş arası, 

ergenliği başlamış (puberte evre ≥ 3) ve obezitesi (vücut kitle indeksi standart 

sapma skoru (VKİ SDS) ≥%95) olan 134 hastanın antropometrik ölçümleri yapıldı, 

kan basıncı değerleri ve rutin kan tetkikleri kaydedildi. İnsan omentin-1 ELISA kiti 

ile çalışılmak üzere serum jelli tüpe 2 ml kan ayrıldı. Tüm hastalara hepatosteatoz 

tespiti ve evrelemesi (evre 1, 2 ve 3) için üst batın ultrasonografisi (USG) yapıldı. 

Kan verme sürecinde omentin-1 için kan ayrılamayan, kronik hastalığı veya 

sendromik obezitesi olan ve antidiyabetik ilaç kullanan olgular çalışma dışı 

bırakıldı. 

            Bulgular: Hepatosteatoz olan ve olmayan gruplar yaş ve cinsiyet açısından 

karşılaştırıldığında anlamlı fark yoktu. Hepatosteatozu olmayan olgularda (n=44) 

ortanca omentin-1 düzeyleri 11.02 ng/ml ve hepatosteatoz tanılı olgularda (n=38) 

ortanca omentin-1 düzeyleri 10.50 ng/ml olarak bulundu. İki grup arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.823). Ağır hepatosteatozu olan (evre 2-

3) olguların ortanca omentin-1 düzeyleri 9.45 ng/ml, hafif hepatosteatozu olan 

olguların (evre 1) ortanca omentin-1 düzeyleri 9.75 ng/ml olarak ölçüldü (p=0.954). 
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            Sonuç: Çalışmamızada obez çocuklarda saptanan hepatosteatoz ile 

omentin-1 düzeyleri arasında bağlantı saptanmamıştır. Ancak evre 2-3 

hepatosteatozlu hastaların sağlıklı kontroller ve hepatosteatozu olmayan  obezlerle   

karşılaştırılacağı daha fazla olgu sayısıyla yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Omentin-1’in hepatit oluşturan durumlardaki rolünün aydınlatılması da NAFLD 

patogenezindeki yerinin anlaşılmasında katkı sağlayabilir. 

Anahtar kelimeler: Obezite, çocukluk çağı obezitesi, hepatosteatoz, NAFLD, 

adipokinler, omentin-1. 
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SUMMARY 

 

           Background: Childhood obesity is an increasing problem in Turkey and all 

over the world and is associated with several comorbidities. Hepatosteatosis 

(NAFLD) is the most common liver disease in children and is closely associated 

with obesity. Omentin-1 is an adipokine which has been found to be negatively 

corralated with body mass index and insulin sensitizing effect. The relationship 

between insulin resistance and hepatosteatosis is well documented, because of that 

it may be assumed that the omentin-1 may have a role in the pathogenesis of 

hepatosteatosis. Omentin-1 levels have been studied in obese children, but there are 

not enough studies in the literature regarding omentin-1 levels in obese children 

with hepatosteatosis. In this study, we aimed to reveal the possible relationship 

between omentin-1 and hepatosteatosis in childhood by examining omentin-1 

levels in obese children with and without hepatosteatosis and to contribute to 

elucidating the pathogenesis of hepatosteatosis. 

           Material and methods: Between October 2017 and April 2018, 134 patients 

aged 12-18 years with puberty (puberty stage ≥ 3) and obesity (body mass index 

standard deviation score (BMI SDS) ≥ 95%) admitted to our pediatric 

endocrinology and general pediatric outpatient clinic. Anthropometric 

measurements and routine blood tests of the patients were performed, blood 

pressure values were recorded. Two mililiters blood collected into serum gel tube 

for human omentin-1 ELISA kit. Upper abdominal ultrasonography (USG) was 

performed in all patients for detection and staging of hepatosteatosis (grade 1, 2 and 

3). Patients with chronic disease or syndromic obesity, patient who using 

antidiabetic drugs and who were unable to allocate blood for omentin-1 during 

blood collection were excluded from the study.  

           Results: There was no significant difference between the groups with and 

without hepatosteatosis in terms of age and sex. The median omentin-1 levels were 

11.02 ng/ml in patients without hepatosteatosis (n = 44) and the mean omentin-1 

levels were 10.50 ng/ml in patients with hepatosteatosis (n = 38). There was no 

statistically significant difference between the two groups ((p=0.823). The median 

omentin-1  levels in   patients   with      severe        hepatosteatosis   (stage 2-3) were  
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9.45 ng/ml, and the median omentin-1 levels in patients with mild hepatosteatosis 

(stage 1) were 9.75 ng/ml (p=0.953). 

           Conclusion: In our study, no significant relationship was found between 

hepatosteatosis and omentin-1 levels in obese children. However, there is a need 

for studies with larger sample size in which patients grade 2-3 hepatosteatosis will 

be compared with healthy controls and obese patients without hepatosteatosis. 

Clarifying the role of Omentin-1 in hepatitis-forming conditions may also 

contribute to understanding its role in the pathogenesis of NAFLD. 

Keywords: Obesity, childhood obesity, hepatosteatosis, NAFLD, adipokines, 

omentin-1. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

           Obezite gelişmiş ve gelişmekte olan birçok ülke için önemli bir halk sağlığı 

problemidir (1). Gelişmiş ülkelerde obezite prevalansındaki artış plato çizmeye 

başlamışsa da gelişmekte olan ülkelerde obezite prevalansı artmaya devam 

etmektedir (2). Çocukluk çağı obezitesi etyolojisinde şekerli içecekler, televizyon 

(TV)/bilgisayar oyunları, hareketsiz hayat tarzı gibi çevresel etkilerle birlikte, 

genetik faktörler ve olası epigenetik sebepler mevcuttur (3-6).  Çocukluk çağı 

obezitesindeki hızlı artış hem çocukluk, hem de erişkin çağda karşılaşılabilecek 

birçok komorbidite riskini beraberinde getirmektedir (7, 8).  

           Hepatosteatoz (non alkolik yağlı karaciğer hastalığı; NAFLD) çocukluk 

çağında en sık rastlanan karaciğer hastalığı olup obezite, hiperinsülinizm ve 

hiperlipidemi ile yakından ilişkilidir; yaşam tarzı değişiklikleri ile gerekli müdahale 

yapılmadığı durumlarda ise siroza ilerleyebilir (9). Bununla birlikte NAFLD 

tanısında zorluklar mevcuttur. NAFLD taraması için serum ALT düzeyleri 

bakılması önerilmektedir ancak sensitivitesi düşüktür (10). Ultrasonografi (USG) 

indirek bir yöntemdir, sensitivitesi ve spesifitesi düşüktür ancak noninvaziv bir 

yöntem olduğundan yaygın olarak kullanılır  (11, 12). Karaciğer biyopsisi ise altın 

standart olmakla birlikte invaziv bir tetkik olduğundan tanıda bütün diğer tetkikler 

yapıldıktan sonra son seçenek olarak önerilmektedir (10).  

           Omentin-1; yakın zamanda tanımlanmış ve ağırlıklı olarak viseral yağ 

dokusunda sentezlenen 34kDa ağırlığında, 313 amino asitten oluşmuş bir 

adipokindir (13, 14). İnsülin duyarlılaştırıcı etkisi başta olmak üzere birçok farklı 

dokuda farklı etkileri olduğu tespit edilmiştir (15). Omentin-1 düzeyleri bel çevresi, 

vücut kitle indeksi (VKİ), leptin düzeyleri ile ters orantılı; yüksek yoğunluklu 

lipoprotein (HDL) ve adiponektin düzeyleri ile doğru orantılıdır (14, 16). Obez 

hastalarda, polikistik over sendromunda (PCOS) düzeylerinin azaldığı, anoreksiya 

nevroza hastalarında ve kilo veren obez hastalarda düzeylerinin arttığı 

gösterilmiştir (17-19).  

           Omentin-1’in hepatosteatoz ile ilişkisi incelenecek olduğunda ise yapılan 

çalışmalar yetersizdir. Türkiye’den yapılan bir çalışmada erişkinlerde biyopsi ile 

kanıtlanmış NAFLD tanılı obez hastalarda omentin-1 düzeylerinde kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı yükseklik saptanmıştır (20).  Literatür incelendiği kadarı ile 

hepatosteatozu olan ve olmayan obez çocuklarda omentin-1 düzeylerini araştıran 
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bir çalışmaya rastlanmamıştır. Omentin-1’in obezite ve komorbit durumları ile olan 

ilişkisine bakıldığında çocukluk çağı obezitesinde hepatostaetozlu hastalardaki 

düzeylerinin incelenmesinin hepatosteatoz patogenezini aydınlatmaya yardımcı 

olacağı düşünülmüştür.  Aynı zamanda omentin-1’in NAFLD’de tanısal bir 

molekül olarak kullanılıp kullanılamayacağının araştırılması da hedeflenerek 

çalışma planlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Obezite 

           Obezite gelişmiş ve gelişmekte olan birçok ülke için en önemli halk sağlığı 

problemlerinden biri haline gelmektedir ve çocukluk çağı obezitesi erişkin 

obezitesinden daha hızlı artmaktadır (1, 21). Obezite sıklığının artması obezite 

ilişkili komorbiteleri de arttıracağından klinisyenler tarafından fark edilerek önlem 

alınması önem arz etmektedir (1). 

 

2.1.1. Tanım 

           Obezite terimi vücut yağ kitlesinin fazlalığını ifade eder. Vücut yağ kitlesini 

tam olarak ölçmek mümkün olmadığından, fazla kilo ve obezite tanımı boy ve kilo 

ilişkisine göre yapılmaktadır. İki yaş ve üzeri çocuklarda fazla kilo ve obezite 

ölçümünde VKİ kullanılmaktadır (22). Bu indeks adiposite ve hiperkolesterolemi, 

hipertansiyon, ileri dönem kardiyovasküler hastalık gelişimi gibi çocukluk çağı 

fazla kilo komplikasyonları ile korelasyon gösterir (23). Aynı VKİ ile farklı ırklarda 

vücut yağ dağılımı değişkenlik gösterir ancak vücut yağ dağılımının VKİ’den daha 

güçlü bir obezite ön görüsü sağladığı net değildir (24). Çocukluk çağında yaşla 

birlikte VKİ önemli değişiklikler gösterir, doğumda medyan VKİ 13 kg/m² iken, 1 

yaşında 17 kg/ m²'ye yükselir, 6 yaşında 15.5 kg/m m²'ye düşer, 20 yaşında 21 

kg/m²’ye yükselir (25). Vücut kitle indeksi ağırlık(kg)/boy(cm)² formülü ile 

hesaplanır (26). Çocukluk çağı obezitesini belirlemek için diğer ölçütler ise; 

adipositeyi ölçmek, boya göre ağırlık hesaplaması (genellikle iki yaşından küçük 

çocukların değerlendirilmesinde kullanılır), bölgesel yağ dağılımı ölçümleri 

(örneğin bel çevresi ve bel-kalça oranı) ve büyüme standartları eğrileridir (DSÖ) 

(27-29). 

           VKİ 25 ve 30 kg/m² arasındaki yetişkinler aşırı kilolu; VKİ ≥30 kg/m² 

olanlar obez olarak değerlendirilse de ırksal farlılıklar mevcuttur (21). Japonya ve 

Kore’de obezite VKİ ≥ 25 kg/m², Çin'de VKİ ≥ 28 kg/m² iken, Kafkasyalılar için 

ise 25-30 kg/m² aralığında bir VKİ obezite olarak kabul edilmektedir (21, 22, 30, 

31).   

           Obezite yetişkinlerde sınıf I (VKİ ≥30 ila 34.9), sınıf II (VKİ ≥35 ila 39.9) 

ve sınıf III (VKİ ≥40) olarak alt kategorilere ayrılmıştır (32). Çocuklardaki 
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büyümeye bağlı boy ve kilo artışından dolayı VKİ değerlendirmesinde 2-20 yaş 

arasında kullanılmak üzere persantil eğrileri hazırlanmıştır (27) (Resim 1, 2). 

           Çocuklar erişkinliğe yaklaştıkça VKİ için 85. ve 95. persantiller 

erişkinlerdeki fazla kilo ve obezite sınır VKİ değerleri olan 25 ve 30’a yaklaşır (23). 

VKİ persantil <5 zayıf olarak değerlendirilirken 5 ile 85 persantil arası normal kilo 

kabul edilir. Şiddetli obezite genel olarak VKİ ≥99 persantil olarak kabul edilmekle 

birlikte VKİ, yaş ve cinsiyet için 95. persantilin %120'sinden daha büyük ya da 35 

veya daha yüksek bir VKİ değeri (hangisi daha düşükse) de şiddetli obezite 

tanımında kullanılır (33, 34). Morbid obezite tanımı net değildir ve hastalar 

açısından olumsuz algılanabileceği için kullanımı önerilmemektedir, ancak bazı 

kaynaklarda VKİ ≥40 veya VKİ ≥35 ve eşlik eden komorbiditelerin olması şeklinde 

tanımlanır (35). 

  

2.1.2. Epidemiyoloji  

           Gelişmiş ülkelerde çocuk ve ergenlerin, erkeklerde %23.8’i, 

kızlarda %22.6’sı obez veya fazla kilolu iken, gelişmekte olan ülkelerde bu oran 

çocuk ve ergenlerde erkeklerde %8.1-12.9 ve kızlarda %8.4-13.4’tür (36). Son 

analizlere göre gelişmiş ülkelerde obezite ve fazla kilo düzeyleri plato çizmekle 

beraber, gelişmekte olan ve az gelişmiş ülkelerde artış devam etmektedir (2). 

Ebeveynlerden birinin obez olması obezite riskini iki ila üç kat arttırır ve iki 

ebeveyn de obez ise risk 15 kat artar (37). Kötü beslenme ve azalmış fiziksel 

aktivite sebebiyle düşük gelirli ailelerde de obezite prevalansı artar (38). Uzun 

dönemli çalışmalar göstermiştir ki; çocukluk ve ergenlik çağında obez olan 

bireylerin çoğunluğu yetişkinlikte obez olarak kalmaktadır (39). Ergenlikte şiddetli 

obezite erişkin obezitesi için bir öngörü faktörüdür (40). Vücut yağ oranlarındaki 

değişmeye bağlı olarak kızlardaki ergenlik çağı obezitesinin erkeklerdekinden daha 

kalıcı olduğuna dair veriler yakın zamanlı kohort çalışmalarıyla değişmiştir (41, 42). 

Ergenlik çağındaki obezitenin kalıcı olma riski erkeklerde daha fazla ve kızlara 

yakın orandadır (42). 
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Şekil 1.1: Vücut kitle indeksi-yaş persantilleri, erkekler, 2 ila 20 yaş, CDC (27). 

BMI: body mass index; CDC: Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezleri (Centers for Disease 

Control and Prevention). 
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Şekil 1.2: Vücut kitle indeksi-yaş persantilleri, kızlar, 2 ila 20 yaş, CDC (27). 

BMI: body mass index; CDC: CDC: Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezleri (Centers for 

Disease Control and Prevention). 
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    Tablo 1.1: Türkiye’de çocuklarda (20 yaş altı) obezite prevalansı (36). 

 Erkek Kız 

Fazla kilo %20.40 (17.50–23.60) %19.80 (16.60–23) 

Obez %7.10 (5.70–8.70) %5.70 (4.50–7) 

 

 

           Türkiye’de Avrupa Çocukluk Çağı Obezite Sürveyansı Girişimi (European 

Childhood Obesity Surveillance Initiative, COSI) kapsamında 2016 yılında ilkokul 

2. sınıf öğrencileri (6-9) yaş arasında yapılan çalışmada VKİ skoruna göre 

çocukların %9.9’u şişman, %14.6’sı kilolu, %74’ü normal ve %1.5’i zayıftır. COSI 

2013 araştırmasında ise şişmanlık %8.3 ve fazla kiloluluk %14.2 olarak 

bulunmuştur. Çocuklarda şişmanlık ve fazla kiloluluğun ülkemizde artış eğiliminde 

olduğu görülmektedir (COSI-TUR 2016). 

 

2.1.3. Etiyoloji 

2.1.3.1. Çevresel faktörler 

           Çocukluk çağında obezite ister sedanter hayat tarzı, ister de kalori alımının 

ihtiyaçtan fazla olması sebebi ile olsun, büyük oranda çevresel faktörlerle ilişkilidir. 

Çevresel faktörler obezite risklerinden sadece biri olsa da değiştirilebilir 

olduklarından tedavide önemli yer tutarlar (43, 44). 

          Gıdaların glisemik indeksindeki artışlar, şeker içeren içecekler, porsiyon 

boyutları, “fast food” ile beslenme, aileler ile birlikte yenilen öğünlerin azalması, 

fiziksel aktivitenin azaltılması, bilgisayara dayalı oyun aktivitesi, okul yemeğinin 

besin içeriği ve yaşanan çevrenin (Örn. yürüyüş yolları ve oyun alanlarına 

ulaşılabilirliğinin) obezite artışında etkileri olduğu düşünülmektedir (44, 45). 

Akşam yemeğinin düzenli şekilde ailece yenilmesi, yeterli gece uykusu ve kısıtlı 

ekran süresinin bu rutinlerin gerçekleştirilmemesine kıyasla %40 daha düşük bir 

obezite prevalansı sağladığı görülmüştür (45). 

           Şekerli içecekler: Şekerli içecek tüketimindeki artış (meyve suları dâhil) bazı 

kişilerde obeziteye eşlik eden önemli bir faktördür (4, 46). Amerika Birleşik 

Devletleri’nde yapılan çalışmalar incelendiğinde çocuk ve erişkinlerin günlük  

enerji alımının %8 ila %9’unu şekerli içeceklerin oluşturduğu görülmüştür (47). 
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Şekerli içecek tüketiminin genetik temelli yatkınlıkla beraber aynı zamanda obezite 

için bağımsız bir risk faktörü de olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (47, 48). 

           Televizyon/Bilgisayar oyunları: Televizyon obeziteyle ilişkili en iyi 

tanımlanmış çevresel etkenlerden biridir, bu ilişki birçok çalışma ile ortaya 

koyulmuştur (3, 49-51). Türkiye’de yapılan bir çalışmada da 2 saat ve daha fazla 

günlük TV izleme süresine sahip çocuklarda 2 saatten az TV izleyen çocuklara 

kıyasla VKİ ve triseps kıvrım kalınlığında artış olduğu gösterilmiştir (52). Bu 

ilişkinin; fazla sayıda yiyecek içecek reklamına maruz kalma ve bu sebeple enerji 

alımında artma, TV izlemenin fiziksel aktivite yerine geçmesi ve ekran karşısında 

tamamen hareketsiz geçirilen süre, TV’nin uykuya ve diyete olumsuz etkisi ve 

metabolik hızın düşmesi ile bağlantılı olduğu düşünülmüştür (3, 53-57). 

           Bilgisayar oyunlarının da obezite ile ilişki gösterilmiştir (58). Ancak bu ilişki 

TV’ye oranla daha zayıftır. Bu durum bilgisayar oyunlarının yiyecek-içecek 

reklamı içermemesi veya TV seyretmekten nitelik ve nicelik olarak daha farklı bir 

fiziksel aktivite olmasına bağlanmıştır. (50, 58, 59).  

           Uyku: Uykusuzluk erişkinler ve çocuklarda yaygınlaşan bir problemdir (60). 

Uyku süresinde kısalmanın obezite prevalansında dramatik bir artışla seyrettiği 

ortaya koyulmuştur (60, 61). Yapılan bir meta analizde uyku süresindeki her bir 

saatlik artışın çocukluk çağı fazla kiloluluk ve obezite riskinde ortalama %9’luk bir 

azalma sağladığı görülmüştür (61). Kısa uyku süresi ile obezite ilişkisinin 

patofizyolojisi net değildir ancak; yüksek kortizol ve ghrelin seviyeleri, artmış 

sempatik aktivite, azalmış leptin ve büyüme hormonu ve/veya bozulmuş glukoz 

toleransı ile bağlantılı olduğu düşünülmektedir (61-64). Obez ergenler üzerinde 

yapılan bazı çalışmalarda uyku bozukluklarının da (uykuda solunum bozuklukları, 

uyku bölünmesi ve aralıklı hipoksiler) vücut yağlanmasından bağımsız olarak 

insülin duyarlığını azalttığı belirlenmiştir (60, 65, 66). 

           İlaçlar: Glukokortikoidler, antiepileptikler ve psikoaktif ilaçlar (özellikler 

olanzapin ve risperidon) dâhil bazı ilaçlar kilo alımına sebep olabilir (Tablo 1.2). 

           Diğerleri: Obeziteye katkıda bulunabilecek diğer çevresel faktörler arasında 

barsak mikrobiyotası, çevresel toksinler ve virüsler yer almaktadır (67-69). 

Destekleyici bilgiler olmakla birlikte etkileri tam olarak kanıtlanmamıştır ancak 

araştırmalar devam etmektedir. 
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       Tablo 1.2: Vücut ağırlığına etkisine göre bazı ilaçların sınıflandırılması (22). 

Kilo kaybı yapanlar 

Antikonvülzanlar: topiramat, zonisamid, lamotrijin 

Antidepresanlar: bupropion, venlafaksin, desvenlafaksin 

Antipsikotikler: ziprasidon 

Kiloya etkisi olmayanlar 

Antipsikotikler: haloperidol, aripiprazol 

Kilo alımı yapanlar 

Antidepresanlar: monoamine oksidaz inhibitörleri, trisiklik antidepresanlar 

(nortriptilin, amitriptilin, doksepin), paroksetine, sitalopram,  

escitalopram, imipramin, mirtazapin 

Antipsikotikler: thioridazin, olanzapin, risperidon, klozapin, quetiapin 

Diabet ilaçları: örn. insülin, sülfonilüreler, thiazolidinedionlar, meglitinidler 

Glukokortikoidler: örn. prednizon 

Hormonal ajanlar: özellikler progestanlar, örn. medroksiprogesteron 

Antikonvülzanlar: örn. divalproeks 

Nörolojik ve mood düzenleyici ajanlar: örn., lityum, karbamazepin, gabapentin, 

valproat 

Antihistaminikler: sproheptadine 

Alfa blokerlerler: özellikle terazosin 

Beta blokerler: özellikle propranolol 

 

 

2.1.3.2. Genetik faktörler 

           Genetik faktörlerin çevresel etki ile birlikte obezite gelişimine katkısı 

olduğuna dair kuvvetli kanıtlar vardır (5). Aynı zamanda çocukluk çağı obezitesiyle 

ilişkili spesifik sendromlar ve tek gen bozuklukları da tanımlanmıştır (örn. Prader-

Willi Sendromu, melanokortin 4 reseptör mutasyonu, leptin reseptör mutasyonları) 

(70-73). Genetik sendromlarla ilişkili çocukluk çağı obezitelerinde obezite tipik 

olarak erken yaşta başlar ve karakteristik fizik muayene bulguları bulunur (örn. 

dismorfik bulgular, gelişim geriliği, boy kısalığı, mental retardasyon) (71). 

 

2.1.3.3. Endokrin hastalıklar 

           Çocukluk ve ergenlik çağında obezitenin %1’inden daha azı endokrin 

hastalıklarla ilişkilidir (71). Endokrin hastalıklarla ilişkili kilo alımında şiddetli 
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obeziteden ziyade fazla kiloluluk ve orta düzeyde obezite görülür ve bu çocuklarda 

tabloya genellikle hipogonadizm ve boy kısalığı eşlik eder (70, 71, 74). Kilo 

alımına sebep olan endokrin patolojiler temel olarak; kortizol fazlalığı, 

hipotiriodizm, büyüme hormon eksikliği ve psödohipoparatiroidzm tip 1a’dır (75-

78). 

 

2.1.3.4. Hipotalamik obezite 

           Hipotalamik lezyonlar, tedavi edilmesi zor, hızla ilerleyen şiddetli obeziteye 

neden olabilir. Çocuklarda hipotalamik obezite çoğunlukla cerrahi 

kraniofaringioma tedavisinden sonra ortaya çıkar ve genellikle panhipopitüitarizm 

ile ilişkilidir (79). Travma, tümör veya hipotalamusu etkileyen inflamatuar 

hastalıklar da hipotalamik obeziteye sebep olabilir (80). 

 

2.1.3.5. Metabolik programlama  

           Gelişimin kritik dönemlerinde çevresel etki ve beslenme etkilerinin kişinin 

obezite ve metabolik sendrom yatkınlığı üzerinde kalıcı etkileri olduğuna dair 

kanıtlar vardır, mekanizmalar netlik kazanmamakla birlikte çalışmalar devam 

etmektedir (81, 82). Bu durum “metabolik programlama” olarak adlandırılır ve 

epigenetik mekanizmalarla obezitenin kuşaklar arası aktarımında bir bileşen olarak 

da değerlendirilebilir (6, 83, 84). Metabolik programlama ile ilgili en güçlü kanıtlar 

gebelik dönemine aittir (85, 86). Bebeklik ve erken çocukluk dönemi ile ilgili de 

daha az olmakla birlikte destekleyici bilgiler mevcuttur (86, 87). 

 

2.1.3.6. Gebelik  

           Düşük doğum ağırlıklı (SGA), yüksek doğum ağırlıklı (LGA) ve 

prematürelerde çocukluk erken erişkinlik döneminde obezite kontrol altına 

alındıktan sonra bile insülin direncinin artmış olduğu görülmüştür (88-91). Benzer 

şekilde doğum ağırlığı ile (fetal beslenmenin göstergesi olarak) diyabet, 

kardiyovasküler hastalıklar, insülin direnci ve obezitenin bağlantılı olduğu ortaya 

koyulmuştur (86, 92-94). 

           Annenin gebelikteki kilosu ve kilo alımının bebeğin doğum kilosu ve 

çocukluk çağındaki kilosunu, genetik ve çevresel faktörler dışlandıktan sonra dahi 

etkilediğini gösteren çalışmalar vardır (90, 95-98). 
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           Maternal obezite ve yüksek yağlı diyet ile beslenme yeme davranışını da 

etkilemektedir. Prenatal dönemde annenin yüksek enerjili beslenmesi çocukluk 

çağında 10 yıla kadar yüksek enerjili gıda tüketim davranışı ile ilişkili bulunmuştur 

(85). 

           Gastrik baypas cerrahisi sonrası gebe kalan kadınların çocuklarında cerrahi 

öncesi doğan çocuklara kıyasla obezite yatkınlığının düşük olması maternal 

obezitenin ortadan kalkmasının, sonrasında doğacak bebekte uzun dönem 

metabolik profil için faydalı olacağını düşündürmüsür (99). 

 

2.1.3.7. Bebeklik ve erken çocukluk 

           Farklı popülasyonlarda yapılan çalışmalar bebeklik ve erken çocukluk 

dönemindeki kilo alma oranları ile erken çocukluk, ergenlik ve yetişkinlik 

dönemindeki obezite ve metabolik sendrom arasında tutarlı bir ilişki olduğunu 

göstermiştir (100, 101). Ayrıca hayatın ilk iki yılında yüksek proteinli diyet ile 

beslenmenin adipositeyi arttırmasa da kilo alımını arttırdığı ortaya koyulmuştur 

(102, 103). 

 

2.1.4. Klinik Yaklaşım  

           Obez çocukta klinik değerlendirme; diyet, fiziksel aktivite, tıbbi özgeçmiş, 

aile hikayesinin de dahil olduğu ayrıntılı anamnezle başlar ve tansiyon ölçümü ile 

antropometrik ölçümleri içeren tam bir fizik muayene yapılır (104). 

           Obez çocuklarda yapılması önerilen laboratuvar tetkikleri tam standardize 

edilmemiştir. Genel olarak sık görülen komorbit durumlara yönelik biyokimyasal 

değerlendirmeleri içerir: 

- Dislipidemi açısından açlık lipid profili, 

- Hipertansiyon varsa serum elektrolitleri, kan üre azotu (BUN), kreatinin, tam idrar 

tahlili, tam kan sayımı, 

- Tip 2 diyabet açısından açlık kan şekeri, HbA1c veya oral glukoz tolerans testi 

(OGTT), 

- Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD) açısından ALT bakılabilir (70, 

105, 106). 

           Klinik gereklilik görülmesi halinde polikistik over sendromu, obstriktif uyku 

apne sendromu, cushing hastalığı ve hipotiroidizm açısından da tetkik yapılabilir 

(9, 70, 107). Anamnez ve fizik muayene bulgularına dayanarak gereklilik halinde 
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radyolojik tetkiklerden yararlanılır (femur başı epifiz kaymasın şüphesinde 

ekstremite düz grafileri, NAFLD’i doğrulamak için batın USG vs.) (108, 109). 

 

2.2. Obezite ile İlişkili Komorbidite ve Komplikasyonlar  

2.2.1. Endokrin Sistem 

2.2.1.1. Prediyabet  

           Tip 2 diyabet (tip 2 DM) gelişme riskinin artmış olması prediyabet olarak 

adlandırılır (110). Plazma açlık glukozu 100-125 mg/dl arası veya HbA1c 5.7-6.4 

arası olan obez çocuk ve ergenlere OGTT ile ileri değerlendirme yapılmalıdır (111). 

 

2.2.1.2. Diyabetes mellitus 

           Tip 2 DM obezitenin komorbiditelerinden biridir (112, 113). Yapılan bir 

çalışmada yaş ve cinsiyete göre VKİ ≥95. persantilde olan adolesanlardan %4’ünde 

asemptomatik tip 2 DM olduğu saptanmıştır (114). Uzun dönem komplikasyonları 

(nöropati, retinopati, nefropati ve ateroskleroz) önlemek için erken tanı önemlidir 

(115). Tanı plazma açlık glukozu, HbA1c ve OGTT ile koyulur (111). 

 

2.2.1.3. Metabolik sendrom 

           Erişkinde aterosklerotik kardiyovasküler hastalık ve tip 2 DM için artmış 

risk faktörleri “metabolik sendrom” olarak adlandırılır (116). Bu risk faktörleri; 

abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi ve hipertansiyondur (116). 

Kardiyovasküler risklerde artış özellikle fazla kilolu ve obez çocuk ve ergenlerde 

de mevcuttur (117, 118). Ergenlerde metabolik sendrom değerlendirmesi için 

erişkinlerden modifiye edilmiş kriterler kullanılır (119). 

 

2.2.1.4. Hiperandrojenizm  

           Obez ergenlerde hiperandojenizm ve erken başlangıçlı PCOS riski artmıştır. 

PCOS, hirşutizm, menstürel düzensizlikler, akantozis nigrikans ve akne gibi bir seri 

klinik bozukluk ile birliktedir (120). 

 

2.2.1.5. Büyüme ve puberte  

           Çocuk ve ergenlerde obezite lineer büyümenin hızlanması ve kemik yaşının 

ilerlemesiyle birliktelik gösterebilir (121). Ayrıca fazla kilo kızlarda erken, 

erkeklerde ise geç seksüel olgunlaşma ile ilişkili bulunmuştur (122). 
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2.2.3. Kardiyovasküler Sistem 

2.2.3.1. Hipertansiyon  

           Fazla kilolu veya obez çocuk ve adolesanlarda, obezitenin şiddetiyle orantılı 

olarak hipertansiyon riski artar (123, 124). Normal kilodaki çocuklara kıyasla orta 

düzey obez çocuklarda bu riskin iki kat, ciddi obez çocuklarda dört kat arttığı 

gösterilmiştir (125). Çocukluk çağında hipertansiyon erişkin çağda da metabolik 

sendrom ve hipertansiyon için bir öngörü faktörüdür (126). Obez çocuklarda 

erişkinlikte hipertansiyon riski artar ancak bu risk kilo vermekle azalır (127). 

 

2.2.3.2. Dislipidemi  

           Dislipidemi özellikle santral yağ dokusu artmış olan fazla kilolu ve obez 

çocuklarda görülür (128). Plazma düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL)  ve 

trigliserit düzeyleri artar ve HDL düzeyleri azalır (128, 129). Obezitenin ağırlığı ile 

doğru orantılı olarak dislipidemi riski artar (124). 

 

2.2.3.3. Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık 

           Çocukluk çağı obezitesi subklinik aterosklerotik hastalık ile ilişkilidir (130). 

Çocukluk ve ergenlik çağında obezitesi olanlarda intima-media kalınlaşması 

erişkinlikte kilo verilse dahi devam eder (131). 

           Ergenlik döneminde yüksek VKİ, erişkin çağda kardiyovasküler hastalık ve 

akut koroner olaylarla ilişkilendirilmiştir (132, 133). VKİ erişkin çağda azalsa da 

kardiyovasküler hastalık ve akut koroner olay riski devam eder (133).  

 

2.2.4. Gastroistestinal Sistem 

2.2.4.1. Non-Alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD, hepatosteatoz) 

           Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı; non-alkolik yağlı karaciğer, 

steatohepatit ve siroz olarak üç başlıkta incelenen bir klinik spektrumun adıdır ve 

obeziteyle yakın ilişkilidir (9, 134). NAFLD karaciğer hastalıklarının çocuklarda 

en sık sebebidir (9) (Aşağıda ayrıntılı olarak anlatılacak). 

 

2.2.4.2. Kolelityazis  

           Obezite çocuklarda predispozan sebepler olmadan oluşan (hemolitik anemi, 

parenteral beslenme vs) safra taşlarının birincil sebebidir (135). Safra taşı riski VKİ 

ile doğru orantılı olarak artar ve kızlarda erkeklerden daha fazladır (136). 
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2.2.4.3. Beslenme  

           Vitamin D eksikliği obez çocuk ve adolesanlarda yaygındır (137). Demir 

eksikliği anemisi de normal vücut ağırlığına sahip olanlara göre obezlerde daha sık 

görülür (138). 

 

2.2.5. Sinir sistemi 

2.2.5.1. İdiopatik intrakranial hipertansiyon 

           İdiyopatik intrakranial hipertansiyon (psödotümör serebri) çocukluk ve 

adolesan dönemde yaygın olmamasına rağmen prevalansı obeziteyle birlikte artar 

(139). İdiopatik intrakranial hipertansiyonlu çocukların yarısı obez olmasına 

rağmen semptomların başlangıcı kilo alımıyla ilişkili bulunmamıştır (140). Hastalık 

ciddi görme kaybı ve körlük yapabilmektedir bu sebeple obez ve intrakranial 

hipertansiyonu olanlarda kilo kaybı tedavinin önemli bir bileşenidir (128). 

 

2.2.6. Kas iskelet sistemi 

           Femur başı epifiz kayması tipik olarak adolesan dönemde görülür ve obezite 

önemli bir risk faktörüdür (141). Yine obeziteyle ilişkili olarak genu varum ve 

valgum deformiteleri gelişebilir (142, 143). Obez çocuklarda normal kilodakilere 

göre kemik kırıkları daha çok görülür (144). Bu durum; çocuklarda erişkinlerin 

aksine kemik kitlesinin az olması, vitamin d eksikliği, egzersiz yapımında azlık ile 

ilişkili olarak düşünülen sebeplerdir ancak henüz bu alanda yeterli çalışma yoktur 

(145-147). 

 

2.2.7. Solunum sistemi 

2.2.7.1. Astım 

           Obezite ve vücut yağlanması astım insidansını arttırır ve yüksek VKİ astım 

şiddetinde artış ile ilişkilidir (148). 

 

2.2.7.2. Obstrüktif uyku apnesi 

           Obstrüktif uyku apnesi tipik olarak horlama ile ilişkilidir ancak her zaman 

beraber bulunmayabilir (149). Obezite önemli bir risk faktorüdür; obez çocuk ve 

ergenlerde normal ağırlıktaki akranlarına kıyasla obstrüktif uyku apnesi prevalansı 

yüksektir (149). 
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2.2.8. Psikososyal etkiler 

           Obez çocuk ve ergenlerde sağlıkla ilişkili hayat kalitesi azalmaktadır (150, 

151). Özellikle okul çağının erken yıllarında obezite akran ilişkilerini etkilemekte, 

dışlanma ve zorbalığa maruz kalma riskini arttırmaktadır (128, 152). Obezite, 

kızlarda daha fazla olmak üzere beden imajının bozulması ve ilerleyen yıllarda 

yeme bozukluklarıyla ilişkilidir (153-155). Yapılan bir çalışmada yeme bozukluğu 

sebebiyle tedavi edilen her üç ergenden birinin öncesinde obez veya fazla kilolu 

olduğu saptanmıştır (156). 

 

2.3. Hepatosteatoz (NAFLD) 

2.3.1. Tanım 

           NAFLD karaciğer yağlanmasına sebep olacak sekonder sebeplerin 

yokluğunda (örn; alkol kullanımı, hepatit C, parenteral beslenme vs.) meydana 

gelen yağlı karaciğer hastalığı spektrumuna verilen genel isimdir (10). Histolojik 

bulgulara göre üç kategoride incelenir; 

1. Non-alkolik yağlı karaciğer (NAFL): >%5 hepatik steatoz, hepatoselüler hasar 

yok 

2. Non-alkolik steatohepatit (NASH): Hepatoselüler hasarla birlikte hepatik steatoz 

3. NASH sirozu: NAFL ve NASH bulguları ile birlikte siroz (157). 

 

2.3.2. Risk faktörleri 

           Abdominal obezite NAFLD için en önemli risk faktörü kabul edilir (158). 

Diğer risk faktörleri; erkek cinsiyet, insülin direnci, hispanik köken, genetik 

yatkınlık, diyet alışkanlıkları (işlenmiş gıdaların, yüksek yağ, tuz ve şeker içerikli 

besinlerin fazla tüketimi) şeklindedir (158, 159). Afrika kökenliler NAFLD için 

hispanik ve beyazlara göre daha düşük risk altındadır. (159) Obez hastalarda 

saptanan hiperinsülinemi ve/veya dislipidemi NAFLD için güçlü prediktörler 

olarak kabul edilir (158). 

 

2.3.3. Epidemiyoloji 

           Görüntüleme ve aminotrasferaz ölçümlerine göre yapılan araştırmalarda 

çocuklarda NAFLD genel toplumda %7 oranında saptanırken obez çocuklarda bu 

oran %34’e çıkmaktadır ve erkeklerde kızlara göre daha fazladır (160). 



 16 

           NAFLD prevalansı histoloji, aminotransferaz yüksekliği ve ultrasonografi 

olmak üzere üç yöntemle belirlenir. Histoloji en güvenilir tanı yöntemi olmasına 

rağmen genellikle otopsi serilerinden bildirilen prevalans araştırmalarında 

kullanılır (161). Yüksek serum aminotrasferaz ölçümleri NAFLD için indirek 

belirteçlerdir ancak sensitivite ve spesifiteleri düşüktür (162). Ultrasonografi de 

indirek bir NAFLD belirleme yöntemidir ancak sensivite ve spesifitesi düşüktür 

(11). 

 

2.3.4. Klinik  

           NAFLD’si olan çocukların büyük kısmı asemptomatik iken az bir kısmında 

sağ üst kadran ağrısı, batında rahatsızlık hissi ve halsizlik olabilir (70, 163). 

 

2.3.5. Tarama 

           Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme 

Topluluğu’nun (NASPGHAN) önerilerine göre; obezitesi olan veya risk faktörü 

olan fazla kilolu çocuklar 9 ila 11 yaşında NAFLD için taranmaya başlanmalıdır. 

Taramanın serum ALT düzeyleri ile yapılması önerilir, ultrason taramada 

önerilmez (10). 

 

2.3.6. Tanı ve tedavi  

           NAFLD tipik klinik özellikleri olan (obezite ve sebat eden orta derecede 

ALT yüksekliği) hepatik steatozlu çocuklarda bir dışlama tanısıdır (10). Karaciğer 

enzim yüksekliği ve hepatosteatoz yapabilecek diğer sebeplerin yokluğunda 

koyulur (10). Kesin tanı için karaciğer biyopsisi gereklidir ancak invazif ve pahalı 

olduğundan endikasyonları konusunda fikir birliği yoktur; ayırıcı tanı için tüm diğer 

biyokimyasal ve metabolik testler yapıldıktan sonra düşünülmesi önerilir (164). 

Girişimsel bir işlem olmaması sebebi ile USG’nin NAFLD tanısında kullanımı 

yaygındır (12, 165). Yapılan bir çalışmada makrovasküler hepatik steatozun USG 

ile %60.9 sensitivite ve %100 spesifite ile saptandığı ve yağlanma arttıkça 

sensivitenin de arttığı gösterilmiştir (12). Amerika Birleşik Devletleri’nde 

hepatosteatoz için en yaygın tarama yöntemi USG’dir. Altın standart olan histoloji 

ile karşılaştırılabilir doğruluğa sahip olduğu gösterilmiştir (166). 

           NASPGHAN’a göre 10 yaş üstü obez çocuklarda cinsiyete özgü ALT 

düzeylerinin (erkeklerde ≥50 U/L, kızlarda ≥44 U/L) normalin 2 katından fazla 
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artışı NAFLD tanısı için %88 sensitif ve %26 spesifiktir. (10) Çocuklarda NASH 

varlığında çoğunlukla AST> 80 U/L olarak saptanmakla beraber AST düzeyleri 

NAFLD’nin ağırlığını göstermekte sensitif değildir (10, 164). 

           Kilo kaybı ve hayat tarzı değişikliği temel tedavi yaklaşımıdır (10). 

Klavuzlarda önerilmemekle birlikte vitamin E farmakolojik yaklaşımda kullanılır 

ancak uzun süreli tedavi sonuçları ve histolojik etkisi ile ilgili yeterli çalışma yoktur 

(10, 167). Metformin tip 2 diyabetli adolesanlarda ilk seçilecek ilaçtır, bununla 

birlikte histolojik düzelme ve ALT düzeylerini azaltmada plesebo ile farkı 

gösterilemediğinden NAFLD tedavisi için önerilmez (168, 169). Sisteamin 

oksidatif stresi azalttığı için tedavide kullanımı için çalışmalar yapılmıştır ancak 

faydası gösterilmemiştir (170). Obezite cerrahisi NAFLD spesifik tedavisi için 

önerilmez (10). 

 

2.3.7. Komorbiditeler 

           NAFLD obezitenin çocuklarda en sık rastlanan ciddi sonuçlarındandır ve 

NAFLD saptanan çocuklar obezitenin; dislipidemi, hipertansiyon, tip 2 diyabet ve 

obstriktif uyku apne sendromu gibi diğer komorbiditelerine yönelik de 

araştırılmalıdır. Erişkin NAFLD hastalarında mortalite ve morbidite 

kardiyovasküler hastalıklar, siroz ve hepatoselüler karsinom sebebiyle kontrol 

gruplarına kıyasla artmıştır (10). Bu konuda kısıtlı bilgi olsa da çocukluk çağında 

saptanan NAFLD’nin erişkin çağdakine kıyasla daha ağır seyredebileceği ve 

erişkin çağda da mortalite ve morbiditeyi etkileyeceği düşünülmektedir (171, 172). 
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2.4. Adipokinler ve Omentin-1 

 

           Yağ dokusu beyaz ve kahverengi yağ doku olarak ikiye ayrılır (173). 

Kahverengi yağ doku ağırlıkla yenidoğanlarda bulunurken beyaz yağ doku 

erişkinlerde yaygın olarak bulunan yağ dokudur (173). Yağ doku; adipositler, 

endotel hücreleri, makrofajlar, fibroblastlar ve lökositler başta olmak üzere 

sekretuvar özelliği olan bir çok hücre içerir (173, 174). Yağ dokunun otokrin, 

parakrin ve endokrin etkili maddeler salgıladığı ilk olarak 1994 yılında leptinin 

bulunmasından sonra hızla keşfedilen çok sayıda adikpokin sayesinde olmuştur 

(175, 176). Günümüzde yağ dokudan 600 civarı adipokin salgılandığı 

düşünülmektedir ve birçok adipokinin endokrin etksinden dolayı yağ doku bir 

endokrin organ olarak kabul edilmektedir (174, 176).  

       Adipokinler; iştahın düzenlenmesi, vücut yağ dağılımı, insülin sekresyonu ve 

insülin duyarlılığı, enerji harcanması, endotel fonksiyonu, inflamasyon ve kan 

basıncı gibi birçok fonksiyonda düzenleyici görev alırlar (176). Burada ön planda 

insülin duyarlılığı ve obeziteyle ilişkili adipokinlere değinilecektir. 

 

2.4.1. Leptin  

           Leptin 1994 yılında hayvan deneylerinde ob gen mutasyonu sonrası ortaya 

çıkan bir protein olarak keşfedilmiştir; Ob gen mutasyonu olan farelerde ileri 

derecede obezite saptanmıştır (176, 177). Leptin, hipotalmusta anti oroksojenik 

peptitlerin üretimini azaltacak ve anoreksojenik peptidlerinin üretimini arttıracak 

sinyal yollarını uyararak iştahı azaltır (176, 177). Leptin düzeylerinin artması 

insülin üretimini negatif etkiler ve insülin düzeylerinin artması leptin salınımını 

arttırır (176, 177). Obez bireylerde insülin düzeyleri gibi leptin düzeyleri de 

artmıştır; bu durum leptin direnci olarak adlandırılır (177, 178). Leptinin insülin 

duyarlaştırıcı etksinin kas dokuda yağ asit oksidasyonunu arttırması ve trigliserit 

depolarını azaltması ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (179). 

 

2.4.2. Adiponektin  

           Leptinden sonra 1995 yılında tanımlanmış bir moleküldür (180). Farklı 

hücre tipleri üzerinde insülin duyarlaştırıcı, antiinflamtuar ve antiapoptotik etkileri 

vardır (176). Hem insülin duyarlılığını arttırarak hem de beyin üzerinde etkili olup 

enerji harcanmasını arttırarak kilo kaybını sağlar (181, 182). Adiponektin insülin 
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duyarlaştırıcı olarak bütün vücutta direk etkili olmakla birlikte yağ hücreleri 

üzerinde de parakrin etkilidir (176). Leptin ve adiponektinin aynı zamanda 

pankreas β hücrelerini koruyucu etkileri olduğu gösterilmiştir (183). 

 

2.4.3. Visfatin 

           Visfatin insülin direncini azaltır, apopitozisi inhibe eder ve nötrofilleri aktive 

eder (173). Tip 2 diyabet ve insülin direnciyle ilişkili olduğu düşünülmektedir 

ancak antropometrik ölçümlerde VKİ ve bel çevresi ile arasında anlamlı ilişki 

bulunamamıştır (177). Lökosit adezyonunu arttırdığı için aterojenik olduğu 

düşünülmektedir (184). 

 

2.4.4. Vasfin  

           Vasfin bir serin proteaz inhibitörüdür (173, 177). Leptin, rezistin ve TNF 

düzeylerini azaltır, fiziksel olarak formda olanlarda düzeyleri azalır ve özellikle 

bozulmuş glukoz toleransı olan obez hastalarda düzeyleri artar (173). 

 

2.4.5. Retinol bağlayıcı protein-4 (RBP-4) 

           Karaciğer ve yağ hücrelerinden salınan bir adipokindir (177). Plazmada 

retinol taşır ve artmış düzeyleri kas hücrelerinde glukozun hücre içine alınmasını 

inhibe ederek insülin direncinde rol oynayabilir (177). Bazı çalışmalarda kas 

hücrelerinde GLUT-4 düzeylerinin RBP-4 düzeyleri ile ters orantılı olduğu 

gösterilmiştir (185, 186). 

 

2.4.6. Rezistin 

           İnflamatuvar sitokinlerin üretimini uyarır (173). İnsülin direncine sebep 

olduğu için rezistin adı verilmiştir (184). Hayvan modellerinde tip 2 diyabetojenik 

olduğu gösterilmesine rağmen insan çalışmalarında kanıtlanamamıştır (173). Vücut 

ağırlığı arttıkça düzeylerinin arttığı gösterilmiştir (187). 

 

2.4.7. Apelin  

           Apelin glukoz homeostazında görevlidir (184). Aynı zamanda hemodinami 

ve kardiyak fonksiyonlar üzerinde de etkilidir (173). 
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2.4.8. Omentin-1 

           Omentin-1, yakın zamanda tanımlanmış ve ağırlıklı olarak viseral yağ 

dokuda stromal vasküler hücreler tarafından sentezlenen 34kDa ağırlığında, 313 

amino asitten oluşmuş bir peptittir (13, 14, 16). İlk olarak intestinal paneth 

hücrelerinden izole edilmiştir (16). Daha sonra kalp, akciğer, ovaryum, plesenta, 

endotel ve yağ dokuda da sentezlendiği anlaşılmıştır (16, 188). Sentezi subkutan 

yağ dokuya kıyasla viseral yağ dokuya selektiftir (188). Saptandığı farklı dokularda 

intelektin, intestinal laktoferrin reseptörü ve endotelyal leptin olarak da 

adlandırılmıştır (188). 

           İn vitro deneylerde rekombinat omentin-1’in subkutan ve viseral yağ doku 

hücrelerinde insülin ilişkili glukoz alımını Akt/protein kinaz B (PKB) 

fosforilasyonu üzerinden arttırdığı gösterilmiştir (189). Akt/PKB bir serin/treonin 

kinazdır ve glukoz metabolizması, hücre proliferasyonu, apopitozis gibi pek çok 

hücre fonksiyonunda rol alır (15). Kord kanında da yüksek düzeyde omentin-1 

saptanmıştır (15). Bu durum insülin bağımlı fetal büyümede insülin duyarlılaştırıcı 

bir faktör olarak etkisi olabileceğini düşündürmektedir (15, 190).  

          Omentin -1’e amino asit düzeyinde %83 homoloji gösteren bir başka 

adipokin omentin-2 olarak adlandırılmıştır ancak serumdaki omentin seviyesini 

ağırlıkla omentin-1’in oluşturduğu belirtilmektedir (188).  

           Omentin geni 1q22-q23 kromozomal bölgesinde haritalanmış olup bu bölge 

öncesinde bazı toplumlarda tip 2 diyabet ile ilişkilendirilmiştir (13). Bu ilişki 

insanlarda omentin geni ile tip 2 diyabet gelişimi arasında bağlantı olabileceğini 

düşündürmektedir (13). 

           Obez bireylerde omenetin-1 gen ekspresyonu yağ dokuda azalmakta ve 

serum omentin-1 düzeyleri düşmektedir (16). Omentin-1 düzeyleri bel çevresi, VKİ, 

leptin düzeyleri ile ters orantılı; HDL ve adiponektin düzeyleri ile doğru orantılıdır 

(14, 16). Tip 2 diyabet, hiperinsülinemi, bozulmuş glukoz toleransı ve PCOS’da 

omentin-1 düzeylerinin düştüğü gösterilmiştir (16, 17, 191). Omentin-1 ratlarda 

izole kan damarlarında vazodilatasyon yaptığı için obezite ilişkili hipertansiyon ile, 

epikartta sentezlendiği için koroner ateroskleroz ile ilişkilendirilmiştir (15, 192). 

Metabolik sendromu ve aterosklerozu olan hastalarda, metabolik sendromu olup 

aterosklerozu olmayan hastalara göre omentin-1 düzeyleri daha düşüktür ve karotis 

intima-media kalınlığı ile negatif korelasyon içindedir (193). Kilo veren obez 
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bireylerde omentin-1 serum düzeyleri artmaktadır (194). Metformin tedavisi de 

omentin-1 düzeylerini arttırmaktadır (15). 

           İntestinal paneth hücreleri ve endotelyal hücrelerde saptanması sebebi ile 

omentin-1’in doğal immün sistem ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (191). C-

reaktif protein (CRP) düzeylerini düşürüyor olması da anti-inflamatuvar etkisi 

olduğunu düşündürmektedir (15, 195).  

           Omentin-1 insülin direncini azaltıcı etkisiyle anti-diyabetik olmakla birlikte, 

anti-inflamatuvar, anti-aterojenik etkileri de gösterildiğinden, sözü geçen 

durumlarda teşhis ve tedavi için umut vadeden bir moleküldür (196). 

 

2.4.8.1. Çocuklarda omentin-1 düzeyleri 

           Prepubertal asemptomatik 161 çocukta yapılan bir çalışmada artmış 

omentin-1 düzeyleri yüksek HOMA-IR (insülin direnci için homeostatik model 

değerlendirmesi), yüksek tansiyon düzeyleri, azalmış adiponektin düzeyleri ve 

ailesel metabolik disfonksiyonla ilişkili bulunmuştur (191). Buna karşılık adolesan 

kız çocuklarından oluşan anokreksiya nevroza (AN), obez ve sağlıklı kontrol 

gruplarının karşılaştırıldığı bir çalışmada AN hastalarının omentin-1 düzeyleri 

sağlıklı kontrol ve obezlerden yüksek ve obez hastaların omentin-1 düzeyleri de 

sağlıklı kontrollerden düşük bulunmuştur (18). Yedi ila ondokuz yaş arası 119 obez 

çocukta yapılan bir çalışmada omentin-1 düzeyleri metabolik sendromu olanlarda 

belirgin düşük saptanmış ve omentin-1 ile VKİ, bel çevresi, HOMA-IR arasında 

negatif korelasyon saptanmıştır (19). Yine aynı çalışmada 6 aylık hayat tarzı 

değişikliği ile omentin-1 düzeylerinde belirgin yükselme olduğu görülmüştür (19). 

PCOS’u olan ve olmayan adolesan kız çocukları ile yapılan bir çalışmada omentin-

1 PCOS’u olanlarda anlamlı düşük ve serbest testosteron düzeyleri ile negatif 

korele saptanmıştır (197). 

 

2.4.8.2. Hepatosteatoz (NAFLD) ve omentin-1 

           Biyopsi ile kanıtlanmış NAFLD tanılı 99 erişkin hasta ile 75 sağlıklı kontrol 

grubunun karşılaştırıldığı bir çalışmada, omentin-1 düzeylerinin NAFLD tanılı 

hastalarda belirgin olarak yükseldiği (p<0.001) ve hepatosit balonlaşmasında 

bağımsız bir öngörü faktörü olduğu gösterilmiştir (20). Yine bir aylık ramazan 

orucu tutan ve tutmayanlar olarak iki gruba ayrılan NAFLD tanılı hastalar üzerinde 

yapılan bir çalışmada, oruç tutanların aylık ortalama ve başlangıç değerine göre 
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değerlendirilen omentin-1 düzeylerinde kontrol grubuna kıyasla belirgin düşüş 

saptanmış olup, NAFLD hastalarında omentin-1 düzeylerinin yükselmiş olduğu ve 

açlık ile düzeylerin düşürülebileceği sonucuna varılmıştır (198). Seksen üç NAFLD 

hastasının dahil olduğu bir araştırmada ise evre 2 ve evre 3 NAFLD tanılı hastalar 

ile evre 1 NAFLD tanılı hastaların serum omentin-1 düzeyleri karşılaştırılmış ve ilk 

grupta omentin-1 seviyelerinin belirgin yüksek olduğu saptanmıştır (199). Bununla 

birlikte obez NAFLD tanılı hastalar ve sağlıklı kontroller ile tip 2 DM tanılı 

NAFLD hastaları ve sağlıklı kontrollerin karşılaştırıldığı ve hasta gruplarında 

sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı olarak düşük omentin-1 düzeylerinin saptandığı 

çalışmalar da mevcuttur (200, 201). 
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3. YÖNTEM VE GEREÇLER 

            Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi çocuk endokrinoloji 

ve çocuk polikliniğine Ekim 2017 ve Nisan 2018 tarihleri arasında başvuran 12 ila 

18 yaş arası, ergenliği başlamış (puberte evre ≥ 3) ve obez hastalar çalışmaya alındı.  

           Bütün hastalara tam bir fizik muayene yapıldı ve ergenlik evreleri Tanner 

evrelemesine göre belirlendi (202). Hastaların boyları (cm) sabit Seca 240 

stadiometre ile ve ağırlıkları en hafif giyimleri ile Tech Kiker Plus terazide ölçüldü. 

Vücut kitle indeksi kg/m2 olarak ayrıca VKİ SDS değerleri CDC verilerine göre 

hesaplandı (27). Obezite tanısı; “International Task Force on Obesity in 

Childhood”a göre VKİ  ≥95. persantil olarak kabul edildi (25). Tansiyon arteryal 

değerleri uygun manşon ile, hastalar 10 dk dinlendirildikten sonra, AND dijital 

veya Erka manuel tansiyon aletleri ile ölçüldü.  

           Hepatosteatozu belirlemek için her hastadan aynı radyoloğun yapacağı üst 

batın USG istendi. Obezitenin komorbid durumları dışında (PCOS vb.) kronik 

hastalığı olanlar, sendromik obezitesi olanlar, kan verme sürecinde omentin-1 için 

kan ayrılamayanlar ve antidiyabetik ilaç kullananlar çalışma dışı bırakıldı.  

            USG’de hepatosteatoz evrelemesi (evre 1, 2 ve 3); hepatorenal eko kontrastı, 

karaciğer parlaklığı (ekojenitesi) ve karaciğerin derin kısımlarının zayıf 

görüntülenmesi göz önüne alınarak yapıldı (165).  

           Üst batın USG sonuçlarına göre 44 hastada hepatosteatoz saptanmazken, 38 

hastada değişik derecelerde hepatosteatoz saptandı. Hepatosteatozu olmayan obez 

hastalar ve hepatosteatozu olan obez hastalar olmak üzere iki grup oluşturuldu. 

           Çalışmaya dahil edilen toplam obez hasta sayısı (n=82) yüzde olarak 

incelendiğinde obez hastaların %53.7’sinde hepatosteatoz 

saptanmazken %46.3’ünde hepatosteatoz saptandığı görüldü. Orta ve ağır düzeyde 

(evre 2 ve 3) hepatosteatozu olan hastalar ise (n=18) toplam obez 

hastaların %21.9’luk kısmını oluşturdu. 

           Çocuklarda metabolik sendrom kriterlerinin değerlendirilmesinde 

konsensüs olmamakla beraber VKİ persantil ≥%95, açlık kan glukozu ≥110 mg/dl, 

trigliserit ≥150 mg/dl, HDL her iki cinsiyet için ≤40 mg/dl, sistolik kan basıncı 

≥130 mmHg veya diyastolik kan basıncı ≥85 mmHg şartlarından 3 veya daha 

fazlasını sağlayan hastalar metabolik sendrom olarak kabul edildi (119, 203-205). 
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           Çalışmaya dahil edilen olgulardan %81’inde metabolik sendrom 

saptanmazken (n=68), %19’unda (n=16) metabolik sendrom tespit edildi ve iki 

grup arasında da omentin-1düzeyleri karşılaştırıldı. 

 

3.1. Etik kurul ve Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi (BAP) onayı 

           Çalışmamız için Bezmiâlem Vakıf Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 06.12.2017 tarih ve 24/15 karar no’lu etik kurul onayı ve BAP 

Birimi’nden 12.2017.40 no’lu proje onayı alındı. 

 

3.2. Laboratuvar tetkikleri 

           Çalışmaya katılan çocuklardan 10-12 saat açlık sonrası sabah saat 08:00-

10:00 arasında antekübital bölgeden vakumlu enjektörle biyokimya tüpüne kan 

örneği alındı. Biyokimya tüpüne alınan materyal 3000 devir ile 10 dk santrifüj 

edildi. Elde edilen serum her hasta için iki tüp olacak şekilde ependorf tüplerine 

alınarak human omentin-1 ELISA kiti ile çalışma yapılacak güne kadar -80°C’de 

muhafaza edildi. Laboratuvar tetkiklerinden glukoz, total kolesterol, düşük dansiteli 

lipoprotein (LDL), trigliserit, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), aspartat 

aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), serbest tiroksin (sT4), tiroid 

stimülan hormon (TSH), insülin, kortizol, tam kan sayımı ve omentin-1 değerleri 

değerlendirmeye alındı. Serum örneklerinde; glukoz, total kolesterol, trigliserit, 

HDL, LDL, AST, ALT, sT4, TSH, insülin, kortizol, değerleri Abbot Architect 

C16200 cihazı ile çalışıldı. HOMA-IR değerleri glukoz ve insülin sonuçlarına göre 

cihaz tarafından otomatik olarak hesaplandı. Hastaların tam kan sayımları Abbot 

Cell Dyn Ruby cihazı ile çalışıldı. Çalışma gününde ependorflar oda ısısına 

getirilerek donmuş halde olan serum örneklerinin erimesi sağlandı. Örneklerde, 

omentin-1 parametresi değerleri ELISA yöntemi ile plak okuyucusunda (Thermo 

Scientific Multiskan FC, 2011-06, USA) ölçüldü.  

 

3.2.1 Omentin-1 test protokolü 

           Çalışmada Human ITLN1 (Intelectin 1/Omentin) ELISA Kit (Elabscience, 

E-EL-H2028) kullanıldı. Çalışmaya başlamadan önce örnekler ve kit oda ısısına 

getirildi. Standartlar, kitin içersinden çıkan stok standartın seri dilüsyonu ile elde 

edildi. Antikor ile kaplı mikroplak kuyucuklarına hazırlanan standartlardan ve 

serum örneklerinden 100’er µl pipetlendi. Mikroplağın üzeri kapatılarak 37 C° de 
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1.5 saat inkübasyona bırakıldı. İnkübasyonun ardından, kit içerisinde bulunan 

30X’lik yıkama solüsyonu distile su ile hazırlandıktan sonra, ELISA plak 

yıkayıcıda 350 µl’de 4 defa yıkandı. Tüm kuyucuklara 100 µl “Biotin-antibody 

working solution” eklendi. Mikroplağın üzeri kapatılarak 37 C° de 1 saat 

inkübasyona bırakıldı. İnkübasyonun ardından yıkama işlemi ELISA plak 

yıkayıcıda 350 µl’de 4 defa tekrarlandı. Tüm kuyucuklara 100 µl “HRP-avidin 

working solution” eklendi. Mikroplağın üzeri kapatılarak 37 C° de 30 dakika 

inkübasyona bırakıldı. İnkübasyonun ardından yıkama işlemi ELISA plak 

yıkayıcıda 350 µl’de 4 defa tekrarlandı. Tüm kuyucuklara 100 µl “TMB Substrate” 

pipetlendikten sonra mikroplak üzeri örtülerek 10-20 dakika 37 C° de ışık 

almayacak şekilde inkübasyona bırakıldı. Tüm kuyucuklara 100 µl “TMB Stop 

Solution” eklendi. Mikroplak 10 dakika içerisinde 450 nm absorbansda okundu. 

 

3.2.2. Hesaplama 

           Standartların absorbansı belirlenerek x ekseninde absorbans, y ekseninde 

konsantrasyon olacak şekilde log-log grafik elde edilip sonuçlar ng/ml şeklinde 

ifade edildi (Şekil 3.1). 

 

Şekil 3.1: Omentin-1 absorbans-konsantrasyon grafiği. 
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3.3. İstatistiki değerlendirmeler 

           Çalışmadan elde edilen tüm veriler IBM SPSS (Statistical Package for the 

Social Sciences, Chicago, IL, USA) programının 21.0 versiyonu kullanılarak analiz 

edildi. Kategorik veriler sayı ve yüzdelerle birlikte sunuldu. Tanımlayıcı 

istatistikler, normal dağılım gösteren sürekli veriler için ortalama, standart sapma, 

normal dağılım göstermeyen sürekli veriler için ortanca ve minimum-maksimum 

değerleri ile birlikte sunuldu. Sürekli verilerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile değerlendirildi. Parametrik 

özellik gösteren değişkenlerde iki grup arası karşılaştırmalar için bağımsız 

gruplarda t testi, parametrik özellik göstermeyen değişkenlerde iki grup arası 

karşılaştırmalar için Mann-Whitney U testi kullanıldı.  Parametrik özellik 

göstermeyen 2’den fazla bağımsız grubun karşılaştırılmasında Kruskal-Wallis 

varyans analizi kullanıldı. Parametrik özellik göstermeyen sayısal değişkenlerin 

karşılaştırılmasında Spearman korelasyon analizi yapıldı. P 0,05 istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

 

           Hepatosteatozu olan ve olmayan gruplar yaş ve cinsiyet açısından 

karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmadı. Hepatosteatoz tanılı olgularda; ağırlık, 

ağırlık SDS, VKİ, VKİ SDS, AST, ALT, sT4, insülin, trigliserit ve  HOMA-IR 

değerleri hepatosteatozu olmayan gruba kıyasla anlamlı yüksek saptanırken HDL 

değerleri anlamlı düşük saptandı. Buna karşılık sistolik kan basıncı, diyastolik kan 

basıncı, boy, boy SDS, omentin-1, glukoz, total kolesterol, LDL, hemoglobin, TSH 

ve kortizol, düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmadı. (Tablo 4.1 ve Tablo 4.2). 

           Hastalar hepatosteatozu olmayanlar, hepatosteatoz evre 1 ve hepatosteatoz 

evre 2-3 olarak üç gurup halinde incelendiğinde evre 2-3 hepatosteatozu olanlarda 

hepatosteatozu olmayanlara kıyasla ağırlık, ağırlık SDS, VKİ, AST, ALT, insülin, 

HOMA-IR düzeyleri anlamlı yüksek saptanırken, HDL düzeyleri anlamlı düşük 

bulundu. Evre 2-3 hepatosteatozu olan grupta ALT ve insülin değerleri evre 1 

hepatosteatozu olan grupla kıyaslandığında da anlamlı olarak yüksek bulundu. 

Bununla birlikte sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, boy, boy SDS, VKİ 

SDS, omentin-1, glukoz, trigliserit, total kolesterol, LDL, sT4 ve TSH düzeyleri 

açısından her üç grup arasında anlamlı fark saptanmadı. Evre 2-3 hepatosteatozu 

olanlarda ortalama hemoglobin düzeyleri diğer iki gruba kıyasla daha yüksek 

bulundu. Ortanca omentin-1 düzeyleri evre 2 ve 3 hepatosteatozu olanlarda 9.45 

ng/ml, evre 1 hepatoseatozu olanlarda 9.75 ng/ml ve hepatosteatozu olmayanlarda 

11.02 ng/ml ölçüldü. Aradaki fark istatiksel olarak anlamsızdı (Tablo 4.3 ve Tablo 

4.4). 

           Metabolik sendromu olan (n=16) ve olmayanlar (n=68) kıyaslandığında 

metabolik sendrom kriterlerini oluşturan değişkenler dışında boy, insülin ve 

HOMA-IR düzeyleri metabolik sendrom tanılı grupta anlamlı olarak yüksek 

bulundu. Boy SDS, omentin-1, glukoz, total kolesterol, LDL, AST, ALT, 

hemoglobin, sT4, TSH ve kortizol değerleri için ise metabolik sendromu olanlar ve 

olmayanlar arasında anlamlı fark saptanmadı (Tablo 4.5 ve Tablo 4.6).  

           Omentin-1 ile yaş, sistolik tansiyon, diyastolik tansiyon, boy, ağırlık, boy 

SDS, ağırlık SDS, VKİ, VKİ SDS, glukoz, total kolesterol, trigliserit, HDL, LDL, 

AST, ALT, hemoglobin, sT4, TSH, insülin, kortizol, HOMA-IR arasında anlamlı 

korelasyon ilişkisi saptanmadı. 
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Tablo 4.1: Normal dağılım gösteren parametreler açısından hepatosteatozu olan ve 

olmayan grupların karşılaştırılması. 

 

 Hepatosteatozu 

olmayanlar (n=44) 

Hepatosteatozu 

olanlar (n=38) 

p 

Yaş (yıl) 14.29±1.49 13.96±1.63 0.659 

SKB (mmHg) 123.81±14.25 124.44±17.60 0.205 

DKB (mmHg) 79.50±10.97 76.66±14.33 0.890 

Boy (cm) 163.31±8.32 160.32±7.14 0.801 

Ağırlık (kg) 84.78±14.28 95.77±20.92 0.006 

Ağırlık SDS 2.12±0.47 2.26±0.43 0.025 

VKİ (kg/m2) 31.56±3.69 32.91±4.70 0.008 

VKİ SDS 2.07±0.27 2.18±0.33 0.021 

Glukoz (mg/dl) 89.88±8.66 93.33±11.95 0.657 

Trigliserit (mg/dl) 90.81±40.97 116.70±63.50 0.014 

LDL (mg/dl) 92.33±20.53 90.11±15.52 0.629 

İnsülin (mU/L) 17.13±9.65 20.60±12.91 0.042 

HOMA-IR 3.74±2.17 4.96±3.06 0.034 

 

 

Veriler ortalama ± standart sapma puanı olarak yansıtılmıştır. Gruplar “t-test” ile 

karşılaştırıldı. 

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, SDS: Standart sapma 

puanı, VKİ: Vücut kitle indeksi, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, HOMA-IR: 

İnsülin direnci. 
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Tablo 4.2: Normal dağılım göstermeyen parametreler açısından hepatosteatozu olan ve olmayan grupların karşılaştırılması. 

 

 

Veriler ortanca, en düşük ve en yüksek değerler olarak  yansıtılmıştır. Gruplar “Mann-Whitney U” testi ile karşılaştırıldı.    

SDS: Standart sapma puanı, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, ALT: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, 

 sT4: Serbest T4, TSH: Tiroid stimülan hormon.

 Hepatosteatozu olmayanlar (n=44) Hepatosteatozu olanlar (n=38) p 

 Ortanca En düşük En yüksek Ortanca En düşük En yüksek  

Boy SDS 0.50 -1.90 3.10 0.30 -0.60 1.69 0.741 

Omentin-1 (ng/ml) 11.02 0.03 38.53 10.50 3.47 31.79 0.823 

Total kolesterol (mg/dl) 160 118 228 156 122 178 0.791 

HDL (mg/dl) 49 30 80 45 32 53 0.038 

AST (U/L) 16 11 36 21 13 75 0.005 

ALT (U/L) 15 7 64 28 8 197 0.001 

Hemoglobin (g/dl) 13.10 9.60 16.60 13.8 11.40 14.70 0.307 

sT4 (pmol/L) 12.33 1.34 16.02 13.64 11.97 14.90 0.042 

TSH (uıU/ml) 195 0.74 13.37 2.25 1.05 5.31 0.100 

Kortizol (ug/dl) 8.10 3.60 20.40 8.80 5.30 20.4 0.208 

https://www.google.com/search?q=tsh+u%C4%B1U/ml&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjryeSCiaDjAhXHzoUKHZ1mCZgQBQgsKAA
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Tablo 4.3: Normal dağılım gösteren parametreler açısından hepatosteatozu olmayan, hepatosteatoz evre 1 ve hepatosteatoz evre 2-3 olan grupların 

karşılaştırılması. 

 Hepatosteatozu 

olmayanlar (Grup 1) 

(n=44) 

Hepatosteatoz evre 1 

(Grup 2) (n=20) 

Hepatosteatoz evre 2-3 

(Grup 3) (n=18) 

p Pairwise (2’liler) 

Yaş (yıl) 14.29±1,49 14.45±1.80 14.45±1.73 0.819 AD 

SKB (mmHg) 123.81±14,25 126.50±16.74 131.29±17.60 0.496 AD 

Boy (cm) 163.31±8.32 164.10±8.26 161±20.84 0.932 AD 

Ağırlık (kg) 84.78±14.28 92.52±17.01 99.37±24.56 0.019 Grup 1 vs Grup 3 p=0.026 

Ağırlık SDS 2.12±0.47 2.26±0.53 2.47±0.47 0.031 Grup 1 vs Grup 3 p=0.027 

VKİ (kg/m2) 31.56±3.69 34.03±4.21 34.17±5.45 0.026 AD 

VKİ SDS 2.07±0.27 2.21±0.29 2.23±0.32 0.065 AD 

Glukoz (mg/dl) 89.88±8.66 92.30±10.03 89±6.19 0.602 AD 

Trigliserit (mg/dl) 90.81±40.97 112.65±48.91 121.47±78.80 0.048 AD 

LDL (mg/dl) 92.33±20.53 91.45±25.48 98.93±22.17 0.435 AD 

AST (U/L) 17.09±4.47 18.75±4.44 25.77±15.24 0.005 Grup 1 vs Grup 3 p=0.004 

ALT (U/L) 16.79±9.26 19.25±7.93 44.66±44.66 <0.001 Grup 1 vs Grup 3 p<0.001 ve Grup 2 vs Grup 3 p=0.023 

İnsülin (mU/L) 17.13±9.65 16.45±5.72 28.87±14.08 0.001 Grup 1 vs Grup 3 p=0.001 ve Grup 2 vs Grup 3 p=0.005 

HOMA-IR 3.74±2.17 3.86±1.63 6.22±3.37 0.006 Grup  1 vs Grup 3 p=0.005 

 

Veriler ortalama ± standart sapma puanı olarak yansıtılmıştır. Gruplar “Kruskel Wallis DUNN” testi ile karşılaştırıldı. 

SKB: Sistolik kan basıncı, SDS: Standart sapma puanı, VKİ: Vücut kitle indeksi, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, ALT: Aspartat aminotransferaz, 

 ALT: Alanin aminotransferaz, HOMA-IR: İnsülin direnci, AD: Anlamlı değil. 
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Tablo 4.4: Normal dağılım göstermeyen parametreler açısından hepatosteatozu olmayan, hepatosteatoz evre 1ve hepatosteatoz evre 2-3 olan 

grupların karşılaştırılması. 

 
 Hepatosteatozu olmayanlar 

(Grup 1) (n=44) 

Hepatosteatoz evre 1 (Grup 2) 

(n=20) 

Hepatosteatoz evre 2-3    (Grup 3) 

(n=18) 

p Pairwise 

(2’liler) 

 Ortanca En 

düşük 

En 

yüksek 

Ortanca En 

düşük 

En 

yüksek 

Ortanca En 

düşük 

En 

yüksek 

  

DKB (mmHg) 79.50 60 109 74.50 57 96 80 68 109 0.247 AD 

Boy SDS 0.50 -1.90 3.10 0.56 -1.30 2.87 0.57 -1.22 2.84 0.946 AD 

Omentin-1 (ng/ml) 11.02 0.03 38.53 9.75 3.69 27.16 9.45 2.28 47.96 0.954 AD 

Total kolesterol (mg/dl) 160 118 228 154.50 104 254 162 122 232 0.866 AD 

HDL (mg/dl) 49 30 80 47 29 68 39 28 60 0.010 Grup 1 vs Grup 3 

p=0.008 

Hemoglobin (g/dl) 13.10 9.60 16.60 12.90 11.40 14.60 14.20 10.90 15.20 0.042 AD 

sT4 (pmol/L) 12.33 1.34 16.02 12.70 11.12 14.26 13.14 10.72 14.90 0.092 AD 

TSH  (uıU/ml) 1.95 0.74 13.37 2.50 1.05 5.31 2.27 1.30 4,15 0.258 AD 

Kortizol (ug/dl) 8.10 3.60 20.40 10.35 4.90 19.90 7 5.10 20.4 0.032 AD 

Veriler ortanca, en düşük ve en yüksek değerler olarak yansıtılmıştır. Gruplar “Kruskel Wallis DUNN” testi ile karşılaştırıldı.  

DKB: Diyastolik kan basıncı, SDS: Standart sapma puanı, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, sT4: Serbest T4, TSH: Tiroid stimülan hormon, 

AD: Anlamlı değil. 

 

 

https://www.google.com/search?q=tsh+u%C4%B1U/ml&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjryeSCiaDjAhXHzoUKHZ1mCZgQBQgsKAA


 32 

 

 

Tablo 4.5: Normal dağılım gösteren parametreler açısından metabolik sendromu 

olan ve olmayan grupların karşılaştırılması. 

 

 Metabolik sendromu 

olmayanlar (n=68) 

 

Metabolik sendromu 

olanlar (n=16) 

 

p 

Yaş (yıl) 14.23±1.65 14.58±1.01 0.210 

SKB (mmHg) 121.61±13.67 139±13.22 <0.001 

DKB (mmHg) 76.82±12.25 82.25±11.98 0.062 

Boy (cm) 162.76±7.63 168.40±9.09 0.009 

Ağırlık (kg) 85.58±14.62 101.59±9.37 <0.001 

Boy SDS 0.43±1.00 0.74±0.97 0.198 

Ağırlık SDS 2.15±0.46 2.60±0.53 0.001 

VKİ (kg/m2) 32.11±4.00 35.90±4.86 0.003 

VKİ SDS 2.11±0.28 2.33±0.28 0.008 

Omentin-1 (ng/ml) 12.63±8.64 13.34±10.48 0.918 

Glukoz (mg/dl) 88.57±7.70 93.81±12.24 0.112 

Total kolesterol (mg/dl) 163.52±25.91 169.25±38.94 0.926 

Trigliserit (mg/dl) 89.83±30.90 151.93±83.81 0.001 

HDL (mg/dl) 49.60±9.63 38.75±7.91 <0.001 

Hemoglobin (g/dl) 13.19±1.06 13.41±1.49 0.231 

sT4 (pmol/L) 12.65±1.18 12.21±3.06 0.811 

TSH (uıU/ml) 2.45±1.71 2.71±1.22 0.257 

İnsülin (mU/L) 17.71±9.79 27.93±14.49 0.002 

HOMA-IR 3.78±2.06 6.43±3.28 <0.001 

 

 

Veriler ortalama ± standart sapma puanı olarak yansıtılmıştır. Gruplar “Mann-

Whitney U” testi ile karşılaştırıldı. 

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, VKİ: Vücut kitle indeksi, 

SDS: Standart sapma puanı, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, sT4: Serbest T4, 

TSH: Tiroid stimülan hormon, HOMA-IR: İnsülin direnci. 

 

 

 

 

https://www.google.com/search?q=tsh+u%C4%B1U/ml&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjryeSCiaDjAhXHzoUKHZ1mCZgQBQgsKAA
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Tablo 4.6: Normal dağılım göstermeyen parametreler açısından metabolik 

sendromu olan ve olmayan grupların karşılaştırılması. 

 

 Metabolik sendromu 

olmayanlar (n=68) 

 

Metabolik sendromu 

olanlar (n=16) 

 

p 

 Ortanca En 

düşük 

En 

yüksek 

Ortanca En 

düşük 

En 

yüksek 

 

LDL (mg/dl) 86 5 148 97.50 68 162 0.097 

AST (U/L) 17 11 46 19 12 75 0.880 

ALT (U/L) 17 7 93 17.50 10 197 0.247 
Kortizol (ug/dl) 8.1 2.3 204 11.70 5.30 20.40 0.115 

 

Veriler ortanca, en düşük ve en yüksek değerler olarak yansıtılmıştır. Gruplar 

“Mann-Whitney U” testi ile karşılaştırıldı. 

LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, ALT: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin 

aminotransferaz. 
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5. TARTIŞMA 

 

            Obezite dünya çapında bir epidemidir ve çocukluk çağı obezitesi de 

erişkinlerdeki gibi artmaktadır (1, 2). Obezite sıklıkla insülin direnci ile birliktedir 

ve İnsülin direnci ile NAFLD arasında literatürde ortaya koyulmuş güçlü bir ilişki 

vardır (206). İnsülin direnci varlığında yağ dokuda lipoliz artar ve karaciğere gelen 

serbest yağ asidi miktarı yükselir. Bu durum, trigliserit sentezi arttırılarak 

hepatositlerde yağ asidi depolanması ile aşılmaya çalışılır. Depolanması gereken 

yağ asidi miktarı hepatositlerin kapasitesini geçtiğinde ise lipotoksisite ortaya çıkar 

ve basit karaciğer yağlanması NASH’a ilerler (206, 207). 

           Omentin-1 bir çok başka doku ile birlikte viseral yağ doku stromal vasküler 

hücrelerden sentezlenen yakın zamanda tanımlanmış bir adipokindir (13, 188). 

Subkutan ve viseral yağ doku hücrelerinde insülin ilişkili glukoz alımını Akt/PKB 

fosforilasyonu üzerinden attırdığı için insülin duyarlılaştırıcı özelliği vardır (189). 

Düzeylerinin obezite, tip 2 diyabet, hiperinsülinemi, bozulmuş glukoz toleransı ve 

polikistik over sendromunda (PCOS) azaldığı gösterilmiştir (16, 17, 191). İnsülin 

direnci-NAFLD ilişkisiyle omentin-1 ve insülin ilişkisi göz önüne alındığında 

omentin-1’in karaciğer yağlanması patogenezinde rolü olabileceği düşünülmüştür. 

Erişkinlerde NAFLD ve omentin-1 düzeyleri arasında yapılan çalışmalar mevcuttur 

ancak çocuk yaş grubunda  bu çalışmalar yetersizdir. Çalışmamızda hepatosteatozu 

olan obez çocuklardaki  omentin-1 düzeyleri hepatosteatozu olmayan obez 

çocuklarla kıyaslanarak hastalık patogenezine ışık tutmak ve omentin-1’in olası 

tanısal molekül olarak kullanılabilirliğini araştırmak hedeflenmiştir. 

           Çalışmamızdaki hepatosteatozu olan ve olmayan obez hastaların omentin-1 

düzeyleri karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmadı. Buna karşın NAFLD ve 

omentin ilişkisini inceleyen çalışmalarda çelişkili sonuçlar alınmıştır. Yılmaz ve 

arkadaşlarının 99 biyopsi ile kanıtlanmış NAFLD tanılı olgu ve 75 sağlıklı kontrol 

grubu ile erişkinlere yaptıkları bir çalışmaya göre biyopsi ile kanıtlanmış NAFLD 

tanılı olgularda, omentin-1 düzeyleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede 

(p<0.001) yüksek bulunmuştur. Yine bu çalışmada yüksek serum omentin-1 

düzeylerinin hepatosit balonlaşması ile ilişkili olduğu ve  CRP düzeyleri ile pozitif 

korelasyon gösterdiği (her ikisi için p<0.01) saptanmıştır. Bu sonuçlarla omentin-

1’in NAFLD gelişim ve ilerlemesinde rol aldığı, yüksek omentin-1 düzeylerinin 

tedavi edilmesinin NAFLD’nin kontrolünde faydalı olabileceği düşünülmüştür (20). 



 35 

Benzer olarak Ebrahimi ve ark.’ın NAFLD tanılı ve ramazan orucu tutan 42 olgu 

ve ramazan orucu tutmayan 41 olgu ile yaptıkları çalışmada ramazan orucu 

tutanlarda başlangıca göre serum omentin-1 düzeylerinin oruç sürecinde anlamlı 

olarak azaldığı tespit edilmiştir. Bu azalmaya ağırlık ve VKİ azalması da eşlik 

etmiştir. VKİ azalmasıyla birlikte omentin-1 düşüşü; NAFLD tanılı olgularda 

omentin-1 düzeylerinin yükseldiği şeklinde yorumlanmıştır. Çalışmaya önceki iki 

yıl içerisinde biyopsi ile NAFLD tanısı almış, güncel ultrason ile hepatosteatozun 

devam ettiği saptanan olgular seçilmiştir (198). Buna karşın bizim çalışmamıza 

benzer şekilde Montazerifar ve ark.’ın ultrason ile tespit edilmiş 41 NAFLD tanılı 

olgu ve 41 sağlıklı gönüllü ile erişkinlere yaptıkları çalışmada, NAFLD tanılı 

olgular ile kontrol grubu serum omentin-1 düzeyleri arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. Bununla birlikte obez ve NAFLD tanılı olgularda omentin-1 

düzeyleri; obez olmayan NAFLD tanılı olgular ve kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

olarak düşük saptanmıştır. Obez NAFLD hastalarında omentin-1 düzeylerinin daha 

düşük olması olasılıkla artmış insülin direncine bağlı insülinin baskılayıcı etkisi 

şeklinde yorumlanmıştır (200). Yine bizim çalışmamıza benzer olarak Klusek-

Oksiuta ve ark.’ın yaptıkları 7 ila 17 yaş arası 45 obez çocuk ve 30 sağlıklı 

kontrolün karşılaştırıldığı bir çalışmada serum chemerin, vaspin ve omentin 

düzeyleri ölçülmüş, sonuçlar ultrason ve proton manyetik rezonans spektroskopisi 

(HMRS) ile saptanan intrahepatik yağ birikimi ile karşılaştırılmıştır. Çalışmada bu 

adipokinlerin karaciğer yağlanması açısından serum belirteci olarak kullanımı 

araştırılmış ancak obez çocuklarda saptanan karaciğer yağlanması ile omentin-1 

düzeyleri arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. (208). Nassif ve ark.’ın 

erişkinlerde yaptıkları bir çalışmada 20 hepatit C (HCV) tanılı olgu, 18 HCV ve 

DM tanılı olgu, 22 DM tanılı olgu ve 20 sağlıklı kontrol karşılaştırılmış ve HCV 

tanılı grupta serum omentin-1 düzeylerinin kontrol grubu ve diğer gruplarla 

kıyaslandığında (HCV/DM ve DM) anlamlı olarak yüksek olduğu saptanmıştır. 

HCV tanılı hastalarda omentin-1 artışı inflamasyona bağlanmıştır. HCV/DM tanılı 

hastalardaki daha düşük omentin-1 seviyelerinin ise bu hastalardaki yüksek glukoz 

ve insülin düzeylerinin baskılayıcı etkisiyle ortaya çıktığı düşünülmüştür (209) 

(Tablo 4.2 ve Tablo 4.4).  

           Hepatosteatozda omentin-1 düzeylerinin arttığı tespit edilen çalışmalar 

incelendiğinde NAFLD tanısının çoğunlukla biyopsiye dayalı olarak koyulduğu 

görülmüştür (20, 198). Çalışmamızda invaziv bir tetkik olması ve NASPGHAN 
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önerileri ile tanıya yönelik tüm diğer araştırmalardan sonra seçici olarak 

uygulanması önerildiğinden olgulara karaciğer biyopsisi yapılmamış, NAFLD 

tanısında yaygın olarak kullanılan ultrasonografi tercih edilmiştir (10). NAFLD 

tanısında karaciğer biyopsisinin kullanılacağı çalışmalarda omentin-1 ve NAFLD 

düzeyleri arasında daha net ilişki saptanabileceği düşünülebilir. Öte yandan 

omentin-1’in kronik HCV tanısı olanlarda HCV ve diyabet birlikteliğine kıyasla 

daha yüksek saptanması, hepatit durumunda omentin-1 düzeylerinin artabileceği 

ancak obezitede (diyabete benzer şekilde) azalacağı düşünüldüğünde NAFLD tanılı 

obez çocuklarda NAFLD saptanmayan obez çocuklara kıyasla omentin-1’in yüksek 

bulunmayışını açıklayabilir (16, 209). NAFLD’de artması beklenen omentin-1 

düzeylerinin obezitedeki yüksek insülin düzeyleri sebebi ile baskılanarak NAFLD 

olan ve olmayan obez çocuklarda anlamlı fark bulunmaması ile sonuçlandığı 

düşünülmüştür. Omentin-1 düzeylerinin CRP ile pozitif korelasyon gösterdiği 

saptanan çalışmalar vardır (20). Bu durum omentin-1’in inflamatuvar yolaklar ile 

etkileşimi olduğunu düşündürmektedir. Hepatitli hastalarda düzeylerinin artması ve 

inflamasyonla ilişkisi de düşüldüğünde hepatosteatoz, obezite ve omentin-1 

ilişkisinin araştırıldığı sağlıklı kontrol gruplarının da yer alacağı daha fazla olgu 

sayısı ile yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. Çalışmamızda CRP bakılmadığından 

omentin-1 ile korelasyon ilişkisi incelenmemiştir. Omentin-1 ile hepatik 

inflamasyon ilişkisinin aydınlatılması omentin-1’in NAFLD patogenezindeki 

yerinin aydınlatılmasına da katkı sağlayacaktır.  

           Metabolik sendrom; dislipidemi, bozulmuş açlık glukozu, obezite ve 

hipertansiyon birlikteliği olarak tanımlanır (119). Obezite ve insülin direncine 

benzer şekilde metabolik sendromda da sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında 

omentin-1 düzeylerinin düşük bulunduğu çalışmalar vardır (210). Rong Liu ve 

ark.’ın metabolik sendromlu 30 olgu, metabolik sendrom ve aterosklerozlu 30 olgu 

ve 30 sağlıklı kontrolle erişkinlerde yaptıkları çalışmada metabolik sendromlu 

olgularda omentin-1 düzeylerinin sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı derecede 

azalmış olduğu ve ek olarak aterosklerozu olanlarda daha düşük olduğu 

saptanmıştır (193). Çalışmamızdaki olgular metabolik sendromu olanlar ve 

olmayanlar olarak incelendiğinde omentin-1 düzeyleri arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. Bu sonuç omentin-1’in obez çocuklarda metabolik sendrom 

patofizyolijisinde önemli yeri olmadığını düşündürmüştür. Bununla beraber 

çalışmadaki metabolik sendromlu hasta sayısının az olduğu göz önüne alındığında 
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çocukluk ve ergenlik çağında metabolik sendrom ve omentin-1 ilişkisinin 

anlaşılması için sağlıklı kontrollerle birlikte yapılacak daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

vardır (Tablo 4.5).    

           Çalışmamızda VKİ, glukoz, insülin, HOMA-IR, HDL, AST, ALT ve diğer 

sürekli değişkenler ile omentin-1 arasında anlamlı korelasyon ilişkisi 

saptanmamıştır. Gürsoy ve ark.’ın yeni tanı almış tip 2 diyabetli kadın hastalar 

(n=80) ve sağlıklı kontrol grubu (n=40) ile yaptıkları çalışmada omentin-1 serum 

düzeyleri; VKİ, açlık kan şekeri, insülin ve HOMA-IR değerleri ile negatif korele 

ve HDL değerleri ile pozitif korele bulunmuştur. Serum AST ve ALT düzeylerinin 

omentin-1 ile korelasyonu ise netlik kazanmamıştır (211). Nassif ve ark. kronik 

HCV tanılı hastalarda transaminaz düzeylerini omentin-1 düzeyleri ile pozitif 

korele bulmuş olsalar da Eisinger ve ark. karaciğer sirozunda omentin-1 ile AST, 

ALT düzeyleri arasında korelasyon ilişkisi saptamamışlardır (209, 212). 

Montazerifar ve ark. VKİ ile omentin-1 arasında anlamlı korelasyon saptamayıp bel 

çevresi ve omentin-1 arasında negatif korelasyon bulmuşlar ve VKİ’ye kıyasla bel 

çevresinin vücut yağlanmasını daha iyi ortaya koyduğu sonucuna ulaşmışlardır 

(200). Çalışmamızda bel çevresi ölçümlerine yer verilmediği için omentin-1 ile 

korelasyon ilişkisi bakılmamıştır.                              

           Abdominal obezite NAFLD gelişimi için en önemli risk faktörüdür ve 

NAFLD tanılı çocukların çoğunluğunda obezite olduğu ortaya koyulmuştur (158, 

213) . Çalışmamızdaki tüm olgular obez olmakla birlikte hepatosteatoz tanılı 

olgularda ağırlık, ağırlık SDS, VKİ ve VKİ SDS değerleri hepatosteatozu 

olmayanlara kıyasla anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (sırasıyla p<0.006, p=0.025, 

p<0.008 ve p=0.021). Hepatosteatozu olmayanlar, evre 1 hepatosteatozu olanlar ve 

evre 2-3 hepatosteatozu olanlar karşılaştırıldığında ise ağırlık (p=0.019), ağırlık 

SDS (p=0.031) ve VKİ (p=0.026) değerlerinin hepatosteatoz evresiyle birlikte 

anlamlı olarak arttığı görülmüştür. Bu bilgiler ışığında, ağırlık ve VKİ artışının 

NAFLD gelişim riskini halihazırda obez olan kişilerde de arttırdığı düşünülebilir. 

İkili karşılaştırmalarda evre 1 hepatosteatoz ve evre 2-3 hepatosteatoz tanılı 

olguların ağırlık ve VKİ değerleri arasında anlamlı fark bulunmadığından VKİ 

artışı ile NAFLD evresi arasında doğrusal ilişki kurmak zordur, daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır (Tablo 4.4). 

           İnsülin direnci ile ilişkili yağ dokuda lipoliz, trigliserit sentez artışı ile 

karaciğer yağ depolanmasının artışı ve depo kapasitesi aşılınca ortaya çıkan 
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lipotoksisite ilişkili NAFLD yukarıda tartışılmıştır. Bugianesi ve ark.’ın 172 kronik 

HCV tanılı ve 132 NAFLD tanılı olgu ile yaptıkları çalışmada da insülin direnci 

ağır hepatosteatoz ile ilişkili bulunmuş ve insülin direnci ile hepatosteatoz evresinin 

bağlantısı ortaya koyulmuştur (214). Çalışmamızda trigliserit düzeyleri 

hepatosteatozu olanlarda evrelere göre ve toplu olarak karşılaştırıldığında 

hepatosteatozu olmayanlara kıyasla anlamlı olarak yüksektir (p=0.014 ve p=0.048). 

Bu durum hepatik yağ asidi depolanması ve lipotisisite ile ilgili literatür bilgisini 

desteklemektedir. Çalışmamızdaki hepatosteatozlu olgularda insülin ve HOMA-IR 

düzeyleri hepatosteatozu olmayanlara kıyasla anlamlı derecede yüksek saptanmıştır 

(p=0.042 ve p=0.034). Evre 2-3 hepatosteatozu olanlarda hepatosteatozu 

olmayanlar ve evre 1 hepatosteatozu olanlara kıyasla insülin düzeyleri anlamlı 

yüksektir (p=0.005 ve p=0.001). Yine evre 2-3 hepatosteatozu olanlarda HOMA-

IR skoru hepatosteatozu olmayanlara kıyasla anlamlı yüksek saptanmıştır 

(p=0.005). Bu sonuçlar insülin direnci ile hepatik steatoz arasındaki ilişkiyi 

desteklemektedir.  

           Trojak ve ark.’ın 72 NAFLD tanılı ve 29 NAFLD tanısız, toplamda 101 tip 

2 DM hastasında yaptıkları çalışmada HDL düzeyleri NAFLD tanılı olgularda 

anlamlı olarak düşük bulunmuş ve hedef HDL değerlerini sağlamanın 

kardiyovasküler hastalıklar kadar NAFLD gelişiminde de engelleyici rolü 

olabileceği öne sürülmüştür (215). Çalışmamızda hepatosteatozu olanlarda, 

olmayanlara kıyasla HDL düzeyleri anlamlı olarak düşük saptanmıştır (p=0.038). 

Evre 2-3 hepatosteatozu olanlar hepatosteatozu olmayanlar ile kıyaslandığında da 

HDL düzeyleri anlamlı olarak düşük bulunmuştur (p=0.008). Bu durum Trojak ve 

ark.’ın HDL’nin NAFLD’nin negatif bir öngörü faktörü olduğu çıkarımını 

desteklemektedir (215).  

           Targher ve ark.’ın 50 fazla kilolu NAFLD hastası ve 40 sağlıklı gönüllü 

üzerinde yaptıkları çalışmada NAFLD tanılı olgularda serum ve idrar kortizol 

düzeylerinin kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksek olduğu saptanmış ve 

NAFLD tanılı olgularda hipotalamo-hipofizer-adrenal aks aktivitesinin kronik 

olarak artmış olduğu sonucuna varılmıştır (216). Bizim çalışmamızda da evre 1, 

evre 2-3 hepatosteatozu olanlar ve hepatosteatozu olmayanlar karşılaştırıldığında 

kortizol düzeyleri literatür ile uyumlu olarak evre 2-3 hepatosteatozu olanlarda 

anlamlı yüksek saptandı (p=0.032) (Tablo 4.4). 
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           ALT ve AST düzeyleri NAFLD hastalarında normal üst sınırdan 1.5 ila 2 

kat yüksek bulunur ve yüksek transaminaz değerleri (özellikle ALT) çocuklarda ve 

erişkinlerde NAFLD taramasında kullanılır (10, 217). ALT karaciğere daha spesifik 

olup genellikle AST’den daha yüksek saptanır (218). Çalışmamızda da 

hepatosteatozu olanlarda AST ve ALT düzeyleri hepatosteatozu olmayanlara 

kıyasla anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0.05 ve p=0.001). Hepatosteatoz 

evreleri ile AST ve ALT düzeyleri kıyaslandığında ise; AST, evre 2-3 

heaptosteatozu olanlarda hepatosteatozu olmayanlara kıyasla anlamlı yüksek 

saptanırken (p<0.004), ALT, evre 2-3 hepatosteatozu olanlarda hem evre 1 

hepatosteatozu olanlara hem de hepatosteatozu olmayanlara kıyasla anlamlı olarak 

yüksek saptandı (p=0.023 ve p<0.001). Bu sonuçlar ALT düzeyleri ile hepatik 

steatozun korele olduğu varsayımını akla getirse de, literatürde normal ALT 

değerleri ile ileri düzey hepatik steatoz birlikteliğini vurgulayan ve hepatik steatoz 

derecesi ile ALT düzeylerinin veya belirli ALT sınır değerleri ile hepatik steatoz 

derecelerinin ilişkili olmadığını gösteren çalışmalar da vardır (219, 220). 

           Akyüz ve ark.’ın 493 biyopsi ile kanıtlanmış NAFLD tanılı olguda yaptıkları 

çalışmada, olguların 37’sinde (%7.6) yağsız NAFLD (VKİ≤ 25 kg/m2 ) saptanmış 

ve bu hastalarda hepatik steatozun derecesi ile ilişkili tek değişken daha yüksek  

hemoglobin değerleri olarak tespit edilmiştir. Bu durum hemoglobinin NAFLD 

patogenezinde anahtar bir rolü olduğu şeklinde yorumlanmıştır (221). Verma ve 

ark.’ın 222 biyopsi ile kanıtlanmış NAFLD tanılı olguda yaptıkları bir çalışmada 

her 100 ng/ml ferritin artışının NASH ile anlamlı derecede ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (219). Sumida ve ark.’ın 11 NAFLD tanılı hasta ile yaptıkları bir pilot 

çalışmada ise artmış hepatik demir birikiminin (ferritin) NASH patogenezinde rol 

oynayabileceğinden yola çıkılarak, flebotomi ile tedavi denenmiş ve flebotomi 

tedavisi sonrası serum ALT düzeylerinde düşme saptanmıştır (222). Bizim 

çalışmamızda ferritin bakılmamıştır ancak hepatosteatozu olmayanlar, evre 1 ve 

evre 2-3 hepatosteztozu olanlar üçlü olarak karşılaştırıldığında hemoglobin 

düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmıştır. Çalışmada yer alan tüm olguların obez 

olduğu düşünüldüğünde, obezlerde de yüksek hemoglobin düzeylerinin NAFLD 

gelişimi ile ilişkili olduğu düşünülebilir. Bu konuda daha fazla olgu ile yeni 

çalışmalara ihtiyaç vardır (Tablo 4.4). 
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           Çalışmamızın ana kısıtlılıkları; her iki hasta grubunun da obezlerden 

oluşması, sağlıklı kontrol grubunun bulunmaması, görece olarak küçük örneklem 

grubu ve hepatosteatoz tanısının ultrasonografi ile koyulmuş olması idi.  
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6. SONUÇ  

 

1. Hepatosteatozu olan ve olmayan 12-18 yaş arası obez olgularda omentin-1 

düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmamıştır. 

2. Hepatosteatoz tanılı olgularda; ağırlık, ağırlık SDS, VKİ, VKİ SDS, AST, ALT, 

sT4, insülin, trigliserit ve  HOMA-IR değerleri hepatosteatozu olmayan gruba 

kıyasla anlamlı yüksek saptanırken HDL değerleri anlamlı düşük saptanmıştır. 

3. Hepatosteatozu olmayanlar, evre 1 hepatosteatozu olanlar ve evre 2-3 

hepatosteatozu olanlar ikişerli olarak kıyaslandığında omentin-1 düzeyleri arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır.  

4. Omentin-1 ile diğer sürekli değişkenler arasında anlamlı korelasyon ilişkisi 

saptanmamıştır. 

5. Olgular metabolik sendromu olanlar ve olmayanlar olarak incelendiğinde 

omentin-1 düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmamıştır. 
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