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OZET

Giris: Pediatrik Yagl Karaciger Hastaligi (YKH) iyi huylu yag
infiltrasyonundan siroz ve karaciger yetmezligine kadar
degisen bir karaciger hastaligr spektrumudur. Cocuklarda
obezite prevelansindaki artisa paralel olarak YKH gortlme
siklig1 artmaktadir. Erken tant ve tedavisi 6nemlidir.

Amag: Bu calismada obez c¢ocuk ve adoélesanlarda YKH
prevelanst ve metabolik risk faktorleri ile olan iliskisinin
aragtirilmasi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Calismaya 8-18 yas arasinda toplam 280
obez cocuk ve ergen dahil edildi. Karaciger ultrasonografisi
(USG) ile karacigerdeki yaglanmanin varligi ve derecesi
degerlendirildi. Olgular 2 gruba ayrildi. YKH olan ve olmayan
grup antropometrik (viicut kitle indeksi (VKI) SDS, bel/kalca
cevresi orani), laboratuvar parametreleri (serum glukoz, AST,
ALT, lipit profili, insilin) ve HOMA-IR agisindan
karstlagtirildi.

Bulgular: Olgulatin yas ortalamast 12,1 + 2,7 yil (K/E=
143/137), ortalama VKI SDS 2,7 £ 0,6 idi. Olgularin %49
unda ALT (alanin aminotransferaz) diizeyi yuksekti. KC USG
ile olgularin %63,2'inde (n=177) YKH tespit edildi. YKH
olmayan grupla karsilastirildiginda YKH olan grupta yas, VKI
SDS, bel/kalga orani, ALT, trigliserid, instlin, HOMA-IR
degerleri anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Bunun digindaki
parametreler (cinsiyet, glukoz, total kolesterol, HDL
kolesterol, LDL kolesterol, AST) her iki grupta benzerdi.

Yas, VKI SDS, bel/kalca orani ve ALT, trigliserid ve HOMA-
IR diizeyleri ile hepatosteatoz derecesi arasinda pozitif
korelasyon saptandi (sirastyla p=0,002, r=0,183, p=0,003, 1=
0,155, p=0,02, +=0,165, p=0,001, +=0,338, p=0,001, +=0,155,
p=0,001, r=0,311). Hepatosteatoz icin %068’lik bir duyarlidik
ve %92lik bir Szgillik ile ALT kesim noktast degeri 27,5
IU/L olarak saptandi.

Sonug: YKH c¢ocuklarda 6nemli bir morbidite sebebi olup
obezite derecesi ve yas arttik¢ca goriillme riski de artar. Yitksek
VKI SDS, bel/kal¢a orani, ALT, trigliserid ve HOMA-IR
degerleri YKH ile iliskilidir. Tliskili risk faktotlerinin tespiti ve
tedavisi ile YKH’na bagli morbidite ve mortaliteyi azaltmak
miimkin olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Cocuklar, obezite, yaglt karaciger

ABSTRACT

Introduction: Pediatric Fatty Liver Disease (FLD) is a
spectrum of liver disease ranging from benign fat infiltration
to cirthosis and liver failure. The frequency of FLD incteases
in children in parallel with the increase in the prevalence of
obesity. Early diagnosis and treatment of FLD is important.
Objective: The aim of this study was to investigate the
prevalence and relationship with metabolic risk factors of
FLD in obese children and adolescents.

Material and Methods: A total of 280 obese children and
adolescents aged 8-18 years were included in the study. The
presence of fatty liver was investigated by ultrasonography
(US). The patients were divided into two groups. The
anthropomettic (body mass index (BMI) SDS, waist / hip
circumference ratio), laboratory parameters (serum glucose,
AST, ALT, lipid profile, insulin) and HOMA-IR were
compared in the group with and without FLD.

Results: The mean age of the patients was 12.1 & 2.7 years (F
/ M = 143/137) and the mean BMI SDS was 2.7 + 0.6. ALT
(alanine aminotransferase) levels were high in 49% of the
cases. Fatty Liver Disease was detected in 63.2% (n = 177) of
the cases by US. Age, BMI, SDS, waist / hip ratio, ALT,
triglyceride, insulin, HOMA-IR values were found to be
significantly higher in the FLD group compared to the non
FLD group. Other parameters (gender, glucose, total
cholesterol, HDL cholesterol, LDL cholesterol, AST) were
similar in both groups.

There was a positive correlation between age, BMI SDS, waist
/ hip ratio, ALT, triglyceride and HOMA-IR levels and degree
of hepatosteatosis (p= 0.002, r= 0.183, p= 0.003, r= 0.155,
p=0.02, r= 0.165, p= 0.001, r= 0.338, p= 0.001, r= 0.155, p=
0.001, r= 0.311 respectively). The cut-off value of ALT was
27.51U / L with a sensitivity of 68% and a specificity of 92%
for hepatosteatosis.

Conclusion: Fatty Liver Disease is an important cause of
morbidity in children and adolescents. The higher the degree
of obesity and age, the higher the incidence of fatty liver
disease. High BMI SDS, waist / hip ratio, ALT, triglyceride
and HOMA-IR values are associated with FLD. It will be
possible to reduce morbidity and mortality related to FLD by
identifying and treating associated risk factors.
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Giris

Obezitenin iyi bilinen komplikasyonlarindan biti olan
Non Alkolik Yaglh Karaciger Hastahigt (YKH);
belirgin alkol titketimi, ila¢ kullanimi veya genetik bir
hastalik olmaksizin hepatositlerin = %5’inden  daha
fazlasinda steatoz varligt olarak tanmmlanir (1).
Eriskinlerdeki Non Alkolik YKH tanimi cocuklarda
alkol kullaniminin olmamast nedeniyle uygun degildir.
Bu nedenle “pediatrik yagli karaciger hastaligt
(PYKH)” daha dogru bir terimdir.

YKH  endustrilesmis  toplumlarda  ¢ocuk  ve
yetiskinlerde en stk goriilen kronik karaciger hastaligt
haline gelmistir. Ginimiizde Amerika Birlesik
Devletleri'nde eriskinlerde karaciger
transplantasyonun ikinci en 6nemli endikasyonu olup,
en yaygin endikasyon haline gelme yolundadir (2).

Obezitenin hastalik icin 6nemli bir risk faktori oldugu
g6z alindiginda  ¢ocuk ve adélesanlarda
YKHnin gorilme sikligl, obezite prevalansinmn
artisgina paralel olarak artmaktadir. Obez ¢ocuklarda
YKH goérilme orant %10-77 arasinda degisirken,
YKH olan cocuklarin %38’inde obezite
gorilmektedir. YKH 8 yasin alundaki cocuklarda
nadir olup ortalama gorillme yast 12 yastir (3).

onune

Obez c¢ocuklarin ¢ogu basit hepatik steatoza sahip
olup genellikle daha ileri asamalara ilerlememektedir.
Bununla birlikte anlamli bir oranda inflamasyon ve
fibrozis de gorilebilir. Hatta bazen siroz bile
gelisebilir. karaciger yaglanmasinin fibrozis ve siroza
ilerlemesinde genetik ve c¢evresel faktorlerin etkili
oldugu anlagilmakla bitlikte, fizyopatoloji tam olarak
aciga kavusmamustir (4).

YKH cocuklarda genellikle asemptomatiktir. Fizik
muayenede, karaciger hafifce biiyiimis olabilir. En stk
gorillen laboratuvar bulgusu serum ALT duzeyinde
hafif bir artistir.

Tanida altin standart Karaciger biyopsisidir. Ancak
cocukluk c¢aginda hastaligin  erken evrelerinin
goriilmesi ve biyopsinin maliyet ve komplikasyonlart
nedeniyle invaziv bir islem olan KC biyopsisi
genellikle tercih edilmemektedir (5). Asirt kilolu veya
obez bir ¢ocukta YKH’nin tanist genellikle rutin kan
tetkiki sirasinda karaciger testlerinde hafif yukseklik
saptanmast ve karaciger USG ile yapilir (6). Karaciger
USG, enflamasyonu ve fibrozu tahmin edemese de
histolojik steatozu saptamak i¢in %89' luk bir
duyarliliga ve %100'lik bir 6zgtllige sahiptir (7).

YKH olan ¢ocuklar genel popitilasyona kiyasla daha
fazla karaciger ve karaciger dist morbidite ve mortalite
riski tasimaktadir. YKH’nin yetiskinlerde insilin
direnci, tip 2 diyabet, metabolik sendrom, dislipidemi
ve kardiyovaskiiler hastalik icin bagimsiz  bir
metabolik risk fakt6ri oldugu gdsterilmistir. Son

zamanlarda, ¢ocuklar arasinda YKH ile iliskili hastalik
riski giderek daha fazla fark edilmektedir. YKH tip 2
diyabet ve iligkili metabolik hastalik riskini belirlemede
6nemli rol oynayabilir (8,9).

YKM hastaligini tanimak hastaliga bagh morbidite ve
mortaliteyi O6nlemek acisindan 6nemlidir.  Yiksek
prevalans, uzun asemptomatik dénem ve énemli uzun
vadeli saglk riskleri, YKH’ni tarama icin oldukca
6nemli hale getirmektedir (10).

Bu calismanin amaci, obez ¢ocuk ve addlesanlarda
YKH prevalansint  invazif olmayan yontemlerle
tanimlamak ve ayrica YKH varligi ve siddeti ile iliskili
risk faktorlerini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem

CGalismaya Cocuk Endokrinolojisi poliklinigine Eyliil
2017- Eylal 2018 tarihleri arasinda bagvuran 280 obez
cocuk ve addlesan dahil edildi. Hastalarin dogum
kilosu, obezite baslangic yast, obezite ve tip 2 diabetes
mellitus i¢in aile Sykiisi kaydedildi. Fizik muayene
aynt hekim (ST) tarafindan yapildi. Agirlik, kalibre
edilmis 100 grama duyarh dijital tarti ile, boy dl¢timleri
duvara sabitlenmis stadiometre ile yapildi. Vicut kitle
indeksi, vicut agirhiginin (kg) boyun metre (m)
cinsinden karesine boliinerek hesaplandi. Bel gevresi
(BQ), son palpe edilebilir kaburganin alt kenart ile iliak
krestin st kismu arasinda gerilmemis bir mezura
kullanilarak orta noktadan olctildi. Kalca cevresi
olcumu’ ise, mezura kalcalarin en genis, bolgesinden
gececek sekilde yerlestirilerek yapildi. Bel/kalga orant
hesaplandi. Bu &l¢imlerin standart sapma skorlart
(SDS) ulusal veriler kullanilarak hesaplandi. Obezite
Tirk ¢ocuk ve ergenler igin hazirlanan referans
egrilerine gore VKI >95 persentil olarak tanimlandi
(11). Hastalarin  pubertal gelisim evresi, Tanner
kriterlerine goére degerlendirildi (12). Viral hepatit,
parenteral niitrisyon ve steatoza neden oldugu bilinen
ilag kullanim 6ykist, otoimmin ve metabolik KC
hastaligi olanlar calismaya dahil edilmedi. Calisma
Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi etk
kurulu tarafindan onaylandi (Etik Kurul numarasi:
231)

12 saatlik aglik siiresini takiben sabah serum glukozu,
instlin, ALT, AST ve lipit profili (total kolesterol,
LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserid) icin kan

alindi. Abbott ARCHITECT C16000 Analizért ile
rutin enzimatik yontemler kullanilarak dl¢tldi.

ALT> 25 ve >22 IU/mL (strastyla erkekler ve
kadinlar) transaminaz yiiksekligi olarak kabul edildi
(13). Insilin direncinin homeostasis modeli (HOMA-
IR) degerlendirmesi, aclk instlin konsantrasyonu
(U/mL) X aclik glikoz konsantrasyonu (mg/dl) /405
olarak hesaplandi. 3,16'dan buytk bir HOMA-IR
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Tablo 1. Yagli KC Hastalig Olan ve Olmayan Gruplarin Ozelliklerinin Karstlastirmast

YKH (+) YKH (-)
n= 177 n= 103 p

Cinsiyet (K/E) 90/87 55/48

Yas (yil) 124 + 2.1 9,6 + 1,8 0,002
VKI SDS 2,58 + 0,69 2,36+0,35 0,003
Bel/kalca orani 0,82 £0,13 0,74 £0,08 0,02
Glukoz (mg/dl) 89,5+10,7 88,4178 0,376
ALT (U/L) 34,7+16,1 20,2+5.9 0,001
AST (U/L) 22,3471 22,946,1 0,426
Trigliserid (mg/dl) 123.2+64,3 96,9+41,2 0,001
T. Kolesterol (mg/dl 158,5+32.0 153,2432.4 0,189
LDL kolesterol 91,3+23,7 88,31243 0,308
HDL. kolesterol 43,8492 44,849 4 0,416
Insilin (U/ml) 17,2483 12,9457 0,001
HOMA-IR 3,96£2,0 2,84%1,37 0,001

degeri insiilin direncinin gdstergesi olarak kabul edildi
(14). Metabolik sendrom, cocuklar icin uyarlanmis
Diinya Saglik Orgiiti  (WHO) kriterlerine  gére
tanimlandi (15).

Karaciger USG, olgularin klinik ve laboratuvar
Ozelliklerine kor aynt c¢ocuk radyologu tarafindan,
buyitk ¢ocuk ve ergenlerde 5 MHz problatla, daha
kiiciik cocuklarda 7.5 MHz problarla donatilmis bir
GE Logic F8 expert cihazi kullanilarak yapildi.

Yagl karaciger hastalig1 tansi, anormal karaciger USG
bulgular ve/veya yiksek ALT seviyeleri ile konuldu.

ALT vyiksekligi ve hepatosteatoz olan tim hastalar,
diger karaciger patolojileri (hepatit B yiizey antijeni,
hepatit C antikoru, protrombin zamani, serum demir
diizeyi, toplam demir baglama kapasitesi, ferritin ve
antintkleer antikorlar) acisindan tarands.

Hastalar YKH olan ve olmayan olarak 2 gruba ayrildi.
YKH olan grup hepatik steatozun derecesine gore
hafif (derece 1), orta (derece 2) ve agir (derece 3)
olarak 3 alt gruba ayrild: (16).

Istatistiksel Analiz: Tiim istatistiksel analizler icin
SPSS 20.0 paket program kullanildi. Normal dagilimi
tespit etmek tizere kolmogorov smirnov ve shapiro
wilk testleri kullanildi. Tanimlayict istatistikler verildi.
Stirekli degiskenler icin ortalama ve standart sapma
degerleri hesaplandi. YKH olan ve olmayan gruplar
arasindaki farkliliklar1 belirlemek amaciyla strekli
degiskenler icin bagimsiz gruplarda t-testi uygulandi.
Yagh KC Hastaliginin yas, VKI SDS ve biyokimyasal
parametreler (ALT, TG, insilin, HOMA-IR) ile
arasindaki iliski icin Pearson korelasyon analizi yapildi.
YKH tanist i¢cin optimum ALT kesim noktast (cut-off
) degeri Islem Karakteristigi Egrisi Analizi (ROC

analizi) ile hesaplandi. P degerinin <0.05 olmasi
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen 280 obez cocuk ve addlesan
(K/E: 143/137) yas ortalamast 12,1 + 2,7 yil (8-17,8
desimal yil) idi. Olgularin %74"4 10 yasindan buyiikti.
Obezite baslama yast ortalama 7,37 + 2,31 yildi. Tim
olgularin VKI SDS ortalamast 2,7 + 0,60 idi.
Hastalarin 174’4 pubertal (Tanner evre 2-4) (%062)
106’s1 prepubertal idi. Obezite prepubertal erkeklerde
(%76) ve pubertal kizlarda (%72) daha fazla idi
Olgularin %49’ unda ALT diizeyi yiiksek saptandi.
KC USG ile yapilan degetlendirmede 103 hastada
(%36,8) hepatosteatoz saptanmazken 177 (%0063,2)
hastada degisik derecelerde hepatosteatoz gosterildi.
Hafif dizeyde hepatosteatoz (derece 1) 121 hastada
(%068,4), orta diizeyde hepatosteatoz (derece 2) 46
hastada (%26) saptanirken, 10 olguda (%5,60) siddetli
dizeyde (derece 3) hepatosteatoz gorildi. Metabolik
sendrom tanist alan 5 hastanin tamaminda YKH
saptandi.

Olgular iki gruba ayrildi ve YKH olan ve olmayanlar
arasinda bir kargilastirma yapildi. Yagh KC hastaligi
olan grupta K/E orani 90/87, ortalama yas 12,4 + 2,1
yil (10-18 yil) iken YKH olmayan grupta K/E orani
55/48, ortalama yas: 9,6 = 1,8 yil (8-15 yil) idi.

YKH olan grupta yas, VKI SDS, bel/kal¢a orant,
serum trigliserid ve ALT, instlin, HOMA-IR
dizeyleri YKH olmayan gruba gbre anlamli olarak
daha yiksekti (sirasiyla p=0,002, p= 0,003, p=0,02,
p=0,001, p=0,001, p=0,001, p=0,001). Bunun disinda
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Sekil: Hepatosteatozis ile ALT, yas ve VKI SDS arasindaki korelasyon (sirastyla A, B, C)
ALT: alanin transaminaz, VKI: vicut kitle indeksi, SDS: standart deviasyon skoru

cinsiyet, glukoz, total kolesterol, LDL kolesterol;
HDL kolesterol, AST diizeyleri arasinda her iki grup
arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo).

Hepatosteatoz derecesi ile yas, VKI SDS, bel/kalca
orant, ALT, trigliserid, HOMA-IR arasinda pozitif
korelasyon saptand: (swrastyla p=0,002, r=0,183,
p=0,003, r= 0,155, p=0,02, r=0,165, p=0,001,
r=0,338, p=0,001, r=0,155, p=0,001, r=0,311) (sekil
1,2,3).

ROC analizi ile hepatosteatoz igin %68lik bir
duyarhlik ve %92’lik bir 6zgillik ile ALT kesim
degeri 27.5 IU/L olarak saptandi.

Olgularin 5'inde WHO kriterlerini kargiladiklarinda
metabolik  sendrom  tamust  konuldu. Metabolik

sendromlu tim hastalarda agir (3. derece) diizeyde
hepatosteatoz tespit edildi.

Tartisma

Cocuk ve ergenlerde gorilen YKH prevelanst
degiskendir. Calismamizda YKH prevelanst %63,2
olarak saptandi. Bu oran bazi calismalarla benzer
olmakla birlikte, bircok calismaya gbre daha yiiksekti
(16,17). Bu yiiksekligin nedeni ¢alismamizdaki hasta
poptilasyonunun yas ortalamasinin  diger bircok
calismadakinden daha yiksek olmasindan (8-18 yas)
kaynaklanmis  olabilir. ~ Cinki  yas  arttikca
hepatosteatozun gérillme sikligt da artar. Yakin
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zamanda vyaymnlanan bir meta analiz ortalama
hepatosteatoz prevelansini genel  pediatrik
popiilasyonda %7,6 ve obez ¢ocuklar arasinda %34,2
olarak bildirmistir (17). Bir otopsi c¢alismasinda,
Schwimmer ve ark. (18) ¢ocuk ve ergenlerde USG ile
tant alan hepatosteatoz prevalansii %9,6 olarak
bildirmistir. Bu oran okul o6ncesi yas grubunda
%0,7'den, daha buyik cocuk ve ergenlerde %17,3'e
yikselmistir. Ayni c¢alismada c¢ocukluk ve ergenlik
déneminde gorilen YKH icin temel belitleyicilerin
obezite, ileri yas ve erkek cinsiyet oldugu bildirilmistir.
Calismalar arasindaki bu prevelans farki, yetiskinler
icin varsayilana benzer sekilde genetik ve/veya
cevresel faktorlerle ve calisma gruplart arasindaki
heterojenite ile acgiklanabilir.

Bircok calismada YKH prevelansinin kizlara gore
erkek ¢ocuk ve ergenler arasinda daha stk gorildagi
bildirilmisgtir (16,17). Biz cinsiyet acisindan benzer
dagilim gosteren calisma grubumuzda, YKH g6rilme
sikligini her iki cinsiyet icin benzer bulduk.

Cocukluk ¢ag1 obezitest YKH gelisimi i¢in ana risk
faktoridir. Obezite derecesi artttkga YKH goriilme
riski de artar. Calismamizda YKH olan grupta
olmayan gruba gére VKI SDS istatistiksel olarak daha
yiksek bulundu (p=0,003). Bu durum literatiir ile

uyumluydu.

Karaciger yaglanmasi metabolik sendromlu c¢ocuk
hastalarda siktir. karaciger yaglanmasinin ciddiyeti
artttkca metabolik sendrom gelisme sikliginda anlamb
artls saptanmast karaciger yaglanmasinin ¢ocuklarda
metabolik  sendrom gelisimi i¢in bir gosterge
oldugunu distundirir (9). El-Koofy ve ark. (19) ALT
yiiksekligi ve /veya hepatomegali ile bagvuran 33 obez
cocugun %44’ tinde biyopsi ile YKH tespit etmislerdir.
Bu cocuklarda, normal karaciger histolojisine sahip (P
<0.05) olanlara gbre metabolik sendrom belirtecleri
(viiksek VKI, bel cevresi, ALT diizeyi, dislipidemi ve
insilin direnci) anlamli derecede daha yiiksekti. Aynt
calismada metabolik sendromlu hastalarda YKH
gorilme olastligr daha yiksekti. Biz ¢alismamizda
metabolik sendrom tanist koydugumuz 5 hastanin
tamaminda siddetli derecede (derece 3) YKH tespit
ettik.

Karaciger biyopsisi yoklugunda YKH tanisi, karaciger
inflamasyonu ve hasarinin bir belirteci olarak ytksek
serum ALT seviyeleri ile birlikte USG tarafindan
konvansiyonel olarak konulur (20). Bu calismada, yagl
karaciger vathigt ve derecesi, KC USG ve/veya ytuksek
ALT duzeyleri ile belirlenmistir. YKH tanist icin
biyopsi bulgularina dayanarak kanitlanmis bir tedavi
olmadigr gibi maliyet ve risk nedeniyle de KC
biyopsisi yapilmadi. Ultrasonografi kolay erisilebilir ve
iyi bir tarama aracidir. Bununla birlikte, cesitli
calismalar hepatik steatozun tanisal arastirmasinda

ultrason icin yiksek duyarlilik (%89) ve ozgullik
(%100) gostermistir (7). USG ye gore, karaciger yag
infiltrasyonunu degerlendirmek icin daha dogru ve
kesin testlerden biri olan Manyetik Rezonans (MR)
Goéruntileme  bircok  kurum  icin  maliyetli ve
erisilemezdir. Bilgisayarli Tomografi ise radyasyon
riski nedeniyle yaygin olarak kullanilmamaktadir.
Ayrica, karacigerdeki yag ve su miktarini 6lemek icin
spektroskopi  kullanmak,  konvansiyonel =~ MR
goruntllerinden daha hassastir. Gegici  elastografi,
karaciger fibrozis derecesini degerlendiren noninvaziv
bir testtir. Bu tiir testlerin yagli KC’i tespit etmedeki
Ustinliigine ragmen, maliyet ve erisilebilirlik
nedeniyle t¢linci basamak saglik kurumlari disindaki
hekimler i¢in smurlayict faktorlerdir (16). Yakin
zamanda yayinlanmis bir meta analizde tant metodu
olarak toplam 56 c¢alismanin 34” inde USG, 14’ tinde
ALT yiksekligi ile 77 sinde MR ve 1’ inde biopsi
kullanddig1 bildirilmistir (17).

Abdominal obezite visseral yaglanma igin bir
belirleyicidir ve karaciger yaglanmasinin 6nemli bir
gostergesidir. Bel cevresi ayni zamanda biyopsi ile
gosterilen KC enflamasyon ve fibrozisinin de 6nemli
bir belitleyicisidir (21,22). Pediatrik bir calismada bel
cevresindeki her 1 cm'lik artis, erkek cocuklarda 1,97
kat ve kiz ¢ocuklarinda 2,08 kat artmis bir YKH riski
ile iliskilendirilmistir (23). Biz de c¢aligmamizda
bel/kalca orani ile hepatosteatoz derecesi arasinda
pozitif bir korelasyon saptadik (r=0,165)

YKH olan obez c¢ocuklarin %25'inde karaciger
enzimlerinde artis gorilir (16). Bu ¢alismada olgularin
%49’unda ALT yiiksekligi vardi. ALT yuksekligi olan
tim hastalarda hepatosteatoz saptandi. Bu oran
bircok calismaya gore ylksekti (24,25). Tazawa ve ark.
(24) ve Vajro ve ark. (25) obez ¢ocuklarda yiiksek
ALT dizeyini siasiyla %10 ve %24 olarak
bulunmustur.

Morbid obezler arasinda dislipidemi YKH’nin giiclii
Ongoricileri olarak dustinilmektedir (26). Bircok
calismada total kolesterol, LDL kolesterol ve
trigliserid artist ile YKH arasinda iliski bildirilmistir.
Jimenez-Rivera ve ark. (10) trigliserid ytksekliginin
hepatosteatoz  ile  yakindan  iliskili  oldugunu
bildirmislerdir. Calismamizda YKH olan grupta
trigliserid diizeyi istatistiksel olarak anlamli derecede
yuksek saptanirken total kolesterol, HDL ve LDL
kolesterol ile YKH arasinda boyle bir iliski
gOsterilemedi.

Insiilin direnci, obez ve obez olmayan eriskinlerde
YKH icin iyi tanimlanmis bir risk faktSridir.
Cocukluk ¢ag1 obezitesi ve insilin direnci arasinda
pozitif ~ korelasyon  gosterilmistit  (27).  Obez
cocuklarda insiilin direncinin uyardigt karaciger ici yag
birikimi YKH ye neden olur. Insiilin direnci, insiilinin
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yag dokusundaki anti-lipolitik etkilerini azaltur ve
serbest yag asitlerinin (SYA) yag dokusundan
karacigere gecisini arttirir.  Periferik  dokulardan
karacigere asirt miktarda SYA verilmesi, VLDL
salgilanmasinin azalmasi ve karacigerde trigliserid,
kolesterol estetleri ve SYA’nin endojen sentezinin
artmast karacigerde yag birikimine neden olur. Insiilin
direnci sadece steatoz degil, aynt zamanda yag asidi -
oksidasyonu ve oksidatif stresi artirarak fibrozun
gelisiminde de rol oynar (27,28,29). Radetti ve ark.
(30) obez cocuklarin hepsinde azalmis bir insiilin
duyarliligi géstermis ancak YKH olan veya olmayan
cocuklar arasindaki insilin duyarhhiginda bir fark
bulamamustit. Chan ve ark. (31)sadece erkek obez
cocuklarda, insulin direnci belirtecleri ile YKH
arasinda pozitif bir iliski oldugunu gostermistir. Biz
YKH olmayan gruba kiyasla YKH olan grupta
istatistiksel olarak anlamli derecede ytksek insilin
diizeyi ve insilin direnci (HOMA-IR) saptadik. Yine
steatozun siddeti ile HOMA-IR diizeyi arasinda
poritif bir korelasyon tespit ettik.

Bu calismada hepatosteatozun derecesi ile VKT SDS,
trigliserid, bel/kal¢a orant, ALT, instlin ve HOMA-IR
arasinda  pozitif bir korelasyon saptandi. Bu
parametreler ile YKH arasindaki iligki literatiirle
uyumlu idi (2,3,5)

Yaglt karaciger hastaligina sahip cocuklar genel
popiilasyona kiyasla daha fazla KC ve KC dist
morbidite ve mortalite riski tagimaktadir. YKH’nin
yetiskinlerde instlin direnci, tip 2 diyabet, metabolik
sendrom ve dislipidemi i¢in bagimsiz bir metabolik
risk  faktéri  oldugu gosterilmistir.  YKH olan
eriskinlerin yaklasik %90'1 bu hastaliklardan en az biri
veya daha fazlasina sahiptir. Yine KC yaglanmast olan
eriskinlerde  aterosklerotik  plaklarin  arttig
endotelyal  disfonksiyonu  gbsteren  belirteclerin
yukseldigi saptanmustir (8,9). Yani KC yaglanmast
6nemli bir kardiyovaskiiler risk faktoridir. Yagl KC
hastalif1 ¢ocuk ve ergenlerde tip 2 diyabet ve iligkili
metabolik hastalik riskini belitlemede ¢cok 6nemli rol
oynayabilir. Bu ciddi riskler nedeniyle bu tablonun
gelisimi acil 6nlem alinmasi gereken isaretlerdendir.

ve

Sonug olarak YKH yiiksek prevalansi ile ¢ocuk ve
ergenlerde 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni
olup yitksek VKI SDS, bel/kalca orani, ALT,
trigliserid ve HOMA-IR degerleri YKH ile iligkilidir.
Mliskili metabolik belirteclerin erken tani ve tedavisi ile
YKH ile mucadele mimkin olabilit. Bu belirtecler
karaciger biyopsisi ve/veya daha agresif miidahalelere
ihtiya¢ duyan YKH olan c¢ocuklari tespit etmeye
yardimet olmak i¢in noninvaziv bir tarama araci olarak
kullantlabilir.
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