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Gocukluk Cag1 Obezitesinde
Hipertansiyon ve Bobrek Hastalig1

Hypertension and Renal Disease in
Childhood Obesity

OZET Obesite kisisel ve toplumsal etkenlerin belirledigi kompleks bir saglik sorunudur ve siklig1
tiim diinyada ve yas gruplarinda hizla artmaktadir. Obesite iligkili hastaliklar hemen her sistemi
ilgilendirmektedir. Bunlardan tip 2 diabetes mellitiis, hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi erigkin yas
grubuna ait olarak bilinen hastaliklar, aslinda ¢ocuk ve addlesan yaslardan itibaren ortaya
¢ikmaktadir. Obesite ile esansiyel hipertansiyon arasindaki iligki iyi bilinmektedir. Obesite iligkili
hipertansiyonda baglica rolii renin-anjiotensin-aldosteron ve sempatik sinir sistemi oynamaktadir.
Periferik insiilin direncine bagli hiperinsiilinemi ve yag dokusu artisina bagl hiperleptinemi ise bu
sistemlerin aktivitesinde artisa yol agan temel hormonal anormalliklerdir. Ote yandan, obesite son
donem bobrek hastaliginin en sik iki nedeni (diyabet ve hipertansiyon) ile iliskilidir ve son 20-30
yilda son dénem bobrek hastalig: siklig1 obesite sikligina kosut bir artis gostermistir. Obesite iligkili
glomeriilopati klinikte proteiniiri, histolojik diizeyde fokal segmental glomeriiloskleroz ile
karakterizedir. Patogenezinde glomeriiler hiperfiltrasyon, hiperlipidemi, renal ventz hipertansiyon,
glomeriiler hipertrofi ve kronik inflamasyon su¢lanmaktadir. Bu hastalarin tedavisinde kilo verme
onemli bir yer tutmakla birlikte, diizenli bir bi¢imde kilo veremediklerinden ilerleyici bobrek
yetersizligi gelisimi s6z konusu olabilmektedir. Kilo vermeye ek olarak anjiotensin déniistiiriicii
enzim inhibisyonu ve/veya anjiotensin reseptor blokaji uygulanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, obesite, hipertansiyon; proteiniiri, kronik bobrek yetmezligi

ABSTRACT Obesity is a complex health problem determined by personal and social factors. It is
rapidly increasing in the world and in all age groups. Of these, adulthood diseases like tip 2 diabetes
mellitus, hyperlipidemia and hypertension begin at childhood and adolescence. The relationship
between obesity and essential hypertension is well known. Renin-angiotensin-aldosterone system
and sympathetic nervous system play the chief role. Abnormality of two main hormones is
responsible for the increase in the activity of these systems: hyperinsulinemia due to peripheral
insulin resistance and hyperleptinemia due to increased fat tissue. On the other hand, obesity is
related to two most common reasons (diabetes and hypertension) of end stage renal disease, and
frequency of end stage renal disease show an increase in the last 20-30 years parallel to obesity.
Obesity associated glomerulopathy is characterized with proteinuria clinically and FSGS histologi-
cally. Glomerular hyperfiltration, hyperlipidemia, renal venous hypertension, glomerular
hypertrophy and chronic inflammation are ac-cused in the pathogenesis. Because the patients
cannot lose weight systematically, progressive renal insufficiency may be possible. In addition,
angiotensin converting enzyme inhibition and/or angiotensin receptor blockage is performed.

Key Words: Child, obesity, hypertension, proteinuria, kidney failure, chronic
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um memelilerde fazla enerji, stresli durumlarda kullanilmak tizere,
yag olarak depolanir. obezite bir enerji biriktirme ve titketme denge-
sizligi olup, kisinin genetik yapisi, hiicre metabolizmasi, yeme alig-
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kanlig1 ve yasam tarzi yani sira toplumun sosyoe-
konomik ve kiiltiirel 6zellikleri de bu kompleks du-
rumun olusumunda rol oynar.! obezite viicut kitle
indeksine (VKI) gore ifade edilir ve VKI erigkin-
lerde 30’un, ¢ocuklarda cins ve yaga gore 95. per-
sentilin izerinde olanlar obez olarak tanimlanirlar.

Obezite siklig tiim diinyada hizla artmakta-
dir. Diinya ¢ocuklarinin %7’sinin obez oldugu,
endistrilesmis tilkelerdeki ¢ocuklarda bu oranin
%25’e ulast1g1, ancak gelismekte olan iilkelerde
de benzer bir egilim oldugu bildirilmektedir.*?
Tiirkiye’de de ¢ocuk ve addlesanlarda obezite ora-
n1 son 20 yil i¢inde %5’ten %10’a yiikselmistir.*
Bununla birlikte, 2000 yilinda ortalama yas1 10
olan Izmir ili ilkokul 6grencileri arasinda yapilan
bir aragtirmada obezite siklig1 ¢ok daha disik
(%0.5-2) olarak bulunmustur.’

Obezite, metabolik sendromun bir bileseni ol-
mas1 nedeni ile, son zamanlarda daha fazla ilgi cek-
meye baglamistir. Metabolik sendrom agagidaki risk
faktorlerinden >3 tanesinin varligi olarak tanimla-
nir: 1) Bel cevresinin artmasi (erkeklerde >102 cm,
kadinlarda >88 cm), 2) trigliserid yiiksekligi (=150
mg/dL), 3) HDL kolesterol disiikliigii (erkeklerde
<40 mg/dL, kadinlarda <50 mg/dL), 4) hipertansi-
yon (2130/>85 mmHg) ve 5) aclik kan sekeri yiik-
sekligi (=110 mg/dL). Obezite ile iliskilendirilen
hastaliklar arasinda lipid/lipoprotein bozukluklari,
tip 2 diabetes mellitiis (DM), steatohepatit, hiper-
tansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, obstriiktif
uyku apnesi ve astim gibi solunum yolu hastalikla-
11, dejeneratif eklem hastalig1, depresyon ve anksi-
yete gibi psikososyal bozukluklar, infertilite ve
pseudotiimor serebri yani sira proteiniiri ile karak-
terize bobrek hastaligi bulunmaktadir. Obezlerin
yani sira, fazla kilolular da yukarida sayilan morbi-
diteler bakimindan risk altindadirlar.!

Tip 2 DM, hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi
erigkin yag grubuna ait olarak bilinen hastaliklarin,
aslinda ¢ocuk ve addlesan yagslardan itibaren ortaya
¢ikt1g1 ve bulgu verdigi anlasilmistir. Yakin zaman-
larda, obezite ile iliskili proteintiri ve fokal segmental
glomeriilosklerozun (FSGS) da ¢ocukluk ¢aginda go-
riilebildigi rapor edilmistir. Ote yandan, kan basinci,
kan lipid diizeyleri ve obezite gibi baz1 fizikokimya-
sal ozellikler ¢ocukluktan erigkinlige gecis gosterir-
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ler. Bu bakis agist ile gocukluk ¢cagindaki obezite eris-
kin yastaki obezitenin 6nciilii olup, bir caligmada faz-
la kilolu adolesanlarin %58’inin erigkin dénemde de
agir1 kilolu olarak kaldig: bildirilmisgtir.®

IOBEZiTE VE HIPERTANSIYON

Obezite ile esansiyel hipertansiyon arasindaki ilis-
ki iyi bilinmektedir. Esansiyel hipertansiyonlu ¢o-
cuklar genellikle addlesan yas grubundadirlar
(nadiren <10 yas), hipertansiyon genellikle hafif ve
sistoliktir (%88), uyku-uyaniklik dénemleri arasin-
da kan basinc: fark: belirgindir, nabiz sayilar art-
mustir, hafif-orta obeztirler (obez ¢ocuklardaki
hipertansiyon orani obez olmayanlardan 3 kat faz-
ladir: %]11’e kars1 %33), aile 6ykiilerinde hipertan-
siyon vardir ve altta yatan sekonder bir hastaliga
ait semptom ve bulgular: yoktur. Okul ¢ocuklarin-
daki hipertansiyon prevalansinin VKI yiizdesinde-
ki artisa paralel olarak arttig1 (<5 persentilde %2,
>95 persentilde %11), obez ¢ocuklarda hipertansi-
yon i¢in goreli riskin 3.26 kat yiiksek oldugu bildi-
rilmistir.” Izmir ilindeki ilkokul cocuklarinda
yapilan bir ¢alismada da sistolik ve diyastolik kan
basincinin VKI yiizdesi ile pozitif iliski gosterdigi
belirlenmistir.> Benzer iligki Van’daki ilkokul ¢o-
cuklarinda da bildirilmigtir.®

Obezite ve esansiyel hipertansiyon arasindaki
iliskiyi agiklayabilecek hem ¢evresel hem genetik
bazi ortak yonler bulunmaktadir. Oncelikle uygun-
suz beslenme ve fizik aktivite yetersizligi her iki pa-
tolojide de ortak yasam tarzi olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Obezlerde yiiksek kalori alimi ile bir-
likte tuz tiiketimi de artmigstir. Esansiyel hipertan-
siyonlu hastalarin da yaklasik %50’sinde insiilin
direnci ile iligkili tuz duyarhilig: oldugu gosterilmis-
tir. Ote yandan, obez cocuklarda boy ve kemik ya-
s1 da akranlarina gore daha ileridir. Kan basinci ise
viicut agirlig: yani sira ve ondan da fazla olmak tize-
re, boy ile orantili olarak artmaktadir. Yine hem
obezitede hem hipertansiyonda irksal farkliliklar ve
ailesel kiimelenme gibi genetik faktorler etkindir.?

Obezlerdeki yiiksek kan basincini agiklamak
tizere, hig biri kanitlanmamig olmakla birlikte, bob-
reklerin fiziksel kompresyonu, kan hacminde, sod-
yum aliminda ve kardiyak debide artis, kortizol
iiretim fazlaligi, pressér madde reseptorlerinde de-
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gisiklikler ve leptinin etkisi gibi bircok mekanizma
ileri stirilmisgtiir. Bununla birlikte, obezite iligkili
hipertansiyonda baslica rolii renin-anjiotensin-al-
dosteron sistemi (RAAS) ve sempatik sinir sistemi-
nin oynadigina inamilmaktadir. Bu sistemlerin
aktivitesindeki artigtan ise iki temel hormonal anor-
malligin (periferik insiilin direncine bagh hiperin-
silinemi ve yag dokusu artisina bagh
hiperleptinemi) sorumlu oldugu ileri siirtilmektedir.
Hiperinsulineminin nedeni artmig pankreatik sali-
nim veya azalmig karaciger katabolizmas: da olabilir.
Ancak, iskelet kasi, hepatosit, adiposit, eritrosit ve
monosit gibi hiicre ve dokulardaki insulin resept6r-
lerinde azalma insulin direncinin 6nde gelen nede-
nidir.# Ik olarak Landsberg obezite-insiilin
direnci-hipertansiyon arasindaki baglantinin sem-
patik sinir sistemi aktivasyonu iizerinden oldugunu
ileri stirmistiir. Obezlerdeki insiilin direnci, daha
fazla kilo alimini 6nlemek {izere ortaya ¢ikan bir sa-
vunma mekanizmasi olmakla birlikte, bu durum hi-
perinsiilinemiye yol agmaktadir. Hiperinsiilinemi ise
bir yandan sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve
vaskiiler diiz kas proliferasyonu aracilig ile total pe-
riferik direnci, 6te yandan da renal sempatik aktivi-
te ve aldosteron artis1 {izerinden sodyum geri
emilimini ve boylece plazma hacmini arttirmakta-
dir. Her ikisinin ortak sonucu kan basincinda yiik-
selmedir. Hiperleptinemi ise sempatik sinir sistemi
aktivitesini arttirmakta ve hipertansiyona katkida
bulunmaktadir. Leptin infiizyonu yapilan deney
hayvanlarinda tasikardi ve hipertansiyon gelismek-
te, o.- ve B-adrenerjik veya ganglion blokoérleri ile
gerileme olmaktadir."® Sonug olarak obezitedeki hi-
pertansiyon tuza duyarlidir, renal sempatik sinir sis-
temi ve RAAS aktivitesindeki artig ile iligkilidir,
ancak kilo kaybi ve tuz kisitlamasina yanit verir.!

I OBEZITENIN BOBREK FONKSIYONLAR
UZERINDEKI ETKISI

OBEZITEDE RENAL HEMODINAMIDEKI
MALADAPTASYON

Artan yag dokusu kitlesine fizyolojik bir adaptas-
yon mekanizmasi olarak kardiyak debi artarken,
yag dokusu yam sira kalp, bobrekler, gastrointesti-
nal sistem ve kas dokusuna da kan akimi artar.'
Obezlerde, ister normotansif ister hipertansif olsun,
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etkin renal plazma akimi, glomeriil filtrasyon hizi
(GFR) ve filtrasyon fraksiyonu artmakta ve yiiksek
kan basincinin albuminiiri tizerindeki etkisi potan-
siyelize olmaktadir."! Obezlerde artan plazma hac-
mi ve kardiyak debinin glomeriil sayisinda rolatif
bir azalma etkisi yarattig1, bu durumun sistemik hi-
pertansiyonun da katkisi ile glomeriiler hiperfil-
trasyona yol a¢tig ileri siiriilmektedir. Diyabetik
olmayan obezlerdeki hiperfiltrasyonun, afferent ar-
terioliin dilatasyonuna ikincil transkapiller hidro-
lik basing farkindaki artisa bagl oldugu, diyabetik
bobrekte gozlenen ultrafiltrasyon katsayisindaki ar-
tis ile iligkili olmadig gosterilmigtir.'? Viicut kitle
indeksindeki artisin hemodinami iizerindeki bu et-
kisi sadece obezlerde asikar degildir. VKI <30 kg/m?
olanlarda da renal plazma akimina oranla GFR ve
filtrasyon fraksiyonunun arttigi, bunun da affe-
rent/efferent arteriol dengesindeki bozulma ve yiik-
sek glomeriiler basing ile agiklanabilecegi ileri
siiriilmektedir.’® Ozetle, obezitede gériilen fizyolo-
jik maladaptasyon artmis renal plazma akimina bag-
i hiperperfiizyon ile birlikte artmig GFR ve
filtrasyon fraksiyonunun yol a¢tig1 hiperfiltrasyona
neden olmaktadir. Obez bireylerdeki renal hasar
arttiran bir diger neden de obezitenin hipertansi-
yona bagli albuminiiriyi arttirmasidir.

OBEZITE-MiKROALBUMINURI-PROTEINURI-
GLOMERULOPATI iLiSKiSI

Obezite ve proteiniiri arasindaki iligki ilk kez 1923
yilinda 1000 obez insanin 410’unda kantitatif ola-
rak proteiniiri saptanmasi ile gosterilmistir.'* Diya-
betik  ve
mikroalbuminiiri prevalansinin, erkeklerde daha

hipertansif —olmayan bireylerde
belirgin olmak iizere, VK1 ile paralel bir artis géster-
digi bildirilmistir."” Hipertansif olanlarda ise obezi-
te mikroalbuminiirinin siddetini arttirmaktadir.
Obezitedeki mikroalbuminiiri/proteiniiri patogene-
zinde glomeriiler hiperfiltrasyon (GFR artmistir;
klinik seyir diger glomeriiler hiperfiltrasyon ile ka-
rakterize hastaliklara-reflii nefropatisi, sekonder
FSGS-benzerlik gostermektedir) ve renal venoz hi-
pertansiyon (trikiisbit atrezisi, konstriktif perikar-
dit, pulmoner hipertansiyon gibi klinik durumlarda
goriilen proteiniiri ve nefrotik sendrom; deneysel
modellerde renal ven konstriksiyonuna ikincil pro-
teiniiri olugmasi) rol oynamaktadir.!
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Kronik bobrek hastaligi ve mikroalbuminiiri
riski, metabolik sendromun bilegenlerinin sayis ile
orantili olarak artis géstermektedir.'® Obezite son
donem bobrek hastaliginin (SDBH) en sik iki ne-
deni (diyabet ve hipertansiyon) ile iligkili oldugun-
dan, obezlerde SDBH riskinin biiyitkk oranda
artmast da olasidir. Bir tarama programinda, SDBH
insidansi en diisiik VKI ¢eyreginde 2.5/1000 iken,
en yitksek ceyrektekilerde 5.8/1000 olarak belir-
lenmistir.'” Buna ek olarak,, SDBH siklig1 son 20-30
yil i¢cinde obezite sikligina paralel bir artig goster-
mistir. !0

Obezite iliskili glomeriilopati terimi ilk ola-
rak Cohen tarafindan kullanilmigtir.'® Obezitenin
bobrek tizerindeki etkisi klinikte proteiniiri olarak
belirirken, histolojik diizeyde FSGS seklinde orta-
ya ¢ikmaktadir. Ancak idiopatik FSGS’ye gore hem
klinik, hem patolojik diizeyde baz1 farkliliklar soz
konusudur. Obezite iliskili glomeriilopatide klinik
olarak hafif-orta hipertansiyon, orta diizeyde pro-
teintiri, hafif diisiik veya normal serum albumin
diizeyi (>3 g/dL), hafif yiiksek total kolesterol diize-
yi (<300 mg/dL), hafif veya hi¢ 6dem olmamasi
ayirt edici 6zelliklerdir. Bununla birlikte, son d6-
nem bobrek yetmezligine (SDBY) ilerleyen vaka-
larda tarif edilmistir. Histolojik 6zellikleri ise daha
belirgin glomeriilomegali, hilar yerlesimli FSGS,
mezangial hipertrofi ve hiicre artigi, hyalinoz odak-
lar1, glomeriiler bazal membraninin kalinlagmasi,
elektron mikroskobide podositlerin ayaksi ¢ikinti-

larinin fiizyonunun minimal ve fokal olmasi-
dar. 11821

Obezlerde goriilen bobrek fonksiyon degisik-
liklerine yol agan mekanizmalar arasinda glomerii-
ler hiperfiltrasyon, hiperlipidemi, renal vendz
hipertansiyon, glomeriiler hipertrofi ve kronik inf-
lamasyon sayilmaktadir. Hiperfiltrasyon renal ve
glomeriiler kan akimindaki artis ile iligkili olup, or-
taya ¢ikan kapiller duvar geriliminin glomeriiler
hiicre proliferasyonu, matriks artig1 ve skleroza ne-
den oldugu ileri striilmiistiir. Hiperlipideminin ro-
linti vurgulayanlar ise glomeriiloskleroz ile
aterosklerozun benzer 6zellikler igerdigini, her iki-
sinde de makrofaj, PDGF ve lipidlerin etkin oldu-
gunu, kolesterol artisinin glomeriillerde makrofaj
birikimine yol a¢tigini (anahtar adim) ve bu hiicre-
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lerden salinan sitokin ve eikozanoidlerin glomerii-
loskleroza yol a¢tigini dile getirmektedirler. Eriskin
obezlerde yapilan bir mortalite ¢aligmasinda FSGS’li
olanlarda lipid diizeylerinin yiiksek oldugu ve renal
tiibiil epitelyum hiicrelerinde lipid birikimi varlig
gosterilmigtir. Bununla birlikte, diyetteki veya plaz-
madaki lipid diizeylerinin manipiilasyonu ile glo-
meriiler hastaliklarin seyrinde degisiklik yalniz
hayvan ¢aligmalarinda miimkiin olmus, insanlarda
benzer bir etki elde edilememistir. Bir bagka meka-
nizma renal venoz hipertansiyon olup, obezlerdeki
artmig plazma hacmi nedeni ile sag atriyal basing
artigina baghdir. Ote yandan glomeriiler hipertro-
fide ise anjiotensin 2 ve diger biiyiime faktorleri ya-
n sira leptinin de rolii oldugu ifade edilmektedir.!
Leptin, ob geninin iiriinii olup, adipositlerden sal-
gilanarak gida aliminm kontrol eden kiigiik bir pep-
tiddir. Etkisini leptin reseptérii ve anoreksijenik
peptidler tizerinden yapar. Obezlerde (reseptor du-
yarsizlig1) ve kronik bobrek yetersizliginde (yikim
yetersizligi) serum diizeyleri yiiksektir. Kronik bob-
rek yetersizligindeki (KBY) istahsizliktan sorumlu
olabilecegi diisiiniilmektedir. Leptin genindeki mu-
tasyon nedeni ile leptini olmayan (ob/ob) ve leptin
reseptoriindeki mutasyon nedeni ile leptini yiiksek
seyreden (db/db) farelerde tip 2 DM gelismekle be-
raber, sadece db/db farelerde diyabetik nefropati-
nin histolojik bulgularinin gelistigi gosterilmistir.!
Son yillarda glomeriiler hipertrofi ve fibrozis gelisi-
minde tizerinde durulan bir bagka hormon ise al-
dosteronun kendisidir. Aldosteronun sadece
sodyum ve potasyum gibi iyonlarin metabolizmasi
ile ilgili olmaktan 6te etkilerinin oldugu anlagilmis-
tir. Aldosteronun IL-6, TGF-$, EGFR ve AT2 resp-
torlerinin sentez ve ekspresyonunu arttirdigi, diiz
kas hipertrofisi yaptig1, matriks metalloproteazlari-
n1 aktive ettigi ve reaktif oksijen radikallerinin olu-
sumunu tetikledigi ifade edilmistir.?® Ote yandan,
adipositler TNF-a ve IL-6 gibi, hepatositleri uyara-
rak CRP, seriiloplazmin, ve diger akut faz protein-
lerinin salinimin arttiran sitokinleri salgilarlar.'®
Bu sitokinler ayn1 zamanda kemik iligini de uyara-
rak l6kosit ve trombosit sayisinda artiga neden olur-
lar. CRP diizeyleri ile VKI arasinda gii¢lii bir
korelasyon saptanmis olup, obezlerde VKI 25’in al-
tinda olanlara gore daha yiiksek bulunmugtur.!>»
VKl ile yalmiz CRP degil, ESR, seriiloplazmin ve be-
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Fizik aktivite eksikligi # OBEZITE

Yag dokusu artmasi

Fazla kalori alimi 'l‘
Leptin artisi
P! >
&
- f’
Fazla su alimi insulin direnci—— g GIomerUIomegaIif‘" Endotel hc Mesangial hc
| |
'
+ . '
, oy TGF- 1 TGF-b tip 2 RT
Plazma hacmi T #— 4 :
azma hacmi Hiperinsulinzm » Tip 4 kol. 1 Tip 1 kol.
# g

v s \. /

Kardiyak debi T Renal semp. sis.T Semp. S__ls-T
- Aldosteron T Vask. Dliz kas Ekstraseliiler matriks T
Proliferasyonu
l L
Na emilim T TPRT
"
—— HIPERTANSIYON _ FSGS SDBY

# Glomerller hiperfiltrasyon s Proteiniiri

SEKIL 1: Obesite, hipertansiyon ve FSGS gelisiminin patofizyolojik mekanizmalari.

yaz kiire sayisi da iligkili bulunmusgtur.* Dolayst ile
obezitede diisiik dereceli bir kronik inflamasyon
mevcut olup, bu durum insiilin direnci, endotel ha-
sar1, tromboz, renal ve kardiyovaskiiler hastaliga
katkida bulunabilir.!?%* Sekil 1’de obezite hiper-
tansiyon ve FSGS gelisiminin patofizyolojik neden-
leri 6zetlenmistir.

Bu hastalarin tedavisinde kilo verme 6nemli
bir yer tutmakla birlikte, diizenli bir bi¢imde kilo
veremediklerinden ilerleyici bobrek yetersizligi ve
hatta SDBY gelisimi s6z konusu olabilmektedir.
Obezite iligkili FSGS’de renal sag kalim oranlar1 5
yilda %77, on yilda %51 olarak hesaplanmigtir.'”
Kilo vermeye ek olarak ACE inhibisyonu ve/veya
AT2 reseptor blokaji uygulanmaktadir. Bu ilaglarin
deney hayvanlarindaki olumlu etkileri ve klinikte
hiperfiltrasyon ile iligkili kronik bobrek hastalikla-
rindaki faydalar1 g6z 6niine alinarak, obezite ilis-
kili glomeriilopatide de kullanilmasi mantikl
goriilmektedir. Ancak, bu tedavi yaklagiminin ve-
ya lipid diisiiriicti ajanlarin obez hastalardaki etkin-
ligine donik klinik kanitlar sinirhidir.! Bunlara ek
olarak, RAAS’nin diger seviyelerdeki blokajinin
(aldosteron ve renin antagonistleri gibi) da protei-
niiride anlamli azalma saglayabilecegi bildirilmek-
tedir.”
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Maternal subfertilite (fertilite tedavisi almig olmak
seklinde tanimlanmis) ve yiiksek VKI (>25 kg/m?)
birlikteliginin fetiiste 6zellikle obstriiktif bobrek
hastalig1 olmak tizere renal anomali riskini arttirdi-
g1 bildirilmistir. Renal agenezi, renal hipoplazi, renal
ve iireter duplikasyonu, hidronefroz, hidroiireter,
multikistik displastik bobrek gozlenen anomaliler
arasindadir. Tek bagina obezite veya tek basina fer-
tilite tedavisi almig olmak ayni etkiyi yapmamakta-
dir. Nedeni bilinmemektedir.?

Immunglobulin A nefritli (IgAN) hastalarda
obezitenin hipertansiyon ve KBY gelisimi agisin-
dan olumsuz bir risk faktori oldugu gosterilmis-
tir.*® Unilateral nefrektomi yapilan hastalarin
izleminde, VKI >30 olanlarda proteiniiri/KBY ge-
lisim oran1 %92 iken, VKI <30 olanlarda %12 bu-
Cocuklarda
olmamakla birlikte, tek bobrekli cocuklarda obezi-

lunmustur. bu tip bir c¢aligma
tenin potansiyel bir risk faktorii oldugu aileye an-
latilmalhidir.!

Genel kani, obezitenin bobrek transplantasyo-
nunda olumsuz etkisi oldugu yoniindedir ve bir cok
merkezde VKI >35 olanlara transplantasyon yapil-
mamaktadir. Bununla birlikte, yakin zamanda yapi-
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lan iki yayinda, obez olan ve olmayan renal transp-
lant alicilarinda 6nemli bir fark olmadig bildirilmis-
tir.3132 Ancak, yine de obezlerde transplant sonrasi
greft trombozu, steroide bagh DM, yara iyilesmesin-
de gecikme ve yara enfeksiyonu gibi komplikasyon-
lar artmigtir.*3¢ Obezitenin greft tizerindeki etkisi ise
nativ bobrekteki kadar kétii gortinmemektedir.!
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