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TESEKKUR

Eskisehir Osmangazi Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali’nda
yapmis oldugum uzmanlik egitimim siiresince bana bilgi ve deneyimleri ile yol
gosteren ve bu caligmanin yapilmasinda yardimlarini esirgemeyen tez danigsmanim
Saym Prof. Dr. Sultan DURMUS AYDOGDU’na, tez ¢calismam esnasinda bana destek
veren hocam Sayin Dog. Dr. Ener Cagr1 DINLEYICI‘ye tesekkiir ederim.



OZET
ipar, N. Ekzojen obezitesi olan hastalarda total oksidatif stres ve total antioksidan
kapasite diizeyleri; probiyotiklerin bu diizeylere etkisi. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dah, Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2012. Obezite, enerji aliniminin enerji harcanmasini astig
durumlarda viicutta asir1 yag depolanmasi ile karakterize morbidite ve mortalite orani
yiiksek olan kronik inflamatuar bir hastaliktir. Alinan enerjinin azaltilmasi ve
aktivitenin arttirilmasi temeline dayanan standart tedavide basari orani diisiik olup,
cocukluk ¢ag1 obezitesi biiylik oranda eriskin donemde de devam etmektedir. Standart
tedaviye ek olarak baska destek tedavilerinin bulunmasi yararli olacaktir. Bu c¢alisma
ekzojen obezitesi olan hastalarda standart tedaviye ek olarak verilecek probiyotik
tedavisinin antropometri, biyokimyasal parametreler, sedimentasyon, CRP, TOS ve
TAK diizeyleri lizerine etkinligini aragtirmak amaci ile yaslar1 5 ile 18 arasinda 77
ekzojen obez ve kontrol grubu olan 40 saglikli ¢ocukta yapildi. Hastalar iki gruba
ayrilarak bir gruba diyet, diger gruba diyet+probiyotik tedavisi verildi ve bir ay sonra
tekrar degerlendirildi. Hastalarda TOS degeri kontrol grubuna goére onemli derecede
yiiksek bulundu. Diyet grubunda tedavi sonrasi hastalarin %64.2’si kilo verdi. Tim
antropometrik Slgiimlerde, sedimentasyon diizeyinde anlamli azalma, TAK diizeyinde
anlaml artma gozlendi. Diyet+probiyotik grubunda hastalarin %71.4°1 kilo verdi. Bu
grupta da tiim antropometrik dl¢iimlerde, total kolesterol, LDL-K ve TOS diizeylerinde
anlamli derecede azalma saptandi. Diyet+probiyotik verilen obez hasta grubunda tedavi
sonrast VA, VKI ve CKK’da azalma oraninin diyet verilen gruba gére énemli derecede
yiiksek, TOS diizeylerinin ise 6nemli derecede diisiik oldugu goriildii. Bu ¢aligmadan
elde edilen sonuglar, hastalarin tek hekim tarafindan iyi aydinlatilarak yakin takibinin
tedavide etkin oldugunu, diyet+probiyotik verilen grupta antropometrik Slgiimler ve
total oksidatif stres diizeyinde daha fazla azalma oldugunu gdostermistir. Bagka
calismalarla da desteklenmesi durumunda ekzojen obez hastalarda standart tedaviye ek

olarak probiyotik tedavisinin de verilebilecegi diistiniilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: obezite, antropometrik 6l¢tim, TOS, TAK, probiyotik
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ABSTRACT
Ipar, N. Total oxidative stress and total antioxidant capacity in patients with
exogenous obesity and potential role of add-on probiotics. Eskisehir Osmangazi
University, School of medicine, Department of Pediatrics, Specialization thesis,
Eskisehir, 2012. Obesity is a chronic inflammatory condition related with higher
morbidity and mortality, associated with excess energy intake comparing to energy
expenditure resulting fat accumulation. Success rate of standard obesity treatment
with a decreased calorie intake and an increased physical activity, is lower than
expected during childhood, and obesity still continue to be a problem during
adulthood. Further add-on therapeutic interventions to standard therapy might have a
beneficial effect. The aim of this study was to evaluate potential effects of add-on
probiotics to standard therapy on anthropometric measurements, eryhtrocyte
sedimentation rate, C-reactive protein, serum TOS and TAC levels, in 77 children
with exogenous obesity and 40 controls aged between 5 to 18 years. Obese children
were subdivided to two groups, first one is standard diet therapy and second one is
add-on probiotics to standard diet therapy and both groups have been evaluated at the
first month of intervention. Serum TOS levels were significantly higher than the
controls. A 64.2% of the children in standard diet group have lost weight as well as
decreased anthropometric measurements associated obesity, decreased ESR levels
and an increased TAS levels. A 71.4% of children in “add-on probiotic to standard
diet” have weight loss as well as decreased anthropometric measurements associated
obesity, decreased total cholesterol, LDL cholesterol and TOS levels. Children in
“add-on probiotic to standard diet” group have statistically significant decreased
body weight, BMI, and skin fold thickness as well as TOS levels comparing to
“standard diet” group. According to the results of this study, close contact follow-up
of obese children by single physician have potential effect on weight loss, and add-
on probiotics to standard diet intervention might have better results for
anthropometric measurements and TOS levels. With the support of potential further

studies, add-on probiotic to standard intervention might be use in obese patients.

Key Words: Obesity, anthropometric, TOS, TAS, probiotic
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1. GIRIS

Obezite, enerji aliniminin enerji harcanmasini astigi durumlarda viicutta asiri
yag depolanmasi ile karakterize kronik inflamatuar bir hastaliktir. Giiniimiizde
gelismis ve gelismekte olan iilkelerde siklig1 giderek artan ciddi bir halk saglig
sorunudur. XX. yiizyilin son ¢eyreginde 2-5 kat artis gostermistir (1-3).

Obez ¢ocuklarin 1/3’ii, obez addlesanlarin %80°1 erigkin yasa ulastiklarinda
da obez kalmaktadir (3). Cocukluk ¢agi obezitesinin yetiskinlik obezitesine yol
actig1, pek cok kronik hastalik i¢cin zemin olusturdugu, morbidite ve mortaliteyi
arttirdigl  diisiiniildiigiinde; obezitenin Onlenmesine ve obezite ile miicadeleye
cocukluk caginda baslamanin 6nemli oldugu agik¢a goriilmektedir (4-6). Obezitede
etyoloji kompleks ve multifaktoriyeldir. Obezitenin %95’inin nedeni ekzojen (basit,
primer) obezitedir. Bu hastalarda temel neden yiiksek enerji alim1 ve aktivitenin
azlig1 nedeni ile enerji tikketiminin azalmasidir (7,8). Obezite viicudumuzda tiim
sistemleri ilgilendiren 6nemli komplikasyonlara yol acar (8,9). Obezitenin yol actigi
metabolik sendrom, tip 2 DM, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser gibi
komplikasyonlarin patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte temel olayin
obezitenin tetikledigi kronik inflamasyon ve oksidatif stres oldugu diisiiniilmektedir
(10-12).

Obez bireylerde yag dokusunda makrofajlarin artisi, timor nekrozis faktor
alfa (TNF-a) ve interlokin-6 (IL-6) artisina, adiponektin ve interlokin-10 (IL-10)
azalmasina yol agarak inflamasyona neden olur. Inflamatuar sitokinlerin artis1 da
serbest radikallerin artisina yol agar (13,14). Birgok calismada obez bireylerde
oksidatif stresin arttigi, antioksidan kapasitenin azaldigi gosterilmistir. Ayrica
obezitede siiperoksit dismutaz (SOD) ve glutatyon peroksidaz (GPx) aktivitesinin
diisiik oldugu da saptanmigtir (15,16). Normalde viicudumuzda oksidanlar ve
antioksidanlar arasinda bir denge vardir. Total oksidan diizeyinin (TOS) total
antioksidan kapasiteyi (TAK) astig1 durumularda oksidatif stres ve doku hasari
gelisir (13).

Intestinal mikrobiyotanin (intestinal flora) kompleks bir ekosisteme sahip
oldugu, viicuttaki metabolik, lokal ve immiin sistem regiilasyonunda rol oynadigi
bilinmektedir. Son yillarda yedigimiz besinlerin intestinal florayr degistirdigi,

floranin degismesi sonucu besinlerden elde edilen enerji miktarinin, viicuda gegis ve



depolamanin arttig1, bunun sonucunda obezitenin gelistigi diistiniilmektedir (17-19).
Probiyotikler, oral olarak yeterli miktarda alindiginda konagin bagirsak florasini
diizenleyerek, saglik iizerine olumlu etkileri olan canli mikroorganizmalardir (20,21).
Probiyotik bakterilerin selektif olarak biiyiime ve gelismesini saglayan, aktivitelerini
arttiran sindirilemeyen karbonhidrat bilesenlerine de prebiyotik adi verilmektedir
(22,23).

Gilintimiizde ¢ocuklarda obezitenin standart tedavisi diyetin diizenlenmesi ile
aliman enerjinin azaltilmasi ve aktivitenin arttirilmasi yoluyla harcanan enerjinin
arttirllmas1 esasina dayanmaktadir. Ancak bu tedavi ile basari orani diisiiktiir.
Morbiditesi ve mortalitesi yiiksek olan bu hastaligin tedavisinde baska destek
tedavilerinin bulunmasi yararlt olacaktir. Obezitenin gelecekteki tedavisinde
probiyotik ve prebiyotik kullanimi ile bagirsak florasinin diizenlenmesinden
yararlanilabilecegi belirtilmektedir (18). Yapilan ¢aligmalarda probiyotik ve
prebiyotik kullanimi sonucu bagirsak florasinin degistigi, viicut agirligit ve yag
kitlesinin azaldigi, lipid diizeyleri, aclik glukoz ve insiilin diizeylerinde diizelme
oldugu, inflamatuar faktorlerin azaldig1 gosterilmistir (24-26).

Calismamizda ekzojen obezitesi olan hastalarda total oksidatif stres ve total
antioksidan kapasite diizeylerini gérmek, standart tedaviye ek olarak verecegimiz
probiyotik tedavisinin antropometrik Olgiimler, inflamasyon parametreleri, bazi
biyokimyasal parametreler, total oksidatif stres ve total antioksidan kapasite
diizeyleri iizerine etkisini arastirmak istedik. Bilgilerimize gore obez hastalarda
probiyotiklerin TOS ve TAK diizeyleri iizerine etkisini arastiran bir calisma
bulunmamaktadir. Etkin bulunmasi durumunda ekzojen obezitesi olan hastalarda

standart tedaviye ek olarak probiyotik tedavisinin uygulanabilecegini diisiindiik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite

2.1.1. Tanim ve Onemi

Obezite, enerji aliniminin enerji harcanmasini astigi durumlarda viicutta asiri
yag depolanmasi ile karakterize kronik enflamatuar bir hastalik olarak kabul
edilmektedir. Obezite giiniimiizde gelismis ve gelismekte olan iilkelerde giderek
artan ciddi bir halk sagligi sorunudur (1,27). Insan 6mriiniin ¢ok uzun olmadig
donemlerde; gii¢, refah ve saglik gostergesi iken, gilinlimiizde giderek artan, tedavi
edilmesi gereken bir hastalik, bir halk sagligi1 problemi olarak kabul edilmeye
baslanmigtir (6). ABD'de tiitiin kullanimindan sonra onlenebilir dliimlerin en sik
ikinci nedenidir (28). Obezite iilke ekonomilerine olumsuz yonde etki eden bir unsur
olarak da karsimiza ¢ikmaktadir, gelismis iilkelerde saglik harcamalarinin %2-7'sini
olusturmaktadir (6). Obez c¢ocuklarin 1/3’ii, obez addlesanlarin %80’1 erigkin yasa
ulagtiklarinda da obez kalmaktadir (3). Cocukluk ¢agi obezitesinin yetiskinlik
obezitesine yol actigi, pek ¢ok kronik hastalik i¢in zemin olusturdugu ve mortaliteyi
arttirdig1 diisiintildiiglinde; obezitenin Onlenmesine ve obezite ile miicadeleye

cocukluk ¢aginda baglamanin 6nemli oldugu agikca goriilmektedir (4,6).

2.1.2. Prevalans

Obezite XX. ylizyilin son ¢geyreginde 2-5 kat artis gostermistir (2,3). Gelismis
ilkelerde kentlerde yasayan yoksullar hem beslenme aligkanliklari, hem de smirh
fiziksel aktivite olanaklar1 nedeni ile sismanliga daha yatkin olmaktadir. Gelismekte
olan iilkelerde ise bat1 hayat tarzina uygun ve daha yiiksek diizeylerde yag ve seker
iceren diyete gecis nedeni ile toplumun sosyoekonomik diizeyi yliksek kesiminde
daha sik olarak gozlenmektedir (1).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore diinyada 400 milyonun iizerinde
obez ve yaklasik 1.6 milyardan fazla kilolu birey bulunmakta ve 2015 yilinda bu
rakamlarin sirastyla 700 milyon ve 2.3 milyara ulasacagi tahmin edilmektedir (28).

Cocuklardaki obezite sikligindaki artis ile ilgili en dramatik veriler ABD’den
bildirilmekte, bu iilkede 1976-80 yillarinda yapilan ikinci “Ulusal Saghik ve



Beslenme Arastirmasi” ile 1999-2000 yillarinda yapilan benzer aragtirma arasinda
gecen siirede obezite sikliginin 6-11 yas grubunda iki kat, 12-17 yas grubunda 3 kat
arttigr goriilmektedir. Giiniimiizde ABD’deki ¢ocuk ve adolesanlarin % 16.3’{linlin
obez, % 15.6’smin kilolu (overweight) oldugu bildirilmektedir (29).

Ulkemizde Cinaz ve arkadaslarinin (8) Ankara’da 6-14 yas aras1 12.600 okul
cocugunu kapsayan genis saha ¢alismasinda obezite prevalansit %7.5 kilolu ¢ocuk
prevalanst %6.3 olmak iizere toplam %13.8 ¢ocukta fazla kilo oldugu saptanmustir.
Istanbul, Ankara ve Izmir illerinde 12-13 yas grubunda 1044 adolesan iizerinde
yapilan bir calismada c¢ocuklarin %12'si fazla kilolu ve %2'si obez olarak
saptanmustir (30).

Ulkemizde yapilan calismalarda obezite sikhigi  %1.6-8.4 arasinda
degismektedir. Genel olarak bati illerimizde dogu illerimize gore daha fazla
goriilmektedir. Ulkemizdeki obezite sikiginin  Avrupa iilkelerine benzedigi
sOylenebilir. Kilolu ¢ocuk siklig1 %10-14 araliginda olup, bu oran obezite sikliginin
tersine bolgelere gére dnemli bir degisiklik géstermemektedir (29,31).

Ulkemizde ¢ocuklarda obezite sikliginm yillar igindeki degisimi konusunda
yapilan c¢alismada Istanbul’da 6-16 yas arasinda kizlarda son 8 yilda kilolu ¢ocuk
siklig1 pek degismezken (%12.9), obezite sikligi iki katna yilikselmistir, yiiksek
sosyo-ekonomik grupta ise 4 katina yiikselmistir. Bu arastirma sonucu son yillarda
onemli sayida ¢ocugun fazla tartili grubundan obez grubuna gegtigini, obeziteye yol

acan risklerde bir yogunlasma oldugunu diisiindiirmiistiir (32).

2.1.3. Obezite ve Enerji Dengesi

Viicut agirhigi birbirleri ile iliskili aglarin ortak ¢aligmasi sonucunda
belirlenir. Beyin bu agin ortasinda yer alir; afferent iletileri alirken, hormonlar ve
otonomik sinir sistemi yolu ile efferent yolu denetler.

Istah ve enerji dengesinin néroendokrin diizeni 3 sistemin birlikte caligmasi
sonucunda saglanir:

1. Afferent sistem; leptin ve diger kisa donem tokluk ve beslenme iletileri,

2. Merkezi sinir sistemi islem merkezi (hipotalamus); ventromedial, arkuat,
paraventrikiiler ¢cekirdekler ve lateral hipotalamus,

3) Efferent sistem; istah ve tokluk, otonomik, termojenik ve motor effektorler.



Hipotalamusun noérojenik, hormonal ve besinle ilgili mesajlar1 biraraya
getirerek ve aclik-tokluk duyusu olusturan sinyalleri ileterek enerji dengesinde
merkezi bir rol oynadigi gosterilmistir, hipotalamus hasarinda obezite meydana
geldigi bildirilmistir. Afferent sistem tarafindan getirilen sinyaller hipotalamusta
bulunan merkezlere, kanda dolasan besin ve enerji kaynaklarinin durumu hakkinda
stirekli bilgi iletmektedir. Bu sinyaller kisa/uzun siireli, aglik/tokluk, periferik/santral
olarak siniflandirilmaktadir. Periferik aglik sinyalleri, diisiik plazma glukozu, kortizol
ve ghrelin iken, periferal tokluk sinyalleri insiilin, leptin, glukagon, bombesin,
somatostatin ve kolesistokinindir. Besin alimmnin kisa siireli kontroliinde gorevli
afferentler; kolesistokinin, bombesin, glukagon, amilin, ghrelin iken uzun siireli
kontroliinde ise leptin, ghrelin ve insiilin gorev yapmaktadir (33,34).

Periferik afferent iletiler merkezi sinir sistemine ulastiktan sonra enerji
alimin1 ve harcanimini arttiracak veya azaltacak yolaklar ¢aligir. Vagus siniri mide ve
duedonumdaki mekanik gerilme ve mide dolgunluk hislerini nukleus traktus
solitaryusa (NTS) iletir. Beslenme ile ilgili noropeptidlerin etkilerinin vagotomi
sonrasinda kaybolmasi vagusun beslenme ve enerji diizenlenmesindeki Onemini
gostermektedir.

Afferent yolaklar, merkezi sinir sistemi veya efferent yolaklardaki genetik ve

cevresel nedenlerle ilgili bozukluklar obezite gelisimine neden olur (33,35-37).

2.1.4. Adipoz Doku ve Adipokinler

Yag dokusu adipositler, preadipositler, fibroblastlar, makrofajlar ve
vaskiiler dokudan olusur. Adiposit temel fonksiyonu gida tiiketimi sirasinda yag
dokusunda trigliserid formunda enerji depolamak ve aglik donemlerinde tekrar
salgilamaktir. Cocuk ve yetigskinlerde yapilan son c¢alismalarda adipoz
dokunun biyolojik aktiviteye sahip bir endokrin organ oldugunu ve cesitli
proteinler (adipokinler) salgiladig1 gortilmiistiir. Obezitedeki sistemik inflamasyonda
esas olarak yag dokusu rol oynar. Adipositin olgun hali makrofaj benzeri islevler
kazanir. Bu islevler, bakteri hiicre duvari tiriinlerine karsi yanit olusturabilme, akut
faz yanitinda sitokin kaskadi olusturma ve sitokinler salgilayabilmedir. Yag dokusu
inflamasyonda bir dizi sitokin {iretir. Bu mediatorlerin en 6nemlileri; IL-6, TNF-a

ve adiponektindir. CRP ve interlokin-10 (IL-10) yag dokusunun {iriinleri degildir,



ancak bunlarin dolasimdaki konsantrasyonlar1 adipokinlerin kontrolii altindadir.
Obez hastalarda; TNF-a, IL-6 ve CRP’nin artmasi ve adiponektin, IL-10’da
azalma pro-inflamatuar siirecin tetiklenmesine yol acar (7,38). Yag dokusunda
makrofajlarin artisi sonucu NADPH oksidaz aktivitesi artar ve bunun sonucunda
serbest radikal {iretimi artar, bu da oksidatif strese yol agar. Oksidatif stres pankreas
B hiicrelerini etkileyerek insiilin sekresyonunu azaltir, kas ve yag dokusunda glukoz
transportunu bozar, hipertansiyon, aterosklerozis ve hepatosteatozun patogenezinde
rol oynar (39). Cocuk ve yetigkinlerde ¢ok sayida hormon ve sitokin obezite

patogenezinde ve komplikasyonlarin gelismesinde anahtar role sahiptir (7).

2.1.5. Obezitenin Siniflandirilmasi

A) Yag Hiicre Sayis1 ve Biiyiikliigiine Gore

1. Hiperplastik tip (hiperselliiler) obezite: Yag hiicre sayisinin artisi ile
seyreden obezitedir. Cocuklardaki obezite bu tiptedir.

2. Hipertrofik tip obezite: Yag hiicrelerinin biytikliigli ve lipid igerigi
artmistir, fakat yag hiicre sayis1 normaldir. Erigkin donemde ve gebelikte baslayan
obezite bu tiptedir. Viicutta yag dokusu adipositlerin sayilar1 ve biiyiikliikleri ile
iligkilidir. Yag hiicrelerinin sayisi alinan kalori ile bagimli olarak 6zellikle intrauterin
donemde ve dogumu izleyen iki yilda artma gosterir. Bu artma ergenlige kadar
devam etmekle birlikte hiicrelerin artig sayist yasla azalir. Obezite ¢ocukluk veya

adolesan donemde baslarsa yag hiicre sayis1 normalin 3-5 kat1 artmaktadir (40,41).

B) Viicutta Yag Birikiminin Lokalizasyonuna Gore

1. Android tip obezite (abdominal/santral): Ozellikle erkeklerde daha ¢ok
karin bolgesinde yag toplanmaktadir. Bu obezite ile anormal glukoz-insiilin
homeostazi arasinda iliski gosterilmistir.

2. Jinekoid tip obezite (gluteal/periferal): Yag dokusu kalca ve uylukta
toplanmistir. Daha ¢ok kadinlarda goriilen obezite tipidir (40,41).



C) Etiyolojiye Gore Obezite Simiflandirilmasi

Obezite etiyolojiye gore primer (basit, ekzojen) ve sekonder olarak
ayrilmaktadir. Cocukluk caginda goriilen obezitenin %90-95’1 ekzojen obezitedir.
Ekzojen obezitede belirlenmis bir hastalik nedeni yoktur. Bu vakalarda kronik olarak
fazla enerji alimi s6z konusudur. Endokrin, genetik veya diger nedenlerin
etiyopatogenezde rol aldig1 obezite ise sekonder obezite olarak adlandirilir (40,41).

Obezitenin etiyolojiye gore siniflamasi Tablo 2.1°de gosterilmektedir.



Tablo 2.1. Obezitenin etiyolojiye gore siniflandirilmasi (40,41)

L. Ekzojen obezite (basit, primer obezite)
II. Sekonder obezite

A. Endokrin nedenler
a. Hipotalamik bozukluklar

1. Frohlich sendromu

11. Travma

1. Timor

iv. Postenfeksiy6z (ensefalit)
b. Cushing hastaligi ve sendromu
c. Hipotiroidizm
d. Biiylime hormonu eksikligi

e. Pseudohipoparatiroidi
f. Insiilinoma, hiperinsiilinizm
g. Polikistik over sendromu
B. Genetik sendromlar ile birlikte olan obezite
a. Prader Willi sendromu
b. Bardet Biedl sendromu
c. Cohen sendromu
d. Carpenter sendromu
e. Turner sendromu
f. Alstrom sendromu
C. Illaclar
a. Glukokortikoidler
b. Amitriptilin

c. Siproheptadin
d. Fenotiazin

e. Ostrojen

f. Progesteron
g. Lityum




2.1.6. Ekzojen Obezitede Risk Faktorleri

Ekzojen obezitede etyoloji kompleks ve multifaktoriyeldir (7,42). Pediatrik
obezite artis1 fast food tarzi, biiyiik porsiyonlarda servis edilen, seker ve yag igerigi
yiiksek, diisiik lif ve yogun enerji iceren besinlerin tiikketimi ile iliskilendirilmistir. Bu
beslenme sekli, 6zellikle ad6lesanlar igin karakteristik bir beslenme seklidir (1,28).

Obezitenin gelismesinde dnemli faktorlerden biri de yasamin ilk yillarindaki
beslenme seklidir. Yapilan calismalarda, obezite goriilme sikliginin anne siitii ile
beslenen ¢ocuklarda, anne siitii ile beslenmeyen ¢ocuklara gore daha diisiik oranlarda
oldugu, anne siitii verme siiresinin, tamamlayici besinlerin tiirli, miktar1 ve baslama
zamanlarinin obezite olusumunu etkiledigi bildirilmektedir (6).

Gilinlimiizde obezite sikliginin artis nedeni, modern yasamin getirdigi
beslenme aligkanlig1 olarak yaglarin ve karbonhidratlarin fazla miktarda tiikketilmesi
ve cocuklarin fizik aktiviteden uzaklasarak televizyon ve bilgisayar oyunlarina daha
fazla yonelmeleridir (8).

Egitim diizeyi, sosyoekonomik durum, gelir durumu, aile i¢i ve okulda
olumsuz iligkiler, ailede obezite dykiisli olmas1 ve genetik faktorler diger 6nemli risk
faktorleridir (5,43).

Cesitli calismalarda alt1 ay tek bagina anne siitii verilmesinin, altinci aydan
sonra emzirmenin siirdiiriilmesi ile birlikte giivenilir, uygun kalite ve miktarda
tamamlayici besinlere baglanilmasinin, en az bir y1l emzirmenin devam ettirilmesinin
kisa ve uzun dénemde obezite ve kronik hastalik riskini azaltabilecegi belirtilmistir
(6).

Bebegin gebelik haftasina gore iri veya kiiciik olmasi da obezite icin risk
faktortdiir (5).

Sik aralarla ¢ok diisiik enerjili diyetler uygulama da obezite igin risk
faktoridiir. Alkol kullantmi ve kullanilan bazi ilaglar da (antidepresanlar vb.)
obeziteye neden olabilir (6).

Ayrica ikiz kardesleri degerlendiren calismalarda, genetik yapinin viicut kitle
indeksi (VKI) iizerinde %40-70 oraninda bir etkiye sahip oldugu gdzlenmistir.
Impulsif yeme davramisi ve hizli kilo alim ile karakterize monogenik obezite

formlar1 nadir goriiliir (44).
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2.1.7. Obezitenin Tanis1

Primer obezitede biiylime hiz1 artar ve boy ortalamanin lizerindedir. Ayrica
bu cocuklarda ailede obezite anamnezi alinabilir. Kemik yaslar1 hafifce ileri olup,
puberteye goreceli olarak erken girerler (1,28).

Genetik sendromlarla birlikte goriilen obezitede, ¢ocuklarin ¢ogunlugunda
mental gerilik bulunmaktadir. Bu ¢ocuklarin boy ve kemik yaglari hemen her zaman

geridir ve boy uzunluklar1 genellikle 5. persentilin altindadir (1,27).

A) Viicuttaki Yagin Direkt Ol¢iimii

Viicuttaki yagin direkt 6l¢limiinii saglayan yontemler sunlardir (45):

1. Toplam viicut potasyumunun Olclilmesi (K40): Toplam viicut
potasyumunun 0Ol¢iilmesi ile yagsiz kitle hesaplanabilir.

2. Toplam viicut suyunun izotop diliisyonu ile saptanmasi: Yagsiz doku
kitlesi ortalama %72 oraninda su igerir. Toplam viicut suyunun Olciilmesi ile yagsiz
doku kitlesi bulunabilir.

3. Toplam viicut nitrojeni

4. Viicut dansitesinin dl¢iilmesi: Su altinda tartim, letismografi

5. Ultrasonografi ile yag kalinliginin dlgiilmesi

6. Biyoelektriksel impedans analizi

7. Bilgisayarli tomografi

8. Magnetik rezonans

9. Dual enerji X-ray absorpsiyonu (DEXA)

B) Viicuttaki Yagin Indirekt Ol¢iimii

Obezitenin degerlendirmesinde antropometrik olgtimler kolay
uygulanabilmesi, 6l¢iim aletlerinin ucuz ve kolay elde edilebilir olmasi, kisiye zarar
vermeden ve girisim yapilmadan uygulanabilir olmasi nedeni ile klinikte tercih edilir.
Viicut agirligi, boy, deri kivrim kalinligi, kol c¢evresi, bel ve kalga ¢evresi dl¢timii
direkt viicut yag miktarini 6lgmese de indirekt olarak obezite hakkinda bilgi vermesi

ve yag dagilimini degerlendirmesi bakimindan 6nemlidir (45).



11

a) Boya Gore Viicut Agirhig Olgiimii (BGVA)

Viicut agirligi tek basina, viicut yag miktarin1 degerlendirmede yetersizdir.
Viicut agirligini boy ile degerlendirmek gereklidir.

Boya gore viicut agirligt cocuklarda obezite tanisinda yaygin olarak
kullanilan kriterlerden biridir. Yas ve cinsiyete gore diizenlenmis boy ve viicut

agirhigini igeren tablolardan yararlanarak asagidaki formiil ile hesaplanir.

Hastanin dl¢iilen agirligi
BGVA (%)= Doooooooooooooooooooooooooooor x100
Ayni boy ve cinsteki saglikli gocugun 50. persentildeki agirlig

Boya gore viicut agirligi standart degerinin %110-120 arasinda olmasi kilolu,

%120 nin lizerinde olmas1 obezite kabul edilir (46,47).
b) Viicut Kitle Indeksi (VKI)
Obezitenin degerlendirilmesi icin kullanilan en pratik metodlardan biri

oldugu kabul edilmektedir. VKI asagida belirtilen formiile gére hesaplandi.

Agirlik (kg)

Viicut kitle indeksi (VKi)=
Boy (m)?

Eriskinlerde VKI 25-30 aras1 kilolu, 30 ve iizeri degerler obez kabul
edilmektedir. Cocukluk déneminde ise VKI ¢ocuklarin yaslarma ve cinslerine uygun
grafilerde 85-95 persentil arasinda kilolu, 95. persentilin iizerinde ise obez olarak

degerlendirilmektedir (6,45).

¢) Cilt Kivrim Kalinhg (CKK) Olciimii

Subkutan yag miktarii 6lgmek i¢in kullanilir. Cilt kivrim  kalinlig
subskapular, biseps, suprailiyak bolgelerden de oOlgiilebilmektedir. En sik sol triseps
kivrim kalinlig: 6l¢iiliir. Her ne kadar lokal yag artisin1 gosterse de total viicut yagini

belirlemede de yararlidir. Triseps cilt kivrim kalinlig1 6l¢limiinde ilk basamak kolun
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orta noktasinin belirlenmesidir. Kolun orta noktasi kol dirsekten 90° fleksiyonda iken
akromyonun lateral ucu ve olekranon arasinda 6l¢iilen uzakligin yarisi olacak sekilde
isaretlenir. Triseps cilt kivrim kalinlig1 6l¢timii sirasinda ¢ocuk dik oturmali ve kolu
yanda rahat bir sekilde serbest durmalidir. Kolun arkasinda triseps tizerindeki cilt ve
ciltalti yag dokusu isaretlenen orta hattan 1 cm yukaridan bagparmak ve isaret
parmagi arasinda tutulur ve kaliper isaretlenmis orta noktaya yerlestirilir. Ayni1 islem
ic kez yinelendikten sonra ortalama alinarak o&l¢iim sonlandirilir. Olgiimiin
deneyimli ellerde yapilmasi 6nemlidir. Aksi takdirde olgiimler arasinda c¢ok farkli
sonugclar elde edilebilir. Cilt kivrim kalinligi 6l¢timiinti degerlendirmek iizere yas ve

cinsiyete gore referans degerler bulunmaktadir (45).

d) Orta Kol Cevresi Ol¢iimii (OKC)

Kol ¢evresi dl¢limii beslenme durumu ve yag dagilimi hakkinda bilgi verir.
Yukarida agiklandigr sekilde kolun orta noktasi isaretlenerek ol¢iim yapilir. Kisi
ayakta iken kol yanda serbest durumda, isaretlenen orta noktadan gegecek sekilde
kolu uzun aksina dik olarak mezura sarilir. Olgiim icin esnemeyen mezuralar
kullanilmalidir. Ayni islem ii¢ kez yinelendikten sonra ortalama alinarak Ol¢iim
sonlandirilir. Kol cevresi Olclimiinii degerlendirmek lizere yas ve cinsiyete gore

referans degerler bulunmaktadir (45).

e) Bel Cevresi Ol¢iimii ve Bel/Kal¢a Oram

Bel ¢evresi kisi ayakta, karin rahat, kollar yanda ve ayaklar birlesik durumda
iken 6lciilmelidir. Esnemeyen bir mezura, kisinin iliyak krest ve kosta arasindaki
gbvdenin en ince oldugu bolgeye sarilir. Bu bdlge umbilikusun hemen iizeridir.
Olgiimiin ekspirasyon sonunda almmasi dnerilir. Kalga l¢iimii ise esnek olmayan bir
mezura ile gluteal bolgenin en belirgin boliimiinden gececek sekilde yere paralel
tutularak 6l¢iim alinir. Bel/kalca orani i¢in bel 6l¢limii kalca 6l¢iimiine boliintir (45).

Son yillarda aragtirmacilar viicuttaki toplam yag miktarindan ¢ok, yagin
viicutta bulundugu bolge ve dagilimi iizerinde durmaktadirlar. Viicuttaki yagin
bulundugu bolge ve dagilimi hastaliklarin  morbidite ve mortalitesi ile
iligkilendirilmektedir. Karin (abdominal) yag miktarini yansitan basit yontemlerden

bir tanesi ve en ¢ok kullanilani bel ¢evresi/kalga ¢evresi oranidir. Bel ¢evresi dl¢iimii
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santral obeziteyi goOsteren en Onemli araglardan biridir. Tek basina bel c¢evresi
Olctimii de karin bolgesindeki yag dagilimi ve saghigin bozulmasinda 6nemli ve
pratik bir gosterge olarak kullanilmaktadir. Yagin karin bolgesinde ve i¢ organlarda
toplanmasi insiilin direnci, tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve koroner arter

hastaliklari ile iliskili saptanmustir (6,45).

2.1.8. Bulgu ve Komplikasyonlar

Obezite tiim sistemlerde bulgu ve komplikasyonlara yol agar (1). Cocuk ve
adolesanlardaki obezite tedavisinin Onemli bir kismin1 obeziteye bagh
komplikasyonlarin tani ve tedavisi olusturur. Obezitenin yarattigi tim olumsuz
etkiler kisalmis yasam siiresine neden olur, her y1l 2.6 milyon kisi obezite iligkili
komplikasyonlar nedeni ile 6lmektedir (48).

Metabolik sendrom obeziteye bagli en 6nemli komplikasyondur. Bu durum
obezite, insiilin direnci, hipertansiyon ve dislipideminin olusturdugu bir sorunlar
toplulugudur (49). Ulkemizde ¢ocukluk ¢agimda metabolik sendrom sikligiyla ilgili
yeterli veri bulunmamaktadir. Marmara Pediatrik Endokrin Grubu tarafindan yapilan
cok merkezli bir ¢alismada yaslar1 2-18 arasinda degisen (81 kiz, 49 erkek) 131 obez
hastada Diinya saglik Orgiitii kriterlerine gdre yapilan degerlendirmede metabolik
sendrom siklig1 %20 bulunmustur (50).

Obezite de artmis egzersiz intoleransi, rezidiiel volum, uyku apnesi, astim,
goriiliir (6).

Hastalarda artmis ateroskleroz riski, dislipidemi, hipertansiyon, koroner arter
hastalig1 goriiliir. Cocukluk ¢aginda hipertansiyon eriskinlere oranla daha az goriiliir,
prevalanst % 1-5’tir. Son yillarda ¢ocuklarda da esansiyel hipertansiyonun goriilme
sikligt artmistir, bunun nedeni obezite prevalansindaki artis olabilecegi
diisiiniilmektedir. Hipertansiyon sikligindaki artis koroner arter hastaliginin erken
gelisimine neden olmaktadir. Ateroskleroz sistemik inflamasyon ve endotelyal
disfonksiyon ile iligkilendirilmistir (51).

Hormonal olarak; hiperinsiilinemi, insiilin direnci, Tip II DM gériiliir. Insiilin
direnci obezite ile ilgili en sik gdriilen metabolik degisikliktir. Insiilin direnci obezite
ile kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve diger metabolik degisiklikler arasindaki

baglantiy1 saglar. Obezitenin ayrica, niitrisyona bagli (6rn. insiilin ve leptin)
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reprodiiktif aks degisiklikleri nedeniyle, puberte zamani iizerinde etkisi miimkiindjir.
Bu hastalarda genellikle erken menars goriiliir, baz1 hastalarda ge¢ menstruasyon
veya amenore de goriilebilir. Hirsutizm, akne, ovulasyon bozukluklari, fertilitede
azalma goriilebilir. Obez erkeklerde ise obezitenin derecesi ile iligkili olarak serum
total testosteron diizeylerinde azalma, estradiol ve estron diizeyinde artma
goriilebilmektedir (8,49).

Gastrointestinal sistem komplikasyonlari; kolelitiyazis, karaciger yaglanmasi,
karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk, siroz, karaciger yetmezligi,
gastroozefageal refliidiir (8,49).

Hastalarda renal olarak; glomeruloskleroz, bobrek yetmezligi goriilebilir
(8,49). .

Norolojik olarak bas agrisi, kusma, algilama gii¢liigii ile seyredebilen
psodotiimor serebri goriilebilir (1,49).

Ortopedik olarak; fraktiirler, kas-iskelet hastaliklari, hareket kabiliyetinde
kisithilik ve alt extremite sekil bozukluklar1 gibi ortopedik sikayetler obez ¢ocuklarda
obez olmayanlara gore daha sik goriilmektedir. Genu valgum, diiz tabanlik, femur
bast epifiz kaymasi, osteoartrit goriilebilir. Cocukluk c¢agi obezitesinin ciddi
ortopedik sorunlar1 tibia vara (Blount hastaligi, addlesanlarda bacakta egrilme) ve
capital femoral epifizde kaymadir. Buna karsin, obezite kemik mineral dansite
tizerinde yararli bir etkiye sahiptir. Cocuklarda artmis yag kitlesinin, tiim viicut
kemiklerinde artmis mineral dansitesiyle iliskili oldugu gosterilmistir (1,8,49).

Bu hastalarda kolorektal, meme, safra kesesi, endometrium, servikal, prostat
ve pankreas kanseri gibi hastaliklarda risk artmistir (1,49).

Depresyon, 6zsayginin yitirilmesi, baskalar1 tarafindan kiigiik goriilme, nefret
edilme gibi bozuk viicut imaj1 ile ilgili psikolojik rahatsizliklarin obez olmayanlara
gore daha sik goriildiigii saptanmustir (1,49).

Obezite de ayrica yorgunluk, yalanci jinekomasti, erkek dis genital organinin
kiigiik gdriintimii, gut hastaligi, 1s1 intoleransi, asir1 terleme goriilme sikligi artmistir
(8,9,49).

Obezitenin yol actif1 ateroskleroz, kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar ve

diabetes mellitus gibi 6nemli metabolik bozukluklarin patogenezi tam olarak
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bilinmemekle birlikte temel olayin obezitenin tetikledigi kronik inflamasyon ve
oksidatif stres oldugu diistiniilmektedir (14,39).

2.1.9. Obezite Tedavisi

Obezitenin etiyolojisinde pek ¢ok faktoriin etkili olmasi, tedavisini son derece
giic ve karmagsik hale getirmektedir. Obezite tedavisi bireyin kararliligi ve etkin
olarak katilimini1 gerektiren, uzun ve siireklilik gerektiren bir siirectir. Tedavide temel
hedef, enerji alimmi diisiirmek ve enerji harcanmasini arttirmak olmalidir. Fiziksel
aktivitede artis, televizyon ve bilgisayar basinda gecirilen siirenin azaltilmasi
onemlidir. Ancak hastalarin izleminde tedavinin ¢ok etkin olmadig1 goriilmektedir.
Bu nedenle obeziteyi onleme tiim diinyada obezite prevalansini azaltmak i¢in en iyi
yaklagim olarak goriilmiistiir (6).

Obez cocuklarin 1/3’1i, obez addlesanlarin %80°1 eriskin yasa ulastiklarinda
da obez kalmaktadir (3). Cocukluk g¢agi obezitesinin yetiskinlik obezitesine yol
actig1, pek c¢ok kronik hastalik i¢in zemin olusturdugu ve mortaliteyi arttirdigi
diisiiniildiiglinde; obezitenin Onlenmesine ve obezite ile miicadeleye cocukluk
caginda baglamanin 6nemli oldugu acik¢a goriilmektedir (4-6).

Obezite ile miicadelede DSO basta olmak iizere pek ¢ok uluslararasi kurulus,
tim diinyada yanlis beslenme aliskanliklarinin degistirilmesi, yeterli ve dengeli
beslenme aligkanliklarinin  yerlestirilmesi  ve  hareketli yasam bi¢iminin
benimsenmesi konularinda ¢esitli programlar gelistirerek Onciiliikk etmekte ve
diinyadaki bircok iilke tarafindan bu ¢abalar farkli strateji ve eylem planlar1 seklinde
bireylere ulastirilmaya c¢alisilmaktadir (1,6). Bizim tlilkemizde de Saglik Bakanligi
tarafindan Obezite (Sismanlik) ile Miicadele ve Kontrol Programi (2010-2014)
cergevesinde obezite ile miicadelede kampanya yliriitiilmektedir. Bu program ile
tilkemizde goriilme siklig1 giderek artan obezitenin dnlenmesine yonelik bilimsel ve
politik kararliligin  olusturulmas1 ve sektorler arasi faaliyetlerin gii¢lendirilmesi
amaclanmustir (6).

Obezite tedavisinde kullanilan yontemler 5 ana baglik altinda toplanmaktadir
(6).

A. Diyetin diizenlenmesi

B. Fiziksel aktivitenin arttirilmast

C. Davranis degisikligi tedavisi
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D. ilag tedavisi
E. Cerrahi tedavi

A. Diyetin Diizenlenmesi

Obezite tedavisinde beslenme tedavisi anahtar rol oynamaktadir. Diyet
tedavisinin bireye 6zgli oldugu unutulmamalidir. Uygulanacak zayiflama diyetleri
yeterli ve dengeli beslenme ilkeleri ile uyumlu olmalidir. Amag, bireye dogru
beslenme aligkanligr kazandirilmasi ve bu aligkanligin siirdiiriilmesidir. Viicut
agirligt boya gore olmasi gereken diizeye geldiginde tekrar agirlik kazanimi
onlenmeli ve erisilen agirlik korunmalidir. Diyet {ic ana ve {li¢ ara 6gilin seklinde
diizenlenmelidir. Almas1 gereken giinliik enerjinin yaklasik %55-60"1 kompleks
karbonhidratlardan, %12-15'1 proteinden ve %25-30'u yaglardan saglanmalidir. Seker
gibi basit karbonhidratlar azaltilmali, yerine tam tahil drtlinleri gibi kompleks
karbonhidrat igeren besinlerin tiiketimi arttirllmalidir. Yag miktarmin yani sira
kullanilacak yag tiirii de dnemlidir. Enerjinin doymus yag asidinden gelen orani
%10'un altinda olmali, coklu doymamis yag asidi %7-8, tekli doymamis yag asidi
%10-15 olacak sekilde belirlenmelidir. Zayiflama diyetlerinde lif miktar
arttirilmalidir (25-30 g/giin). Sebzeler, meyveler, kurubaklagiller, tam tahil {iriinleri,

kepekli un ve kepekli iiriinler 6nerilen dogal posa kaynaklaridir (6,52,53).

B. Fiziksel Aktivitenin Arttirilmasi

Diizenli fiziksel aktivite, sadece enerji dengesinin diizenlenmesinde degil,
obezite ile gelisen saglik risklerinin ve bu risklere bagli 6liim hizinin azaltilmasinda
da 6nemli bir role sahiptir (6). Egzersiz tedavisinin agirlik kaybini1 saglamadaki etkisi
halen tartismali olsa da, fiziksel aktivitenin yag dokusu ve karin bdlgesindeki
yaglanmay1 azalttifi, diyet yapildiginda goriilebilen kas kiitle kayiplarmi onledigi
kesin olarak kabul edilmektedir. Egzersiz tedavisi ile bireylerin tibbi beslenme
tedavisini destekleyici nitelikte zayiflamalart ve tekrar agirlik kazanimlarinin
Onlenmesi saglanmaktadir. Cocuklarda obezitenin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in egzersiz
tedavisi bireyin yasi, cinsiyeti ve mevcut risk faktorlerine gore ayarlanmalidir.
Egzersiz tedavisinde fiziksel aktivitenin artirilmasi hedeflenmeli, bireyin egzersiz

yapmasini engelleyecek problemler ortadan kaldirilarak egzersizin bireyle uyumu
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saglanmalidir. Her gilin normal aktivitesine ek olarak en az 30 dakika orta ve agir
egzersiz hedeflenmelidir. Yiiriiylis, yiizme, bisiklet vb. aerobik karakterli bir veya
birden fazla aktivite tipine ilgiyi arttirmak, kas yorgunlugu ve eklemleri korumak

amagli olarak secilebilir (1,6).

C. Davramis Degisikligi Tedavisi

Viicut agirliginin kontroliinde davramis degisikligi tedavisi, fazla agirlik
kazanimina neden olan beslenme ve fiziksel aktivite ile ilgili olumsuz davranislar
olumlu yonde degistirmeyi veya azaltmayi, olumlu davranislari ise pekistirerek hayat

tarzi haline getirmeyi amaclayan bir tedavi seklidir (6).

D. ilac Tedavisi

Cocuklarda antiobezite ilaclar1 ile giivenilirlik agisindan uzun siireli ve
kapsamli ¢alisma yapilmamistir. Eriskinlerde kullanilan ana ilag¢ simiflar1 sunlardir:
Yiyecek alimini azaltanlar (mono amin oksidaz inhibitorleri, sempatomimetik
ajanlar), enerji tiikketimini arttiranlar (efedrin, kafein), yag alimmi inhibe edenler
(orlistat). Metformin karacigerde glukoz iiretimini bloke eden ve dokularin insiiline
olan duyarliligim arttiran bir ilagtir, obez ¢ocuklarda metformin tedavisiyle basarili
sonuglar alinmistir (4).

Leptin eksikligi olan az sayidaki hastada leptin tedavisi enerji tiikketiminde
hizli bir artig ve kiloda hizli bir azalma ile sonuglanmistir (4). Son zamanlarda
obezitenin tedavisinde anti-ghrelin asisinin da alternatif olabilecegi diisiiniilmektedir

(54).

E. Cerrahi Tedavi

Cocuklarda cerrahi teknikler komplikasyonlar1 nedeniyle tercih edilmez.
Obezitede cerrahi yaklagim iki amagla yapilir. Besinlerle alinan enerjinin
azaltilmasina yonelik bariyatrik cerrahide hedef, besinlerin alimini ve gastrointestinal
sistemde emilimini azaltmaktir. Bu amacla bypass, gastroplasti, gastrik bantlama,
gastrik balon vb. yontemler kullanilir. Rekonstriiktif cerrahide ise amag; viicudun

cesitli bolgelerinde lokalize olmus mevcut yag dokularinin uzaklastirilmasidir (6).
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Bu tedavi yontemlerinden diyet tedavisi, egzersiz tedavisinin ayni anda
kullanilmasi, tedavinin basarisini artirmaktadir (6).

Sonug olarak; diinyada ve iilkemizde ¢ocuklarda obezite siklig1 artmaktadir.
Ulkemizdeki obezite siklig1 ve siddetinin ABD ve diger baz1 bat1 iilkeleri kadar
yiiksek olmamasini bir sans olarak gormeli ve obeziteye yol acan yasam tarzi ve

beslenme aliskanliklarinin degistirilmesi i¢in ¢ok yonlii programlar gelistirilmelidir

(6).
2.2. Gastrointestinal Mikrobiyota ve Probiyotik, Prebiyotik ve Sinbiyotikler

2.2.1. Gastrointestinal Mikrobiyotanin Ozelligi ve Onemi

Intestinal bariyer esas olarak birbirine sik1 sikiya baglanmis olan barsak epitel
hiicreleri ve bu epitelin iizerini Orten barsagin salgiladigi miisin glikoproteinleri,
defensinler ve diger antibakteriyel peptidler veya onarici peptidlerden olusan mukus
jelden olusur (55,56). Gastrointestinal sistem epitel hiicreleri ile intestinal
mikrobiyotanin (intestinal flora) devamli temas halinde bulunmasi konagin barsak
gelisimi, beslenmesi, immiinitesi ve intestinal epitel homeostazina 6nemli katki
saglayan fonksiyonel bir iliski olusturur (56).

Gastrointestinal sistemin 300-400 m*’yi bulan genis mukozal yiizeyi vardir.
Karsilagilan besin antijenleri, patojen mikroorganizmalar ve cevresel ajanlara karsi
intestinal epitel bariyeri, mukozal immun sistem ve intestinal mikroflora yardim ile
korur (9).

Barsak mikrobiyotas: kalabalik ve heterojen yapidadir, 500°den fazla farkl
mikroorganizma tiirii igerir, biiyiik cocuk ve eriskinlerde viicut agirliginin yaklagik 1
kg kadaridir. intestinal flora her barsakta kalitatif ve kantitatif olarak farklidir, ayrica
yas, diyet, genetik ve cevresel faktorler etkiler (9).

Barsaklar intrauterin donemde sterildir, dogduktan sonra hizlica kolonize
olurlar. 3-4 hafta sonra son halini alir. Mide, duodenum ve jejunumda daha ¢ok
orofaringeal orijinli aerobik gram (+) bakteriler bulunur [gr (+) laktobasil ve
enterokok]. Tleumda bakteriyel konsantrasyon artar, cogunlukla koliform bakteriler
bulunur, digkinin grami bagina 10°-10° bakteri bulunmaktadir. ileogekal kapaktan

sonra gram basina daha ¢ok bacteroides, bifidobacteri, clostridium, lactobacillus
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olmak iizere 10°-10'? bakteri bulunur. Aslinda bakteriyel mikrobiyotanin GiS’in
fizyoloji ve patolojisi {lizerine etkisi heniiz net anlagilamamistir. Barsak flora igerigi
ayni insan da degisik zamanlarda farkli igcerige sahiptir (9,57).

Barsak mikrobiyotasindaki mikrobiyal tiirlerin ¢ogu kiiltiirde {iretilemez.
Mikrobiyal genlerin sayisit insan genlerinin toplam sayisindan 100 kat fazladir.
Ozellikle kolonda ve ince barsak distalinde yerlesen bu mikroflora "Unutulmus
organ" olarak adlandirilacak kadar ¢ok oOnemli biyolojik aktiviteye sahiptir (9,
22,57).

Barsak mikrobiyotasinin ana fonksiyonlari; barsakta patojen bakterilere karsi
savunma, immiinite, intestinal mikrovilliis gelisimi, sindirilmeyen fiberlerin
fermentasyonu (nigasta, oligosakkaritler gibi), kisa zincirli yag asidi (SCFA) iiretimi
(asetat, biitirat, propiyonat), peptid ve proteinlerin anaerobik metabolizmasi, konjuge
safra asitlerinin de-konjugasyonu, okzalat bazli komplekslerin yikilmasi, bazi
vitaminlerin sentezi (B12, K, B1, B2, B6, B12, PP, H, pantotenik ve folik asit
vitamini), iyon absorbsiyonudur (6zellikle kalsiyum, magnezyum ve demir emilimi).
Sindirilmeyen polisakkaritleri sindirerek enerji alimmi dengeler. Kolon hiicreleri
tarafindan emilen metabolitler iireterek enerji saglanmasima yardimci olur (kisa
zincirli yag asidi) (9,58,59).

Barsak mikrobiyotasinda bulunan mikroorganizmalarin %85°1 nonpatojen
(yararl) bakterilerdir, bunlarin en Onemlileri Lactobacillus acidophilus ve
Lactobacillus bifidustur. %151 ise patojen karakterde olup, bunlarin en 6nemlileri
Candida ve Clostridiumlardir. Barsakta bulunan oksijen miktar1 diisiik oldugundan
anaerob bakterilerin sayis1 daha fazladir. Barsak mikrobiyotast bozuldugu zaman
patojen mikroorganizmalar hizla {irer. Bu mikroorganizmalarin kendileri ve/veya
toksinleri hastalik yapmaya baslarlar (58).

Saglikli bireylerde mikrobiyota da bulunan yararli ve zararli bakteriler belli
bir denge halindedir. Yapilan c¢alismalarda barsak mikrobiyota degisikliklerinin
enfeksiyon, enflamatuar ve otoimmiin hastaliklara yatkinlig1 arttirdigini ortaya
koymustur (22).

Son yillarda sekerli ve rafine gidalarin tiiketimindeki artisa paralel olarak,
tursu, kefir, boza, ¢esitli salamuralar gibi geleneksel fermantasyon gidalarinin az

tiiketilmesi, siit ve yogurt gibi fazla tiiketilenlerin ise eksimememesi amaciyla yiiksek
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1s1l islemlere ve basinca maruz birakilmasi viicudumuzun miikemmel probiyotik

dengesini alt iist etmistir (58).

2.2.2. Probiyotik, Prebiyotik ve Sinbiyotikler

Probiyotikler yeterli miktarda alindiginda insan sagligina olumlu etki yapan,
sindirime direngli, kolona ulasarak yasama kapasitesi olan nonpatojen canli
mikroorganizmalardir. Kolondaki floranin direncini, say1 ve kalitesini olumlu olarak
etkiler (20,21). Probiyotik mikroorganizmalar gram-pozitif, fermentatif, zorunlu veya
anaerobik  yasayan hareketli olmayan, genellikle laktik asit iireten
mikroorganizmalardir. Probiyotiklerin selektif olarak biiyiime ve gelismesini
saglayan, aktivitelerini arttiran bilesenlere prebiyotik adi verilmektedir. lyi bilinen
prebiyotik molekiiller arasinda frukto-oligosakkaritler, galakto-oligosakkaritler,
iniilin, oligofruktoz, ksilo-oligosakkaritler, asidik oligosakkaritler ve sindirime
direngli nisasta sayilabilir (20-23). Prebiyotiklerin kolonda fermentasyonu sonucu
laktat, kisa zincirli yag asitleri, hidrojen gazi, karbondioksit ve metan gazi olusur.
Barsak pH’min diismesinin olumlu etkisi yani sira kolonositlerin beslenmesi ve
yenilenmesi de bu yolla olur (22). Ayrica yag asitlerinden gelen enerjinin bir kismi
da distal enterosit ve kolonositler tarafindan da kullanilarak bu hiicrelerin birbirine
yaslanma ylizeyleri olan ‘thight junction’larim1 sikistirarak bu araliktan
mikroorganizma, toksin veya allerjik proteinlerin sisteme girisine engel olurlar. Anne
sttii, lifli sebze ve meyvelerin bircogunda prebiyotikler dogal olarak bulunur (22).
Sinbiyotik ise hem probiyotik hem de prebiyotik 6zellikler tasiyan yani ikisini bir
arada bulunduran {irlinlerdir (anne siitii, yogurt, kefir). Probiyotiklerle birlikte yakiti
olan prebiyotikler verildiginde probiyotiklerin daha uzun siire canli kalacaklari

varsayilmaktadir (22,23).
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Tablo 2.2. Calismalarda Etkinligi Gosterilen Probiyotik Suslar (23)

Lactobacillus suslari Bifidobacterium suslari
L. acidophilus B. bifidum
L. casei B. breve
L. fermentum B. lactis
L. gasseri B. longum
L. johnsonii Mayalar
L. lactis Saccharomyces boulardii
L. paracasei
L. plantarum
L. reuteri
L. rhamnosus
L. salivarius
Streptococcus suslari
S. thermophilus

Probiyotikler; Intestinal bariyer sistemi gii¢lendirir, besinler ve reseptdrler
acisindan patojen mikroorganizmalarla yarisarak mukozal adezyonlarini ve
beslenmelerini onler ve digk: ile atilmalarini saglar, antitoksin tretir, sekretuar Ig A
salinimini, fagositozu ve B lenfosit yapimini arttirarak immiin fonksiyonlari
giiclendirir, peptidlere kars1 duyarlilig1 azaltarak atopik hastaliklar1 ve alerjik koliti
Onler, karsinojenleri baglayarak anti-timor 6zellik gosterir, lipid emilimini engeller,
lipid sentezini azaltir ve kolesterolii metabolize ederek kan lipitlerini azaltir, laktazi
aktive ederek laktoz emilimini arttirirlar (20,60,61).

Probiyotik mikroorganizmalar intestinal epitele tutunarak barsak ile iliskili
lenfoid doku (GALT) ile etkilesime geger ve konagin bagisiklik sistemini uyarir.
Probiyotiklerin Tirettikleri en giiclii antimikrobiyal maddeler bakteriosinlerdir,
probiyotiklerin irettigi diger maddelerle beraber sistemik lenf ve kan akimina
karigsarak bagisiklik sisteminin diizenlenmesine yardimci olmaktadir. Bunun

sonucunda viicutta proinflamatuar olan IL-1B, IL-6, TNF-a, IFN-gama, IL-12
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azalirken, antiinflamatuar olan IL-10, Doku Biiyiime Faktorii-beta (TGF-B) artar
(20,61,62).

Probiyotikler genel olarak giivenli kabul edilir. Cocuklarda probiyotik
kullanim1 sirasinda korkulan en 6nemli yan etki septisemidir. Ancak bildirilen
septisemi olgulari, probiyotik kullanan saglikli ¢ocuklar degil immiin sistemi
baskilanmis veya yogun bakim iinitelerinde ciddi bir hastalik nedeni ile yatan
hastalarda ortaya ¢ikmistir. Bu nedenle bu tiir hastalarda probiyotik kullanilirken
dikkatli olunmalidir ve endikasyon olmadik¢a kullanilmamalidir (63,60).

Probiyotik mikroorganizmalar mayalanmis gidalarda bulunmaktadir. Dogal
fermente siit iirlinlerinde bulunan bir¢ok mikroorganizma mide asidi ve safra ile
temas sonrasi canliligin1 kaybeder. Besinlerle alinan Lactobacillus acidophilus’un
sadece % 1.5’u, Bifidobacterium’un ise % 37.5’u ileuma canli olarak ulasir. Ancak
alimlar1 kesildikten birka¢ giin sonra bagirsakta saptanamayacak diizeye inerler. Bu
sonug, probiyotiklerin yiiksek dozda kullanilmasi gerektigini ve probiyotiklere ait
uzun vadeli yan etki riskinin olmadigini diisindiirmektedir (60).

Probiyotik ve prebiyotikler iizerinde yapilan bilimsel ¢aligmalar son 10 yilda
oldukca artmistir. Buna paralel olarak bazi hastaliklarin tedavisinde probiyotik
kullanim1 giderek yayginlagsmistir. Pediatrik hastalarda, probiyotik kullanimu ile ilgili
calismalar yetersiz ve sonuglari ¢eliskilidir (25).

Insanlarda yapilan az sayidaki calismada probiyotik kullanimi ile hayvan
calismalarindaki gibi kilo kaybi ve fekal florada bakteroideslerde artma oldugu
gosterilmistir (64).

2.2.3. Obezitede Degisen Mikrobiyota

Intestinal mikrobiyotanin viicuttaki tiim fonksiyonlar ile etkilesim halinde
oldugu; metabolik, trofik etki, lokal ve immiin sistem regiilasyonunda rol oynadigi
bilinmektedir (17). Bagirsak mikrobiyotasinin besin emilimini ya da  enerji
dagitimini etkileyerek obezite ve metabolik sendrom gibi 6nemli hastaliklarin
patogenezinde rol oynadigi diisiiniilmektedir (18). Yiiksek yagli diyetle floranin
degistigi gosterilmistir, kilolu insanlarda firmicutes oraninin yiiksek, bakteroides ve
bifidobakteri oraninin diisiik oldugu saptanmistir. Bu da enerji dengesini asagida s6z

edildigi sekilde bozarak obeziteye yol agcabilmektedir (65,66). Bu alanda yapilan ilk
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caligmalar germ free (bagirsak florasi olmayan) hayvan deneyleridir. Germ free
farelerin ayni1 kiloya sahip olmak i¢in diger farelerden daha fazla kaloriye ihtiyaclari
oldugu saptanmistir. Ayni diyet ile germ free farelerin diger farelere gore viicudunda
daha diisiik yag miktar1 saptanmigtir. Diger tarafta germ free fareler bagirsak florasi
ile kolonize oldugunda viicut agirligi, yag miktar1 anlamli oranda artis oldugu
goriilmiistiir (9).

Cani ve ark. nin (9) yaptifi calismada kolonda bulunan gram-negatif
bakterilerden koken alan lipopolisakkarid (LPS) diizeylerinin kronik sistemik
inflamasyona neden oldugu, bunun da insiilin direnci ve obezite gelisiminde rol
oynadig1 diisiiniilmiistiir. Ozellikle yiiksek yagh diyetle beslenenlerde dolasimda LPS
diizeyinin yiiksek oldugu saptanmistir (6zellikle gram negatif/gram pozitif oram
artmistir). Endotoksin seviyelerindeki artis sonucu pro-enflamatuvar sitokinlerin
tretimi artar (TNF-o, IL-1, IL-6, plazminojen aktivator inhibitorii). Bunun
sonucunda da glukoz toleransi bozulur ve bdylece insiilin direnci gelisir. Farelerde
diisiik kalorili diyet sonrasi bacteroides/firmicutes oraninin degistigi ve obez
farelerin kilo verdigi saptanmistir (9).

Obezlerde intestinal mikrobiyotanin degisimi sonucu meydana gelen
degisiklikler (17,19,66,67);

1. Normalde sindirilmeyen besinlerin (polisakkaritler) bakteriler
tarafindan fermentasyonu ile kisa zincirli yag asitleri ve monosakkarit iiretimi artar,
besinlerden elde edilen enerji artmis olur.

2. Normalde bagirsak epiteli gram negatif bakterilerden salinan
endotoksin olan lipopolisakkaritlerin translokasyonunu engelleyen bir bariyer gorevi
goriir. Ancak bazi endojen ve ekzojen olaylar bu fonksiyonu bozabilir.
Permeabilitenin artmasi sonucunda, plazma lipopolisakkaritlerinde artis olur, bu da
inflamatuar sitokinlerin artisina yol agar.

3. Lipoprotein lipaz inhibitérii olan Fasting induced adipose faktoriin
(FIAF) intestinal ekspresyonunun azalmasi ile lipoprotein lipaz aktivitesinin artmasi
sonucunda silomikron ve Cok Diisiik Yogunluklu Lipoprotein-kolesterol (VLDL-K)

igerisindeki trigliseritler agiga cikar ve yag dokusunda birikir.
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4. Karacigerde ve kasta adenozin monofosfatin aktive ettigi protein
kinazin (AMPK) ekspresyonu azalir. Yag asitlerinin B-oksidasyonunda 6nemli olan
bu enzimin diizeyi azalinca yag asitlerinin yikimi azalir, yag dokusu birikir.

5. Bakteriyel hidroliz ile ortaya c¢ikan monosakkaritler karacigere
geldikten sonra Carbohydrate responsive element-binding protein (ChREBP)’yi
aktive eder, bu da lipogenezi aktive eder.

Sonu¢ olarak; diyetle bagirsak mikrobiyotasinin degismesi sonucu
besinlerden elde edilen enerji miktari, viicuda geg¢is ve depolama artar, bunun

sonucunda obezite gelisir.

2.3. Total Oksidatif Stres ve Total Antioksidan Kapasite

2.3.1. Serbest Oksijen Radikalleri ve Oksidatif Stres

Oksidan maddeler, reaktif oksijen {irtinleridir (ROS). Serbest radikaller, dis
yoriingesinde eslesmemis elektron tasiyan, organik ve inorganik molekiiller ile
kolaylikla reaksiyona girebilme yetenegine sahip, yiiksek oranda reaktif, kisa dmiirlii
bilesiklerdir. Serbest Oksijen Radikalleri; Siiperoksit Radikali (O,), Hidrojen
Peroksit (H202), Hidroksil Radikali (HO-), Singlet Oksijen (O2 1]), Hipoklorid
(HOC1), Peroksil radikali (ROO), Organik peroksit radikali (RCOO), Perhidroksil
radikali (HO2), Alkoksil radikali (RO) gibi reaktif oksijen tlirevleri sayilabilir.
Normal metabolizma sirasinda ya da patolojik intra ve ekstraselliiler olaylarla ortaya
cikan serbest radikallerin etkileri oksidatif stres olarak adlandirilir. Aerobik
canlilarda hayati Oneme sahip oksijen, yer aldig1 biyokimyasal tepkimelerde
gerceklesen enzim inhibisyonlar1 ve olusan oksijen radikalleriyle toksik etki
yapabilmektedir. Oksijen radikalleri, biyolojik sistemlerde meydana gelen serbest
radikallerin en 6nemlisidir. Normalde hiicrelerde en biiylik serbest oksijen kaynagi
mitokondriyal elektron transport zinciridir. Bu radikaller, oksidatif fosforilasyon
sirasinda elektron kacagi ile ayrica ksantin oksidaz, NADPH oksidaz ve sitokrom
P450 tarafindan iiretilir. Aktive olmus makrofajlar, noétrofiller ve eozinofillerde
fagositik solunumsal patlama sirasinda da cesitli serbest radikaller olusur. Ayrica
radyasyon, hava kirliligi, UV 1smlar ve sigara gibi ekzojen serbest radikaller

bulunmaktadir. Hiicre organelleri ve membranindaki lipid ve protein yapisini, hiicre
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ici enzimlerin fonksiyonlarini bozarlar. Deoksiriboniikleik Asit (DNA) ve
Riboniikleik Asit’i (RNA) tahrip ederler. Enzimatik fonksiyonlarin bozulmasi ve
proinflamatuar sitokin saliniminin artmasi ile inflamasyon ve hiicre hasar1 meydana
gelir. Bazi ilaglarin oksidasyonu sirasinda (asetaminofen, karbon tetrakloriir gibi)
veya doksorobisin, alloksan ve paraquat gibi maddelerin yikimi sirasinda da serbest
oksijen radikalleri artar. Stres durumlarinda artan katekolaminlerin oksidasyonu
nedeniyle de serbest radikallerin yapimi artar. Normal kosullarda viicutta olusan
serbest radikalleri metabolize eden ve diizeylerini kontrol altinda tutan antioksidan
maddeler vardir. Ancak, cevre sartlar1 (hava kirligi, pestisidler vs.), hastanin
beslenmesi, sigara, stres gibi faktorler sonucu serbest radikal iiretimi artar, buna
karsilik antioksidan kapasite yetersiz kalir ve serbest radikaller zarar vermeye
baslarlar. Serbest radikal iiretimi, antioksidan savunma sisteminin metabolize

edecegi diizeyin tizerine ¢iktig1 zaman oksidatif stres meydana gelir (68,69,70).

A) Serbest Radikallerin Lipidlere Etkileri

Serbest radikallerden en fazla etkilenen yapi lipitlerdir. Membranlarda
bulunan kolesterol ve yag asitlerinin doymamis baglar1 serbest radikallerle ¢ok ¢abuk
reaksiyona girerler. Doymamis yag asitlerinin oksidatif yikimi lipid peroksidasyonu
olarak bilinir. Biyomembranlar, mitokondri ve endoplazmik retikulum gibi hiicre i¢i
organellerin membran fosfolipidlerindeki poliansatiire yag asitlerinin doymamis
baglari, serbest radikallerle kolayca reaksiyona girerek peroksidasyona
ugrayabilmekte, dolayisi ile hiicre ve organel zarlarinda oksidatif hasara neden
olmaktadir. Peroksiradikali, poliansatiire yag asidi molekiillerini okside edebilmekte,
radikallerin ve aldehidlerin olugmasina neden olan hidroperoksitlerin meydana
gelmesini saglayabilmektedir. Bu maddelerin yikilmasi sirasinda olusan aldehidler
olusur. Aldehitler uzun Omiirlii olduklarindan hiicre hasarinin yayilmasina neden
olabilmektedirler. Aldehidler arasinda en iyi bilineni ii¢ veya daha fazla ¢ift bag
iceren yag asitlerinin peroksidasyonu ile olusan malondialdehitdir (MDA). MDA
lipid peroksidasyonunun derecesi ile korelasyon gdsteren son iriindiir.
Peroksidasyonla olusan MDA, membran komponentlerinin ¢apraz baglanmasina ve

polimerizasyonuna sebep olmaktadir. Bunun sonucunda da hiicrelerde deformasyon,
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iyon transportu, enzim aktivitesi ve hiicre yiizey bilesenlerinin agregasyonu gibi

intrinsik membran 6zellikleri degismektedir (12,69).

B) Proteinlere Etkileri

Proteinlerin, siilfhidril veya amino gruplariyla serbest radikallerin etkilesmesi
sonucu protein molekiillerinin yapist de§ismekte amino asitlerin modifikasyonu,
proteinlerin fragmantasyonu, agregasyonu veya capraz baglanmalar1 gibi hasarlar
meydana gelebilmektedir. Proteinin temel yapisindaki degisme, antijenitesindeki
degismeye ve proteolize yol acabilir. Serbest radikaller, membran proteinleri ile,
enzim, norotransmitter ve reseptor proteinleri ile reaksiyona girmesi bu proteinlerin

fonksiyonlarinin bozulmasina neden olur . (65,69).

C) Karbonhidratlara Etkileri
Monosakkaritlerin otooksidasyonu ile viicudumuzda H202, peroksitler ve

okzoaldehitler meydana gelmektedir (69).

D) DNA Hasan

Antioksidan enzim diizeylerindeki azalma, DNA onarim mekanizmalarinda
defekt olmas1 oksidatif DNA hasarinin artmasina yol agmaktadir. Oksidatif hasar
sonucu DNA’da tek ve ¢ift dal kiriklar, kontrolsiiz baz dizilimi, baz
modifikasyonlari, DNA-protein arasinda ¢apraz baglanma olabilir. Bu oksidatif DNA
hasarlar1 mutasyonlara, kanserogenezise ve yaslanmaya yol acabilir. DNA ¢ok sayida
negatif yiiklii fosfat gruplar iceren ve cesitli katyonlar1 baglama yetenegine sahip
biiyilk bir anyondur. Metal iyonlarinin baglanmalart DNA molekiiliini H202’in
hedefi haline getirmektedir. Dogrudan DNA’da hasar yapamayan H202, membrani
kolayca gecerek, niikleusta Fe-Cu iyonlan ile reaksiyona girerek (Haber-Weiss ve
Fenton reaksiyonlar1) reaktivitesi ¢cok yiiksek olan OH”’lerini olusturur ve DNA’da
hasara neden olur. Oksidatif stres ayrica hiicrede, sitozolik kalsiyum iyon
konsantrasyonunda biiylik bir artisga neden olarak nukleustaki kalsiyum bagiml
endoniikleazlar1 aktive etmekte ve DNA’nin fragmantasyonuna neden olmaktadir

(12,69,70).
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Sonug olarak; serbest radikaller; hiicre organelleri ve membranindaki lipid ve
protein yapisin1  bozarlar. DNA'y1r tahrip ederler. Mitokondrilerdeki aerobik
solunumu bozarlar. Bu reaksiyonlar sonucunda enzimlerin normal fonksiyonlarini,
aerobik solunumu, kapiller permeabiliteyi bozup hiicrenin potasyum kaybini
artirirlar, bazi savunma sistemlerini inaktive ederler. Elastaz, proteaz, fosfolipaz,
lipoksigenaz, siklooksigenaz, ksantinoksidaz, indolamin dioksigenaz, triptofan
dioksigenaz, galaktoz oksidaz gibi litik enzimleri aktive ederler. Trombosit
agregasyonunu artirirlar. Dokulara fagosit toplanmasint kolaylastirirlar. Hiicre
disindaki kollajen doku komponentlerini, savunma enzimlerini ve transmitterleri
yikarlar. Serbest radikal reaksiyonlari, normal kosullarda bagisiklik sistemi
hiicrelerinden nétrofil, makrofaj gibi hiicrelerin savunma mekanizmasi i¢in gerekli

olsa da, fazla iiretimleri hiicre 6liimii ve doku hasari ile sonu¢lanmaktadir (69,71).

2.3.2. Total Antioksidan Kapasite

Canli hiicrelerde bulunan protein, lipid, karbonhidrat ve DNA gibi okside
olabilecek maddelerin oksidasyonunu 6nlemek amaciyla, serbest radikal olusumunu
Onleyen, serbest radikalleri metabolize eden veya serbest radikallerin temizlenmesini
arttiran maddelere antioksidan denir. Organizma, endojen veya eksojen nedenlerle
olusan serbest radikaller ve bunlara bagli olusan oksidatif stres ile miicadele eden
kompleks bir antioksidan sistemine sahiptir (69,70).

Antioksidanlar endojen (enzimler ve enzim olmayanlar) ve eksojen kaynakli
olarak ikiye ayrilir. Endojen enzim olan antioksidanlar; siiperoksit dismutaz (SOD),
glutatyon peroksidaz (GPx), katalaz (CAT), glutatyon transferaz (GST), glutatyon
rediiktaz ve mitokondrial oksidaz sistemidir (69,70).

Siiperoksit Dismutaz (SOD); siiperoksit radikalinin hidrojen peroksit ve

molekiiler oksijene doniisiimiinii katalizleyen antioksidan enzimdir:

202"+ 2H - H202 + 02

Sitozolde bulunan Cu-Zn SOD ve mitokondride bulunan Mn-SOD olmak

tizere iki tiir izoenzimi vardir (69,70).
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Katalaz; hidrojen peroksiti suya ve oksijene pargalar. Esas olarak
peroksizomlarda, daha az olarak sitozolde ve mikrozomal fraksiyonda bulunur
(69,70).

Glutatyon peroksidaz; glutatyonu oksidlerken hidrojen peroksidi suya
donistiirtir. Oksidlenmis glutatyonun (GSSG), indirgenmis (aktif) glutatyona (GSH)

cevrilmesi glutatyon rediiktaz enzimi tarafindan yapilir (69,70).

H,0, + 2GSH - GSSG + 2H,0

GSSG + NADPH + H" ©2GSH + NADP"

Enzimatik olmayan endojen antioksidanlar; serbest radikalleri, radikal
olmayan ve toksik olmayan molekiillere doniistiiren serbest radikal toplayicilaridir.
Cogu serbest radikal toplayicisi, bir hidrojen atomu vererek serbest radikali notralize
eden antioksidan bilesiklerdir. Dolayisiyla antioksidanlar, serbest radikalleri
indirgerler ve kendileri de oksidize olurlar. Enzim olmayan endojen antioksidanlara
ornek olarak, bilirubin, alblimin, iirik asit, seriiloplazmin, transferrin, ferritin ve
glutatyon gibi maddeler verilebilir. Bunlar oksijen radikallerine karsi ilk savunma
sistemini olusturmaktadirlar (69,70).

Ekzojen antioksidan olarak da allopurinol, folik asit, A, B, C ve E vitamini,
flavinoidler, asetil sistein, mannitol, adenozin, kalsiyum kanal blokerleri, non-steroid
antienflamatuar ilaglar ve demir selatorleri sayilabilir (69,70).

Plazmada antioksidanlar birbiri ile etkilesim i¢inde bulunurlar. Genel olarak
bu maddeler sinerjist olarak ¢alismaktadirlar. Bu etkilesimden dolayi, bilesenlerin tek
baslarina yaptiklari etkinin toplamindan daha fazla bir etki yaparak total antioksidan
kapasiteyi olusturur. Bu sinerjizme Ornek glutatyonun askorbati, askorbatin da
tokoferoliin  yeniden aktiflesmesini  saglamas1  gosterilebilir.  Ayrica  bir
antioksidandaki azalma digerindeki artis ile kompanse edilebilmektedir. Total
antioksidan kapasitenin Ol¢limii, antioksidanlarin tek tek Slglimiinden daha degerli
bilgiler vermektedir. Bu yiizden kanin antioksidan durumunu saptamada toplam
antioksidan degerini veren toplam antioksidan kapasite Ol¢limii giderek

yayginlagsmaktadir (69,70,72).
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2.3.3. Obezite, Oksidatif Stres ve Total Antioksidan Kapasite

Oksidatif stres, oksidan ve antioksidan sistemler arasindaki dengenin oksidan
sistemler lehine bozulmasi sonucu lipid peroksidasyonu ve diger etkileri ile hiicre
hasarina yol agmast seklinde tanimlanabilir. Bu durum birgok hastaligin
patogenezinde kritik 6neme sahip bir olaydir. Obezite de kronik inflamatuar hastalik
olarak tanimlanmistir (13,68).

Yag dokusundaki adipositler ve cevrelerindeki bag dokusundan salinan,
adipokin veya adipositokin olarak isimlendirilen molekiillerin viicutta kronik
inflamasyon ve artmig oksidatif strese yol acacak sinyalleri tetikledigi gosterilmistir
(13).

Obez bireylerde yapilan caligmalarda oksidatif stres ve inflamasyon
diizeylerinin arttig1 gosterilmis, bunlarin insiilin direnci, tip 2 DM gelisimi,
endotelyal disfonksiyon, erken kardiyovaskiiler hastalik gelismesinde énemli oldugu
vurgulanmustir (11,12,64).

Obezitede oksidatif stresin artma mekanizmalari (13,73);

1. Miyokardin is yiikiiniin artmasi sonucu respiratuar zincirin ig yuki
artar, bunun sonucunda reaktif oksijen molekiilleri artar.

2. Viicut kitle indeksinin artmasi sonucu hiicrelere uygulanan basing
artar, inflamatuar sitokinlerin artis1 sonucu ROS artar.

3. Viicutta yag dokusu artist sonucu buradan inflamatuar sitokinlerin
salinimu artar.

4. Diyetle asir1 yag aliminin oksidatif stresi tetikledigi diistiniilmektedir.

Obez bireylerde yag dokusunda makrofajlarin artist TNF-o ve IL-6 artisina,
adiponektin ve IL-10 azalmasina yol agarak inflamasyona neden olur, enflamatuar
sitokinlerin artig1 serbest radikallerin artisina yol agar (14). Ayrica siliperoksit
dismutaz ve glutatyon peroksidaz aktivitesinin diisilk oldugu, total antioksidan
kapasitenin azaldig1 saptanmastir (15,16).

Hastalarin diyet ve egzersiz tedavisi ile viicut agirligmin ve yag dokusunun
azalmast ile TOS’in (Total Oksidatif Stres) azaldigin1 gosteren caligmalar

bulunmaktadir (74).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali’na Temmuz 2011 ile Temmuz 2012 tarihleri arasinda ilk
kez bagvuran, yaslar1 5 ile 18 arasinda 44 kiz ve 33 erkek olmak iizere toplam 77
ekzojen obezitesi olan hasta ve kontrol grubu olan 40 saglikli ¢ocukta yapildi.
Kontrol grubunu hastane personelinin yaslar1 5 ile 18 arasindaki saglikli cocuklar ve
kontrol amaciyla gelen saglikli 24 kiz ve 16 erkek ¢ocuk olusturdu.

Calisma icin Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 9 Mayis
2012 tarihinde 4 numaral kararla izin alindi. Hasta ve kontrol grubundaki ¢ocuklara
ve ailelerine ¢alisma protokolii anlatilarak, aydinlatilmis onam formu imzalatildu.

Fizik muayenede obezite disinda patolojik bulgusu olmayan, boy yas1 takvim
yast ile uyumlu, mentalitesi normal olan hastalar ekzojen obez kabul edilerek
calismaya alindi. Sekonder obezite, enfeksiyon, malignite, immiin yetmezlik,
kollajen doku hastaligi, sendrom, ila¢ alan ve ek baska hastaligi olan hastalar ile,
ayrica ekzojen obezitesi olup insiilin direnci ve hipertansiyonu olan hastalar da
calismaya alinmadi.

Hastalarin detayli beslenme Oykiisii alindi. Sadece anne siitii ile beslenme
sliresi, toplam anne siitii alma siiresi, daha ¢ok hangi besinleri tiikettigi, fast food,
yagl ve sekerli besin tiiketimi, ailede obezite dykiisii, dogum kilosu, kilo almaya ne
zaman bagladigi, televizyon ve bilgisayar basinda gegirdigi siire, spor yapip
yapmadig1 sorgulandi (Ek-1).

Tiim calisma grubundaki cocuklarin fizik muayeneleri yapildi. VA, boy,
OKC, CKK, bel ve kalga ¢evresi dl¢iildii. Viicut agirliklari klasik baskiille, boylari da
baskiil iizerindeki cetvel ile 6l¢iildii. Orta kol ¢evresi sol koldan omuz ile dirsegin
orta noktasindan mezura ile; cilt kivrim kalinligr solda omuz ile dirsegin orta
noktasindan triseps iizerinden "skinfold caliper" kullanilarak ol¢iildii. Bel g¢evresi
Olciimii kisi ayakta, karin rahat, kollar yanda ve ayaklar birlesik durumda iken,
esnemeyen bir mezura, kiginin iliyak krest ve kosta arasinda gévdenin en ince oldugu
bolgeye sarilarak oOlgiildii. Kalga 6l¢iimii ise esnek olmayan bir mezura ile gluteal

bolgenin en belirgin boliimiinden gececek sekilde yere paralel tutularak dl¢tim alindi.
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Viicut agirligi  ve boy oOl¢iimlerinin degerlendirilmesi i¢in Centers for Disease
Control and Prevention (CDC) verileri kullanild1 (75).

Hasta ve kontrol grubunun BGVA’si, % st olarak asagidaki formiille
hesaplandi (46).

Hastanin olgiilen agirligt
BGVA (%)= O000ooooooooooooooooooooooooon x100
Ayni1 boy ve cinsteki saglikli ocugun 50. persentildeki agirligi

VKI asagida belirtilen formiile gore hesaplandi.

Agirlik (kg)
Viicut kitle indeksi (VKI) =

Boy (m)?

BGVA’s1 standart degeri %120’sinin iizerinde olan ve VKI’si yasa ve cinse
uygun persentil egrilerinde 95. persentil ve ilizerindeki ¢ocuklar obez olarak kabul
edildi (46).

Tiim hastalardan 8 saatlik aclhig1 takiben; kan sekeri, insiilin, AST, ALT,
alkalen fosfataz, trigliserid, total kolesterol, yliksek yogunluklu lipoprotein-kolesterol
(HDL-K), diisiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol (LDL-K), tiroksin (serbest T4),
tiroid salgilatict hormon (TSH), sedimentasyon, CRP, TOS ve TAK diizeyi i¢in kan
ornekleri alindi. Total oksidatif stres ve TAK diizeyleri i¢in alinan kan 6rneklerinin
serumu ayrilip, ¢alisilincaya kadar Cocuk Metabolizma ve Arastirma Laboratuarinda
derin dondurucuda -80°C’de dondurularak saklandi. Biyokimyasal ve hematolojik
parametrelerin  Slgiimleri Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya ve
Hematoloji Laboratuvari’nda gerceklestirildi.

Serum total oksidatif stres diizeyi ‘Immiin diagnostik-PerOx (TOS/TOC)
Kiti’ kullanilarak ELISA yontemi ile, serum TAK diizeyi ‘immiin diagnostik-
ImAnOx (TAS/TAC) Kiti’ kullanilarak ELISA y&ntemi ile Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvari’nda galisildi. Insiilin 6lgiimleri Siemens

Immulite 2000 cihazinda kemiluminesans, Serbest T4, TSH diizeyleri &lgiimleri
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Roche E-170 cihazinda elektro-kemiluminesans yontemi ile 6lgiildii. Diger
biyokimyasal parametreler i¢in Roche-Modular cihaz1 kullanildi. Biyokimyasal
parametreler yas ve cinse gore verilen normal degerlerle kiyaslandi. Sedimentasyon
diizeyleri 6l¢iimleri Therma cihazi kullanilarak, CRP diizeyleri 6lgiimleri Siemens
BN-II cihaz1 kullanilarak nefelometrik yontemle ¢alisildi.

Hastalara ve ailelerine yaklagik 30 dakika obezitenin tanimi, viicutta yaptigi
etkiler, komplikasyonlari ve tedavinin nasil olacagi ayrintili olarak anlatildi.

Obez grubundaki ¢ocuklarin prospektif olarak ii¢ giin siireyle yedigi ve ictigi
besinleri; gram, adet, kase, su bardagi, cay bardagi, yemek kasigi, kepce, yemek
tabagi, dilim gibi Olgiiler kullanilarak yazmalar1 istendi. Bu bilgilerle ii¢ giinde
aldiklar1 diyetin enerjisi diyet uzmam tarafindan hesaplandi. Aldiklar1 enerjinin
protein, yag ve karbohidrattan gelen oranlar1 teknik nedenlerle hesaplanamadi.

Obez hastalar tedavi yoniinden iki gruba ayrildi. Bir gruba diyet ve
aktivitenin arttirilmasi, diger gruba diyet ve aktivitenin arttirilmasi yaninda giinde bir
adet probiyotik sase verildi. Hastalarin diyetleri aldig: aktiiel kaloriden %10 oraninda
azaltilarak; enerjinin %30’u yaglardan, %15’ proteinlerden, %55’1 kompleks
karbonhidratlardan saglanmak tizere, giinliik kolesterol alimi 300 mg’1 gegmeyecek
sekilde diizenlendi. Hastalarin verilen diyetle diisiik miktarda benzer oranda
probiyotik ve prebiyotik aldigi varsayildi. Hastalara egzersiz olarak normal
aktivitelerine ek olarak giinliik en az 30 dk orta ve agir egzersiz Onerildi. Hastalara
verilen probiyotik sase iceriginde; Lactobacillus acidophilus (4.3x10°CFU/sase),
Lactobacillus ~ rhamnosus  (4.3x10°CFU/sase),  Bifidobacterium  bifidum
(4.3x10°CFU/sase), Bifidobacterium longum (4.3x10°CFU/sase), Enterococcus
faecium (8.2x10°CFU/sase) mevcuttu. Sase icerisinde diisiik miktarda prebiyotik
(fruktooligosakkarit 625 mg/sase, laktuloz 400 mg/sase), A (6 mg), B1(1.8 mg), B2
(1.6 mg), B6 (2.4 mg), E (30 mg), C (75 mg) vitaminleri mevcuttu. Kullandigimiz
preparattaki prebiyotik miktar1 tedavi edici dozun altinda oldugundan verdigimiz
tedavi prebiyotik tedavisi olarak kabul edilmedi (76).

Diyet ve fizik aktivitenin artirilmasi seklinde standart tedavi verilen hastalar
diyet grubu, standart tedaviye ek olarak probiyotik verilen hastalar diyet+probiyotik

grubu olarak isimlendirildi. Hastalar tek hekim tarafindan yakin olarak izlendi.
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Obez hastalar bir ay sonra tekrar degerlendirildi. Hastalarin antropometrik
Olctimleri, biyokimyasal parametreleri, sedimentasyon, CRP diizeyleri, TOS, TAK
diizeyleri tekrar 6l¢iildii.

Prospektiis bilgisi ile TOS diizeyi >310 umol/l olanlar yiiksek, TAK diizeyi
<280 umol/l olanlar diisiik olarak kabul edildi.

Verilerin istatistiksel analizi igin SPSS for Windows 16.0 paket programi
kullanildi. Calismada dagilimi uygun olan veriler i¢in ortalama + standart sapma,
dagilimi uygun olmayan veriler i¢in median deger kullanildi. Karsilastirmalar i¢in
bagimsiz Orneklerde t testi, Mann-Whitney U ve ki-kare testleri uygulandi. p

degerinin 0.05’in altinda olmas: istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calisma Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklart Anabilim Dali’na bagvuran ekzojen obezitesi olan 77 hasta ve kontrol

grubu olan 40 saglikli ¢cocukta yapildi.

Obez hasta grubunda yaslar1 5 ile 18 yas arasinda 44 kiz (%57.1), 33 erkek
(%42.8), kontrol grubunda ise yaslar1 5 ile 18 yas arasinda 24 kiz (%60) ve 16 erkek
(%40) ¢ocuk bulunuyordu

4.1. Hasta ve Kontrol Gruplariin Karsilastirilmasi
Obez hasta ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin yas ve cinsiyetleri benzerdi

(p>0.05, Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Obez Hasta ve Kontrol Grubunun Yas ve Cins YoOniinden

Karsilastirilmasi
Hasta grubu Kontrol p
Yas (ay) 148441 153.0+40.2 >0.05
Cins K/E 44/33 24/16 >0.05

Veriler ortalama +standart deviasyon (SD) olarak gosterilmistir.



Obez hastalarin 6ykii ve klinik verileri Tablo 4.2°de gdsterildi.

Tablo 4.2. Obez Hastalarm Oykii ve Klinik Verileri

Hasta grubu (n=77) %
LGA dogum 21 27
SGA dogum 2 2.5
Toplam anne siitii alma siiresi
4.96%1.76
(ay)
Spor yapan 8 10.3
TV izleme-Bilgisayar
) 4.8312.66
kullanma siiresi (saat)/giin
Ailede obezite dykiisii olan 65 84.4
Obezite baglama yas1
; yas 4.7612.9
Almasi gereken enerji
(kcal/giin) 21554361
Aldig1 enerji (kcal/giin
s 3 gin) 2300£382
Beslendigi 6giin sayisi
8108 Y 4.56%1.10
Akantozis nigrikans olan 10 12.9
Stria olan 15 19.4

Veriler ortalama +SD olarak gosterilmistir.
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Obez hastalarin tiimiinde evde yemekleri annelerin yaptigi 6grenildi. Hastalarin
ebeveynlerinin egitim agisindan degerlendirilmesi Tablo 4.3’de gosterildi. Annelerin

%152’si ilkokul, babalarin ise %46.7’si lise mezunu idi.

Tablo 4.3. Obez Hastalarin Ebeveynlerinin Egitim Acisindan Degerlendirilmesi

Anne (n=77) Baba (n=77)
Say1 % Say1 %
Ikokul 40 52 14 18.1
Ortaokul 3 4 9 11.6
Lise 20 26 36 46.7
Universite 14 18 18 23.6

Obez hasta ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin yas, antropometrik ol¢iim ve
tansiyon degerlerinin istatistiksel karsilastirmasi Tablo 4.4’de gdsterildi. Bu verilere
gdre obez hasta grubunda VA, BGVA, VKI, CKK, OKC, bel cevresi, kalca cevresi
Olclimlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
oldugu goriildii (VA i¢in p<0.01, digerleri i¢in p<0.001). Obez hasta gruplar1 ve
kontrol grubu arasinda sistolik tansiyon (TA) ve diastolik tansiyon degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).



Tablo 4.4. Obez Hasta ve Kontrol Grubunun Yas, Antropometrik Ol¢iim ve

Tansiyon Degerlerinin Karsilastirilmasi
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Hasta

Kontrol

p
Yas (ay) 148+41 153.0+40.2 >0.05
Viicut agirlig (kg) 6021 46.2+12.5 <0.01
Boy (cm) 145+18 147.3£15.5 <0.05
BGVA % st 153+23 102.8£5.8 <0.001
VKi (kg/m?) 27.144.1 18.942.1 <0.001
CKK (mm) 35.048.1 15.6+£7.8 <0.001
OKC (cm) 24.0+4.6 23.243.0 <0.001
Bel ¢evresi (cm) 87.7£12.5 64.8+6.5 <0.001
Kalga cevresi (cm) 93.8+15.0 78.0£10.7 <0.001
TA sistolik
111.0£8.6 111.8+12.5 >0.05
(mmHg)
TA diastolik
67.7+8.5 69+11.3 >0.05
(mmHg)

Veriler ortalama £SD olarak gosterilmistir.

Yirmi hastada (%25.9) sedimentasyon, 5 hastada (%6.4) CRP diizeyi yiiksek

saptandi. Obez hasta ve kontrol grubundaki g¢ocuklarin sedimentasyon ve CRP

Olclimlerinin istatistiksel karsilagtirmasi Tablo 4.5’de gosterildi. Obez hastalarda

sedimentasyon ve CRP o6l¢timlerinin kontrol grubuna oranla yiiksek oldugu goriildii

(sedimentasyon i¢in p<0.001, CRP i¢in p<0.05).
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Tablo 4.5. Obez Hasta ve Kontrol Grubunun Sedimentasyon ve CRP 6l¢iimlerinin

Karsilastirilmasi
Hasta Kontrol p
Sedimentasyon
11.31£6.6 7.7£4.2 <0.001
(mm/saat)
CRP (mg/dl) 0.34+0.21 0.14+0.04 <0.05

Veriler ortalamazSD olarak gosterilmistir.

Obez hastalardan 37 cocukta (%48) TOS diizeyi yiiksek saptandi, bir ¢gocukta
TAK diizeyi diisiik saptandi. Kontrol grubunda TOS ve TAK diizeyleri normal
aralikta idi. Obez hasta ve kontrol grubunun TOS ve TAK degerlerinin
karsilagtirilmas1 Tablo 4.6’da gosterildi. Obez hasta grubunda TOS diizeylerinin
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek oldugu goriildii

(p<0.001), TAK diizeyleri agisindan belirgin fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo 4.6. Obez Hasta ve Kontrol Grubunun TOS ve TAK Degerlerinin

Karsilagtirilmasi
Hasta Kontrol p
TOS (pmol/l) 343432 15336 <0.001
TAK (umol/l) 409176 395+57 >0.05

Veriler ortalama £SD olarak gosterilmistir.

4.2. Diyet Tedavisi Verilen Obez Hastalarin Tedavi Oncesi ve Sonrasi
Verilerinin Karsilastirilmasi

Diyet tedavisi verilen 27 hasta (%64.2) kilo verdi. Diyet tedavisi verilen obez
hastalarin tedavi Oncesi ile diyet yaptiktan bir ay sonra bakilan antropometrik

Olctimlerinin istatistiksel karsilastirmasi Tablo 4.7°de gosterildi. Bu verilere gore
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VA, BGVA, CKK, VKI, OKC, bel cevresi, kalga cevresi dl¢iimlerinin diyet tedavisi
ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde azaldig1 goriildii (CKK ve BGVA i¢in p<0.01,
digerleri i¢in p<0.001).

Tablo 4.7. Diyet Tedavisi Verilen Obez Hastalarin Diyet Oncesi ve Sonrasi

Antropometrik Olgiimlerinin Karsilastiriimasi

Diyet dncesi Diyet sonrast p
Viicut agirligr (kg) 58.7£20.9 57.2+20.4 <0.001
Boy (cm) 144.3+18.1 144.6+18.1 >0.05
BGVA % st 155.8+£16.5 151.5+£16.7 <0.01
VKi (kg/m?) 26.3+3.9 24.2+4.8 <0.001
CKK (mm) 37.5£6.3 36.216.5 <0.01
OKC (cm) 28.5+4.2 27.5+4.0 <0.001
Bel ¢evresi (cm) 88.0+12.8 86.0£11.8 <0.001
Kalga cevresi (cm) 93.1£14.8 91.3£14.1 <0.001

Veriler ortalama £SD olarak gosterilmistir.

Diyet tedavisi verilen grupta tedavi Oncesi 12 hastada (%28.5) total
kolesterol, 12 hastada (%28.5) LDL-K, 12 hastada (%28.5) trigliserid yiiksek, 4
hastada HDL diisiik idi. 1 aylik tedavi sonrasi total kolesterol yiiksekligi olan 6,
LDL-K yiiksekligi olan 4, trigliserid yiiksekligi olan 5 cocukta degerler normale
dondii, HDL-K diisiikliigii olan 3 c¢ocukta degerler tedavi sonrasi normale dondii.
Obez hasta grubunun diyet oOncesi ve sonrasi lipid, sedimentasyon ve CRP
Olctimlerinin karsilagtirilmasi Tablo 4.8’de gosterildi. Diyet sonrasi obez hastalarda

total kolesterol, LDL-K, trigliserid diizeylerinde anlamli olmayan diisme, HDL-K
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diizeylerinde ise yiikselme gozlendi. Sedimentasyon diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli azalma go6zlendi (p<0.05). CRP diizeylerindeki azalma ise anlamh

bulunmadi (p>0.05).

Tablo 4.8. Diyet Tedavisi Verilen Obez Hastalarin Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasi

Lipid, Sedimentasyon ve CRP Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

Diyet 6ncesi Diyet sonrast p

Total kolesterol (mg/dl) 188.7£73.4 174.6+ 50.9 >0.05
HDL-K (mg/dl) 45.949.5 48.6+11.8 >0.05
LDL-K (mg/dl) 118.0+46.0 113.94+46.2 >0.05
Trigliserid (mg/dl) 119459.0 104.2+50.7 >0.05
Sedimentasyon

(mmsaa) 11.646.5 10.7£7.2 <0.05
CRP (mg/dl) 0.37£0.15 0.3520.18 >0.05

Veriler ortalama £SD olarak gosterilmistir.

Diyet verilen 23 ¢ocukta (%54.7) tedavi 6ncesi TOS degeri yiiksek idi, tedavi
sonrast 10 ¢ocukta degerler normale dondii. Bir ¢ocukta tedavi 6ncesi TAK degeri
diisiiktii, tedavi sonrast normale dondii. Diyet verilen obez hastalarin diyet 6ncesi ve
sonrast TOS ve TAK degerlerinin karsilastirilmas1 Tablo 4.9°da gosterildi. Diyet
sonras1 obez hastalarda TOS diizeyinde istatistiksel olarak anlamli olmayan azalma
gbzlendi (p>0.05), TAK diizeyinde ise istatistiksel olarak dnemli diizeyde artma
oldugu saptandi (p<0.05).
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Tablo 4.9. Diyet Tedavisi Verilen Obez Hastalarin Diyet Oncesi ve Sonras1 TOS ve
TAK Degerlerinin Karsilastirilmasi

Diyet 6ncesi Diyet sonrast p
TOS (pmol/l) 401+£317 3384325 >0.05
TAK (umol/l) 391454 427+102 <0.05

Veriler ortalama +SD olarak gosterilmistir.

4.3 Diyet+Probiyotik Tedavisi Verilen Obez Hastalarin Tedavi Oncesi ve
Sonrasi Verilerinin Karsilastirilmasi

Diyet+probiyotik tedavisi verilen obez hasta grubundaki ¢ocuklarda tedavi
Oncesi ile bir ay sonra bakilan antropometrik 6l¢limlerinin istatistiksel karsilagtirmasi
Tablo 4.10’da gosterildi. Diyet+probiyotik grubunda 25 hasta (%71.4) kilo verdi. Bu
verilere gére VA, BGVA, VKIi, CKK, OKC, bel cevresi, kal¢a ¢evresi dl¢iimlerinin
tedavi ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde azaldigi goriildii (VKI igin p<0.01,
digerleri i¢in p<0.001).
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Tablo 4.10. Diyet+Probiyotik Verilen Obez Hastalarin Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Antropometrik Olgiimlerinin Karsilastiriimasi

Diyet+probiyotik Diyet+probiyotik

oncesi sonrasi P
Viicut agirligi (kg) 61.4+22.5 59.1421.2 <0.001
Boy (cm) 147.2+18.2 147.2+18.2 >0.05
BGVA % st 151.4+£30.6 150.6+£19.4 <0.001
VKi (kg/m?) 27.2+4.5 26.2+4.3 <0.01
CKK (mm) 39.248.1 36.8£8.8 <0.001
OKC (cm) 29.5+44.9 28.6£7.5 <0.001
Bel ¢evresi (cm) 87.3x12.4 84.6+£12.2 <0.001
Kalga cevresi (cm) 94.5+15.3 92.1+14.1 <0.001

Veriler ortalama+SD olarak gosterilmistir.

Diyet+probiyotik tedavisi verilen grupta tedavi 6ncesi 6 hastada (%17.1) total
kolesterol, 9 hastada (%25.7) LDL-K, 8 hastada (%22.8) trigliserid yiiksek, 2
hastada (%5.7) HDL-K diisiik idi. Tedavi sonrasi total kolesterol yiiksekligi olan 4,
LDL-K yiiksekligi olan 4, trigliserid yiiksekligi olan 4 hastada degerler normale
dondii, HDL-K diizeyinde ise tedavi sonrasi degisiklik gbézlenmedi. Obez hasta
grubunun diyet+probiyotik Oncesi ve sonrasi lipid, sedimentasyon ve CRP
Olciimlerinin  karsilastirilmast Tablo 4.11°de gosterildi. Tedavi sonrasi total
kolesterol, HDL-K, LDL-K diizeylerinde istatistiksel olarak dnemli diizeyde azalma
oldugu gozlendi (p<0.05). Trigliserid diizeyindeki azalma anlamli bulunmadi
(p>0.05). Tedavi sonras1 sedimentasyon ve CRP diizeylerinde istatistiksel olarak

anlamli olmayan azalma gozlendi (p>0.05).
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Tablo 4.11. Diyet+Probiyotik Verilen Obez Hastalarin Tedavi Oncesi ve Sonrasi
Lipid, Sedimentasyon ve CRP Ol¢iimlerinin Karsilastirilmasi

Diyet+probiyotik Diyet+probiyotik

oncesi sonrasi P
Total kolesterol (mg/dl) 172+28.8 163.6+26.8 <0.05
HDL-K(mg/dl) 48.319.0 45.5£8.0 <0.05
LDL-K (mg/dl) 112.84£25.0 106.8+26.7 <0.05
Trigliserid (mg/dl) 112.4£50.1 104.6£38.6 >0.05
Sedimentasyon (mm/saat) 11.5£6.8 10.3+£5.7 >0.05
CRP (mg/dl) 0.31£0.26 0.25+0.14 >0.05

Veriler ortalama +SD olarak gosterilmistir.

Diyet+probiyotik verilen 14 ¢ocukta (%40) tedavi 6ncesi TOS degeri yliksek

idi, tedavi sonras1 sekiz ¢ocukta degerler normale dondii. Cocuklarin TAK degerleri
normal aralikta idi. Obez hasta grubunun probiyotik oncesi ve sonrast TOS ve TAK
degerlerinin  karsilastirllmast  Tablo 4.12°de  gosterildi. Obez hastalarda
Diyet+probiyotik tedavisi sonras1t TOS diizeyinde istatistiksel olarak 6nemli diizeyde
diisme gozlendi (p<0.05), TAK diizeyinin ise arttig1 ancak artigin istatistiksel olarak

anlamli olmadig: goriildii (p>0.05).

Tablo 4.12. Diyet+Probiyotik Verilen Obez Hastalarin Tedavi Oncesi ve Sonrasi
TOS ve TAK Degerlerinin Karsilastirilmasi

Diyet+probiyotik Diyet+probiyotik

oncesi sonrasl P
TOS (umol/1) 3734234 218+138 <0.05
TAK (umol/l) 430192 483+106 >0.05

Veriler ortalama +SD olarak gosterilmistir.
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4.4. Diyet ve Diyet+Probiyotik Tedavisi Verilen Obez Hastalarin Verilerinin
Karsilastirilmasi
Diyet ve diyett+probiyotik tedavisi verilen obez hastalarin tedavi Oncesi

antropometrik 6l¢iimleri benzer bulundu (p>0.05, Tablo 4.13)

Tablo 4.13. Diyet ve Diyet+Probiyotik Grubunun Tedavi Oncesi ve Sonrasi

Antropometrik Olgiimlerinin Karsilastiriimasi

Diyet dncesi Diyetjrprob.iyotik b
oncesi

Viicut agirligt (kg) 58,7£012 61.4£22.5 >0.05
Boy (cm) 144.3+18.1 147.2+18.2 >0.05
BGVA % st 155.8+£16.5 151.4+30.6 >0.05
VKi (kg/m?) 26.3£3.9 27.244.5 >0.05
CKK (mm) 37.5£6.3 39.248.1 >0.05
OKC (cm) 28.5+4.2 29.5+4.9 >0.05
Bel ¢evresi (cm) 88.0£12.8 87.3t12.4 >0.05
Kalga ¢evresi (cm) 93.1+14.8 94.5+15.3 >0.05

Veriler ortalama £SD olarak gosterilmistir.
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Diyet ve Diyet+probiyotik tedavisi verilen obez hasta gruplari arasinda tedavi

oncesinde biyokimyasal verileri yoniinden fark yoktu (p>0.05, Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Diyet ve Diyet+Probiyotik Grubunun Tedavisi Oncesi Biyokimyasal

Parametrelerinin Karsilagtirilmasi

Diyet grubu Diyet+probiyotik o
grubu

Glukoz (mg/dl) 83.9+5.3 84.9+6.9 >0.05
Insiilin (uIU/ml) 8.7+4.1 9.5+3.8 >(0.05
HOMA-IR 1.84£0.86 1.8+0.87 >0.05
AST (U/L) 24.1£6.5 24.4+5.4 >0.05
ALT (U/L) 19.447.1 20.618.3 >0.05
ALP (U/L) 523+192 498+180 >0.05
Total kolesterol (mg/dl) 188.7£73.4 172+28.8 >0.05
HDL-K (mg/dl) 45.949.5 48.319.0 >0.05
LDL-K (mg/dl) 118.0+46.0 112.84£25.0 >0.05
Trigliserid (mg/dl) 119+59.0 112.4£50.1 >0.05
TSH (nIU/ml) 2.940.87 2.64+0.94 >0.05
Ft4 (ng/dl) 1.13£0.16 1.1£0.15 >0.05

Veriler ortalama +SD olarak gdsterilmistir.
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Diyet ve diyet+probiyotik grubunun tedavi Oncesi sedimentasyon ve CRP

degerleri benzerdi (p>0.05, Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Diyet ve Diyet+Probiyotik Grubunun Tedavi Oncesi Sedimentasyon ve
CRP Olgiimlerinin Karsilastiriimas:

_ Diyet+probiyotik
Diyet grubu p
grubu
Sedimentasyon (mm/saat) 11.66.5 11.51£6.8 >0.05
CRP (mg/dl) 0.37£0.15 0.31£0.26 >0.05

Veriler ortalama £SD olarak gosterilmistir.

Diyet ve Diyet+probiyotik grubunun tedavi 6ncesi TOS ve TAK degerlerinin
istatistiksel karsilastirmasi1 Tablo 4.16°da gosterildi. Obez hasta gruplar1 arasinda
tedavi 6ncesi TOS ve TAK diizeyleri benzer bulundu (p>0.05).

Tablo 4.16. Diyet ve Diyet+Probiyotik Grubunun Tedavi Oncesi TOS ve TAK

Degerlerinin Karsilagtirilmasi

_ Diyet+probiyotik
Diyet grubu p
grubu
TOS (umol/l) 4014317 3731234 >0.05
TAK (pmol/l) 391454 430192 >0.05

Veriler ortalama +SD olarak gosterilmistir.

Diyet ve Diyet+probiyotik grubunda kilo veren hastalarin kilo verme
yoniinden karsilagtirilmast Tablo 4.17°de gosterildi. Diyet grubunda hastalarin
%64.2’s1, diyet+probiyotik grubunda %71.4’1 kilo verdi.
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Tablo 4.17. Diyet ve Diyet+Probiyotik Grubunda Kilo Veren Hastalarin
Karsilastirilmasi
Diyet grubu Diyet+probiyotik grubu
(n=42) (n=35) p
Kilo veren
hasta sayist Say1 % Say1 %
27 64.2 25 71.4 >0,05

Obez hastalarin tedavi sonrasi antropometrik dl¢iimlerinde azalma oranlarinin

karsilastirilmast Tablo 4.18°de gosterildi. Bu verilere gore diyet+probiyotik tedavisi

alan hastalarda VA, VKI, CKK degerlerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde

azaldig goriildii (p<0.05).

Tablo 4.18. Diyet ve Diyet+Probiyotik Grubunun Tedavi Sonrasi Antropometrik
Olciimlerinde Azalma Oraninin Karsilastirilmasi

Diyet Diyet+probiyotik
sonras1 azalma orani | sonrasi azalma orani p
% %

Viicut agirligr (kg) 1.1£0.03 3.1£0.04 <0.05
BGVA % st 2.4+0.03 2.7+0.02 >0.05
VKI (kg/m?) 2.240.03 3.040.02 <0.05
CKK (mm) 3.440.8 6.1+0.9 <0.05
OKC (cm) 3.310.04 3.7+0.03 >0.05

Bel ¢evresi (cm) 2.0+0.03 2.310.03 >0.05

Kalga cevresi (cm) 1.8£0.2 1.5+0.01 >0.05

Veriler ortalama £SD olarak gosterilmistir.
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Obez hastalarda diyet ve diyet+probiyotik tedavisi verildikten bir ay sonra
bakilan lipid diizeyleri arasinda istatistiksel anlamda fark olmadig goriildii (p>0.05,

Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Diyet ve Diyet+Probiyotik Grubunun Tedavi Sonrasi Lipid Ol¢iimlerinin

Karsilastirilmasi
Diyet grubu Diyetg);ko)‘ziyotik P
Total kolesterol (mg/dl) 174.6£50.9 163.6+26.8 >0.05
HDL-K (mg/dl) 48.6+11.8 45.548.0 >0.05
LDL-K (mg/dl) 113.9+46.2 106.8+26.7 >0.05
Trigliserid (mg/dl) 104.2+£50.7 104.6+38.6 >0.05

Veriler ortalama +SD olarak gdsterilmistir.

Diyet ve Diyet+probiyotik tedavisi sonrasi obez hasta gruplari arasinda

sedimentasyon ve CRP ol¢iimleri benzer bulundu (p>0.05, Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Diyet ve Diyet+Probiyotik Grubunun Tedavi Sonrasi Sedimentasyon ve
CRP Olgiimlerinin Karsilastiriimasi

‘ Diyet+probiyotik
Diyet grubu p
grubu
Sedimentasyon
10.7£7.2 10.3£5.7 >0.05
(mm/saat)
CRP (mg/dl) 0.35+0.18 0.25+0.14 >0.05

Veriler ortalama £SD olarak gdsterilmistir.
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Diyet ve Diyet+probiyotik grubunun tedavi sonrasi TOS ve TAK degerlerinin
karsilastirilmas1 Tablo 4.21°de gosterildi. Diyet+probiyotik verilen obez hasta
grubunda diyet verilen gruba gore TOS diizeylerinin 6nemli derecede diisiik oldugu
goriildii (p<0.05), TAK diizeyi ise diyet+probiyotik grubunda istatistiksel olarak

onemli olmayan yiikselme saptandi (p>0.05).

Tablo 4.21. Diyet ve Diyet+Probiyotik Grubunun Tedavi Sonras1 TOS ve TAK

Degerlerinin Karsilagtirilmasi

. Diyet+probiyotik
Diyet grubu p
grubu
TOS (umol/l) 3384325 218+138 <0.05
TAK (pmol/l) 427+102 483+106 >0.05

Veriler ortalama +SD olarak gosterilmistir.

Diyet ve diyet+probiyotik grubunun tedavi sonras1t TOS ve TAK degerlerinin
azalma oranlarinin karsilastirilmasi1 Tablo 4.22°de gosterildi. Diyet tedavisi alan
hastalarda TOS azalma orami %12, diyet+probiyotik tedavisi alanlarda ise %720
saptandi  (p<0.05), TAK diizeyinde ise diyet tedavisi alanlarda %9+0.6,

diyet+probiyotik tedavisi alanlarda ise %10.8+1.2 oraninda artma saptandi (p>0.05)

Tablo 4.22. Diyet ve Diyet+Probiyotik Grubunun Tedavi Sonrasi TOS ve TAK

Degerlerinin Azalma ve Artma Oranlarinin Karsilagtirilmasi

_ Diyet+probiyotik
Diyet grubu p
grubu
TOS azalma orani
12% 20%* <0.05
(%)
TAK artma orani
9+0.6 10.8+1.2 >0.05
(%)

*TOS degerleri medyan, TAK degerleri ortalama +SD olarak gdsterilmistir.
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5.TARTISMA

Obezite, enerji aliiminin enerji harcanmasini agtig1 durumlarda viicutta agiri
yag depolanmasi ile karakterize kronik enflamatuar bir hastaliktir. Giiniimiizde
gelismis ve gelismekte olan iilkelerde giderek artan ciddi bir halk sagligi sorunudur
(1). Tim viicudu etkileyerek ciddi komplikasyonlara ve yasam siiresinin kisalmasina
neden olur. Her yil 2.6 milyon kisi obezite ile iligkili komplikasyonlar nedeni ile
Olmektedir (48).

Obez ¢ocuklarin 1/3’1, obez addlesanlarin %80°1 eriskin yasa ulastiklarinda

da obez kalmaktadir (3). Cocukluk cagi obezitesinin yetiskinlik obezitesine yol
acti1, pek cok kronik hastalik i¢in zemin olusturdugu ve mortaliteyi arttirdigi
diisiiniildiiglinde; obezitenin Onlenmesine ve obezite ile miicadeleye cocukluk
caginda baglamanin énemli oldugu agikca goriilmektedir (4-6). Obezitenin yol actigi
tip 2 DM, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser gibi onemli komplikasyonlarin
patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte temel olaymn obezitenin tetikledigi
kronik inflamasyon ve oksidatif stres oldugu disiiniilmektedir (10-12). Obez
hastalarda oksidatif stresin arttigi, antioksidan kapasitenin azaldigi gosterilmistir.
Son yillarda bir¢cok calisma ile bagirsak mikrobiyotasinin enerji metabolizmasi ve
obezite ile iliskili oldugu saptanmustir.
Calismamizda ekzojen obezitesi olan hastalarda total oksidatif stres ve total
antioksidan kapasite diizeylerini gérmek, standart tedaviye ek olarak verecegimiz
probiyotik tedavisinin antropometrik Ol¢limler, inflamasyon parametreleri ve bazi
biyokimyasal parametreler, total oksidatif stres, total antioksidan kapasite diizeyleri
tizerine etkisini arastirmak istedik. Obez hastalarda probiyotiklerin TOS ve TAK
diizeyleri iizerine etkin bulunmasi durumunda ekzojen obezitesi olan hastalarda
standart tedaviye ek olarak probiyotik tedavisinin uygulanabilecegini diisiindiik. Bu
amagla yaslar1 5 ile 18 arasinda degisen 77 ekzojen obez hasta ile kontrol grubu
olarak 40 saglikli cocuk ¢aligmaya alindi.

Ekzojen obezitede etyoloji kompleks ve multifaktoriyeldir (7,42). Obezite
gelismesinde temel neden fazla enerji aliminin olmasi ve harcanan enerjinin
azalmasidir. Onemli risk faktorlerinden biri yasamin ilk yillarindaki beslenme

seklidir. Yapilan c¢aligmalarda, obezite goriilme sikliginin anne siitii ile beslenen
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cocuklarda, anne siitii ile beslenmeyen ¢ocuklara gore daha diisiik oranlarda oldugu,
anne sltli verme siiresinin, tamamlayici besinlerin tiirii, miktar1 ve baslama
zamanlarinin obezite olusumunu etkiledigi bildirilmektedir (6). Cesitli ¢alismalarda
alti ay tek basma anne siitii verilmesinin, altinct aydan sonra emzirmenin
stirdliriilmesi ile birlikte giivenilir, uygun kalite ve miktarda tamamlayic1 besinlere
baslanilmasinin, en az bir y1l emzirmenin devam ettirilmesinin kisa ve uzun dénemde
obezite riskini azaltabilecegi belirtilmistir (6,77). Anne siitiiniin obeziteden koruyucu
faktorler igermesi, istah ve enerji metabolizmasina etkin olan faktorlerin diizeylerinin
Onsiit ve sonsiitte degiskenlik gostermesi, emzirilen bebeklerin kendi beslenmelerini
kendilerinin kontrol etmesi, anne siitii ile beslenen bebeklerin obeziteden
korumasinda rol oynamaktadir (77). Calismamizda obez hastalarin anne siitii alma
stiresi oldukca kisa idi (4.96£1.76/ay).

Egitim diizeyi, sosyoekonomik durum, gelir durumu, aile i¢i ve okulda
olumsuz iligkiler, ailede obezite dykiisli olmas1 ve genetik faktorler diger 6nemli risk
faktorleridir (5,43). Calismamizda obez hastalarin annelerinin yaklasik yarisi ilkokul,
babalarin yaklasik yarist lise mezunu idi. Tiim hastalarin evlerinde yemeklerin
anneler tarafindan yapildigi 6grenildi. Obez hastalarin %84.4’linde ailede obezite
tanis1 mevcuttu. Bu veriler bize annenin egitim durumunun, ailenin beslenme
aligkanliklariin ve genetik yatkinligin obezite gelisimi i¢in 6nemli oldugunu
desteklemektedir.

Glinlimiizde obezite sikliginin artis nedenlerinden biri de cocuklarin fizik
aktiviteden uzaklasarak televizyon ve bilgisayar oyunlarina daha fazla yonelmeleridir
(8). Bizim ¢alismamizda obez hastalarin sadece %10.3’1 spor yapiyordu, televizyon
izleme ve bilgisayar kullanma siiresi ise olduk¢a uzun saptandi (4.83+2.66 saat/giin).

Obezitenin degerlendirilmesinde siklikla kullanilan indirekt yontemler VKI,
BGVA ve CKK’dur.

Obez hastalarimizin tedavi Oncesi yapilan antropometrik dl¢timlerinde hasta
grubunda ortalama VKI 27.1+4.1 olarak saptanirken kontrol grubunda VKIi
18.942.1°di. Obez hasta grubunda ortalama BGVA standartin 1534231 bulundu,
kontrol grubunda ise 102.8+5.8 olarak bulundu. Obez hasta grubunda CKK ortalama

degeri 35.0£8.1 mm olarak saptanirken, kontrol grubunda CKK ortalama degeri
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15.6+£7.8 mm’di. VA, OKC, bel gevresi, kalgca c¢evresi degerlerinin de beklendigi
tizere kontrol grubundan 6nemli diizeyde yiiksek oldugu goriildii.

Metabolik sendrom obeziteye bagli en 6nemli komplikasyonlardan biridir. Bu
durum obezite, insiilin direnci, hipertansiyon ve dislipideminin olusturdugu bir
sorunlar toplulugudur (49). Bizim c¢alismamizda insiilin direnci ve hipertansiyon
tanist alan hastalar ¢alismaya alinmadigindan metabolik sendrom iizerine yorum
yapilamamaktadir.

Yapilan calismalarda cogunlukla yag dokusundan salinan noroendokrin
peptid ve sitokinlerin hem kisa hem de uzun vadeli enerji dengesinde, metabolizma
ve inflamatuvar yanitta rol oynadigi goriilmiistiir (7). Obezitenin yol agtig1
ateroskleroz, kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar ve diabetes mellitus gibi 6nemli
metabolik bozukluklarin patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte temel olayin
obezitenin tetikledigi kronik inflamasyon ve oksidatif stres oldugu diisiiniilmektedir
(10,49).

Obez cocuklarda CRP, proinflamatuar sitokinler IL-6, IL-1 ve TNF-o’nin
yiiksek oldugu gosterilmistir (14,38,78). Oliver ve ark. nin (79) 55 obez, 25 kilolu,
43 saglikli cocuk iizerinde yaptig1 ¢aligmada obez ¢ocuklarda sistemik inflamasyon
belirteclerinin artmasi yaninda lipid peroksidasyonunun arttigi, antioksidanlarin ise
azaldig1 saptanmistir. Kilo kaybinin yag kitlesi, visseral yag dokusu, glukoz, insiilin,
CRP, IL-6 ve TNF-a reseptdr konsantrasyonlarinda azalmaya neden oldugu
saptanmigtir (14,78).

Calismamizda inflamasyon parametresi olarak sedimentasyon ve CRP
diizeylerine baktik. 20 hastada sedimentasyon (%25.9), 5 hastada CRP diizeyi (%6.4)
ylksek saptandi. Kontrol grubundaki ¢ocuklarin hepsinde sedimentasyon ve CRP
degerleri normal diizeyde idi. Obez hasta grubunda ortalama sedimentasyon degeri
11.3£6.6 mm/saat, ortalama CRP degeri 0.34+0.21 mg/dl olarak saptandi. Kontrol
grubunda ise ortalama sedimentasyon degeri 7.7+4.2 mm/saat, ortalama CRP degeri
0.14£0.04 mg/dl olarak saptandi. Her iki grupta ortalama degerler normal aralikta 1di,
ancak kontrol grubu ile kiyaslandiginda obez grupta sedimentasyon diizeyinin
yiiksek oldugu saptandi (p<<0.001).

Reaktif oksijen radikalleri metabolik ve fizyolojik olaylar sonucu olusur.

Serbest radikal reaksiyonlar1 lipit, protein ve polisakkaritlerin oksidasyonuna ve
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DNA hasarina neden olabilir. Organizmada olusan bu zararl oksidatif reaksiyonlar
enzimatik ve nonenzimatik antioksidan molekiilleri vasitasiyla Onlenir. Oksidatif
stres; serbest oksijen radikallerinin iiretimi ile bunlarin antioksidanlar tarafindan
ortadan kaldirilmas1 arasindaki dengesizlik sonucu meydana gelmektedir. Farkli
oksidanlarin ve antioksidanlarin serum veya plazma konsantrasyonlari
laboratuvarlarda ayr1 ayr dlgiilebilir. Fakat bu dlgiimleri yapmak zaman alici, yogun
is yiikii, pahalt ve komplike teknikleri gerektirir. Ayrica, oksidan ve antioksidan
molekiillerin kendi i¢lerinde aditif (binisik) etkileri oldugu icin tek tek calisilmalari
yerine TOS ve TAK diizeylerinin dlgiimii ile daha dogru sonug¢ alinacagi kabul
edilmektedir (15,80-82).

Obez hastalarda oksidatif stres ve antioksidan kapasite ile ilgili ¢ok sayida
calisma bulunmaktadir. Avsaroglu A’nin (71) yaptig1 ¢alismada kontrol grubu ile
karsilastirildiginda obez hastalarda oksidatif stres parametrelerinin yiiksek oldugu
saptanmustir.

Ozata ve ark.nin (15) yaptig1 calismada obez bireylerde kontrol grubu ile
kiyaslandiginda antioksidatif parametrelerin diigiik, oksidatif parametrelerin ise
yiiksek oldugu saptanmistir. SOylemez ve ark. nin (83) yaptigi ¢alismada obez
bireylerde kontrol grubu ile kiyaslandiginda TOS yiiksek, TAK ise diisiik saptanmas,
TOS ve TAK degerleri kullanilarak hesaplanan oksidatif stres indeksi ise yiiksek
saptanmuigtir.

Amirkhizi ve ark.nin (84) 160 kadin iizerinde yaptig1 ¢alismada abdominal
obezitesi olanlarda serum MDA diizeyinin yiiksek ve total antioksidan kapasitenin
diisiik oldugu gozlenmis, bu durumun obezite ile iliskili ateroskleroz, diabet ve
hipertansiyon ile iligkili oldugu diistiniilmiistiir.

Codoner-Franch ve ark.nin (11) 68 c¢ocukta yaptigi calismada obez
cocuklarda oksidatif stres parametrelerinin (MDA, plazma karbonil gruplari) yiiksek
oldugu, antioksidan diizeylerinin (a-tocopherol ve B-karoten) kontrol grubu ile
farklilik gostermedigi saptanmustir.

Bizim calismamizda obez hasta grubunda 37 g¢ocukta (%48) TOS diizeyi
yuksek, bir ¢cocukta TAK diizeyi diisiik saptandi. Obez cocuklarda ortalama TOS
degeri 343432 umol/l, kontrol grubunda ise ortalama TOS degeri 153+36 pumol/l
saptandi. Obez hasta grubunda TOS diizeyi istatistiksel olarak kontrol grubundan
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anlaml diizeyde yiiksek bulundu. Obez hasta grubunda ortalama TAK degeri 409+76
umol/l, kontrol grubunda ise ortalama TAK degeri 395457 umol/l olarak saptandi.
Obez hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak onemli fark gdzlenmedi
(p>0.05).

Obezite tedavisinde bireye 0zgili beslenme tedavisi ve aktivite arttirilmasi
anahtar rol oynamaktadir. Ancak pratik uygulamada diyet tedavisine uyumun
giicligli ve enerji tiikketiminin yeterince yapilamadigi bilinmektedir. Bu nedenle
standart tedavinin basar1 sansi oldukca diisiiktiir. Obez hastalarin diyet tedavisi ile
ortalama kilo kaybi ¢ogunlukla %9-10, inilen kilonun 1 yil sonraki korunma oram
%60-80°dir (6,85).

Calismamizda diyet tedavisi verilen grupta 27 hasta (%64.2) kilo verdi. Diyet
tedavisi sonrasi hastalarm VA, BMI, BGVA, CKK, OKC, bel gevresi ve kalca
cevresinin azaldigi goriildi. Diyet oncesi ortalama VA degeri 58.74+20.9 kg iken,
diyet sonrasi ortalama VA degeri 57.24+20.4 kg olarak saptandi (p<0.001). Diyet
oncesi ortalama VKI 26.3#3.9 olarak saptamirken, diyet sonrasi ortalama VKI
24.244.8 olarak saptand1 (p<0.001). Diyet dncesi ortalama BGVA degeri 155.8+£16.5
olarak saptanirken, diyet sonrasi ortalama BGVA degeri 151.5+16.7 olarak saptandi (
p<0.001). Diyet oncesi CKK ortalama degeri 37.5+6.3 mm, diyet sonrasi ise CKK
ortalama degeri ortalama 36.2+6.5 mm olarak saptandi (p<0.01). Bulgularimiz iyi
aydinlatilan ve yakin izlenen hastalarda diyet tedavisi ve aktivite artiminin tedavide
etkin oldugunu gostermistir.

Obezlerde lipid metabolizmasinda bir ¢ok degisiklik olmaktadir. Visseral yag
dokusu yiiksek olan obez ¢ocuklarda HDL-K diizeyleri diisiik, trigliserid, VLDL-K,
LDL-K diizeyleri ise yiiksek saptanmistir. Erdeve ve ark.nin (12) yaptig1 caligmada
obez hastalarda kontrol grubuyla karsilastirildiginda aclik plazma glukozu, insiilin,
plazma kolesterolii, LDL-K, serum MDA diizeyi ve hipertansiyonun anlamli
derecede yiiksek oldugu saptanmustir.

Bizim ¢aligmamizda diyet tedavisi verilen grupta 12 hastada (%28.5) total
kolesterol, 12 hastada (%28.5) LDL-K, 12 hastada (%28.5) trigliserid yliksek, 4
hastada HDL diisiik saptandi. Bir aylik tedavi sonrasi total kolesterol yiiksekligi olan
6, LDL-K yiiksekligi olan 4, trigliserid ytiksekligi olan 5, HDL-K diisiikliigii olan 3

cocukta tedavi sonrast degerler normale dondii. Obez grupta diyet tedavisi sonrasi
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ortalama total kolesterol, LDL-K, trigliserid diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli
olmayan diisme gozlendi (p>0.05). HDL-K diizeylerinde de istatistiksel olarak
anlamli olmayan artis gdzlendi (p>0.05).

Balagopal ve ark. nin (86) yaptig1 ¢alismada diyet sonrast ihmal edilebilir kilo
kaybina ragmen hastalarda viicuttaki yag kitlesinin ve inflamatuar faktorlerin
azaldig1 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da diyet tedavisi sonrasi sedimentasyon
diizeylerinde benzer sekilde anlamli azalma gozlendi (p<0.05). Ancak CRP
Olclimlerinde O6nemli azalma olmadi (p>0.05). Amati ve ark. nin (87) 33 obez
cocukta yaptig1 c¢alismada da hastalarda kontrol grubuna gore inflamatuar
parametreler (IL-1pB, IL-6, TNF-a gibi) yiiksek bulunmus, ancak hipokalorik diyet
sonrast VKI’lerinde ve inflamatuar parametrelerinde belirgin  degisiklik
gdzlenmemistir.

Mohn ve ark.nin (74) obez cocuklarda yaptigi calismada BMI ile MDA
diizeyinin dogru orantili oldugu, 6 ay diyet tedavisi verilen obez ¢ocuklarda BMI
azalmas1 sonucu oksidatif stres diizeyinin (MDA) azaldigi ve antioksidatif
kapasitenin (E vitamini) arttif1 gozlenmis, diyet birakildiktan 6 ay sonra tekrar
bakildiginda diizeylerin eski haline dondiigii goriilmiistiir.

Gutierrez-Lopez ve ark. nin (88) yaptig1 calismada obez hastalarda oksidatif
stresin kontrol grubuna gore yliksek oldugu goriilmiistiir. Obez hastalar tedavi
acisindan iki gruba ayrilmig; bir gruba diyet, diger gruba diet+aerobik egzersiz
verilmig, hastalarda tedavi sonrasi antropometrik Ol¢limler, oksidatif stres ve
molekiiler hasarin azaldigi, diettegzersiz verilen grupta daha etkin azalma oldugu
gbzlenmistir.

Bizim c¢aligmamizda diyet tedavisi sonrasi obez hastalarda TOS diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli olmayan azalma goézlendi (p>0.05), TAK diizeyinde ise
istatistiksel olarak 6nemli diizeyde artma oldugu saptandi (p<0.05). Bu yiikselmeye
kilo verme yaninda diyetlerinin diizenlenmesi, dengeli beslenmesi, sebze ve meyve
tilkketiminin artmasi, aktivite artiminin neden oldugu diisiiniildi.

Avsaroglu A.’nin (71) yaptig1 calismada ise diyet ve egzersiz tedavisi sonrasi
VKIi’nin azaldig1, ancak oksidatif stres belirteci olan total hidroperoksitin ise artt1igi

saptanmigtir.
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Intestinal floranin kompleks bir ekosisteme sahip oldugu, viicuttaki tiim
fonksiyonlar ile etkilesim halinde oldugu, metabolik, lokal ve immiin sistem
regiilasyonunda rol oynadigi bilinmektedir. Son yillarda intestinal floranin obezite
gelisiminde rol oynadigr gosterilmistir. Bazi bagirsak mikroorganizmalarinin
obeziteden korudugu, bazilarinin obeziteye yol actigi gosterilmistir. Bagirsak
mikrobiyotasinin degistigi, besinlerden elde edilen enerji miktarinin, viicuda gecis ve
depolamanin arttig1, bunun sonucunda obezitenin gelistigi diisiiniilmektedir (17-19).

Probiyotikler, oral olarak yeterli miktarda alindiginda konagin bagirsak
florasin1  diizenleyerek, saglik  iizerine olumlu etkileri olan  canl
mikroorganizmalardir (20,21). Probiyotik ve prebiyotikler {izerinde yapilan bilimsel
calismalar son yillarda oldukg¢a artmistir (25). Buna paralel olarak bazi hastaliklarin
tedavisinde probiyotik kullanim1 giderek yayginlasmistir. Pediatrik obez hastalarda,
probiyotik kullanimui ile ilgili caligmalar yetersiz ve sonuglar ¢eligkilidir. (24,67,89).
Yapilan insan ve hayvan ¢alismalarinda probiyotik ve prebiyotik kullanimi sonucu
viicut agirligl ve viicut yag kitlesinin azaldigi, lipid diizeyleri, aglik glukoz ve insiilin
diizeylerinde iyilesme oldugu, inflamatuar faktorlerin ve bazi plazma sitokinlerinin
azaldig1 ve bagirsak florasinin degistigi gosterilmistir (26,89-93).

Kondo ve ark.nin (24) fareler lizerinde yaptigi calismada farelere 8 hafta
boyunca Bifidobacterium breve (10°-10° CFU/giin) verilmis, viicut agirhigi ve
epididimal yag orani artisinin baskilandig1 gosterilmistir.

Chen ve ark. nin (90) yaptig1 c¢alismada obez fareler 4 gruba ayrilmus, 1.
gruba yiiksek yagl diyet, 2. gruba yiiksek yaglh diyet+Bifidobacterium adolescentis
(12 hafta boyunca 5X10° CFU/giin), 3. gruba standart diyet ve 4. gruba standart
diyet+Bifidobacterium adolescentis (12 hafta boyunca 5X10® CFU/giin) verilmistir.
Sadece yiiksek yagl diyetle beslenenlerde viicut agirligi, karaciger, mezenterik,
epididimal, retroperitoneal ve inguinal yag kitlesinin diger gruplara gore yiiksek
oldugu, kas kitlesinin ise az oldugu, bagirsak Bifidobacterium oraninin da az oldugu
goriilmistiir. Bifidobacterium verilen gruplarda ise, viicut agirhigr ve visseral yag
kitlesinin (karaciger ve mezenterik yag) azaldigi, bunun da insiiline duyarlilig

arttirdig1 goriilmiistiir.
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Ji ve ark. nin (93) obez farelerde yaptigi ¢alismada farelere Lactobacillus
rhamnosus GG ve Lactobacillus sakei NR28 (10° CFU/giin) 3 hafta boyunca
verilmis, yag dokusu 6zellikle epididimal yag kitlesinin azaldig1 gosterilmistir.

Bizim ¢aligmamizda diyet+probiyotik tedavisi sonras1 25 hasta (%71.4) kilo
verdi. Tedavi sonrasi hastalarin VA, BMI, BGVA, CKK, OKC, bel cevresi ve kalga
cevresinin azaldig goriildi. Diyet+probiyotik tedavisi verilen obez hasta grubunda
probiyotik dncesi ortalama VA degeri 61.4+22.5 kg iken, probiyotik sonrasi ortalama
VA degeri 59.1421.2 kg olarak saptand1 (p<0.001). Probiyotik &ncesi ortalama VKI
27.244.5 olarak saptanirken, probiyotik sonrasi ortalama VKI 26.2+4.3 olarak
saptandi (p<0.01). Probiyotik Oncesi ortalama BGVA degeri 151.4+£30.6 olarak
saptanirken, probiyotik sonrast ortalama BGVA degeri 150.6£19.4 olarak saptandi (
p<0.001). Probiyotik dncesi CKK ortalama degeri 39.248.1 mm, probiyotik sonrasi
ise CKK ortalama degeri ortalama 36.8+8.8 mm olarak saptand1 (p<0.001).

Arora ve ark. nin (91) fareler iizerinde yaptig1 ¢calismada ise farelere 8 hafta
boyunca Lactobacillus acidophilus NCDC 13 verilmis, probiyotik verilen grupta
viicut agirhigt ve viicut yag kitlesinde anlamli degisiklik olmadigi gozlenmistir.
Ancak farelerin diski ve ¢ekal Bifidobacterium oranini arttirdigi, bunun barsak
mikrobiyota dengesi lizerine olumlu etkisi oldugu diisliniilmustiir. Farelerde yapilan
baska bir ¢aligmada probiyotik kullanimi sonucu glukoz, insiilin ve total kolesterol
diizeyinde iyilesme oldugu saptanmistir (24).

Gabel ve ark. nin (26) 50 obez adolesan {izerinde yaptig1 randomize ¢ift kor
plasebo kontrollii bir ¢aligmada bir gruba 12 hafta boyunca Lactobacillus salivarius
(10" CFU/giin) verilmis. Probiyotik ve plasebo gruplari arasinda antropometrik
Olctimler, kan basinci, acglik glukoz, insiillin, HOMA-IR, C-peptid, kolesterol, HDL-
K, LDL-K, trigliserid, serbest yag asidi, CRP, IL-6, TNF-a diizeyleri arasinda
farklilik saptanmamustir.

Bizim ¢aligmamizda ise diyet+probiyotik tedavisi verilen grupta tedavi dncesi
6 hastada (%17.1) total kolesterol, 9 hastada (%25.7) LDL-K, 8 hastada (9%22.8)
trigliserid yliksek saptandi, 2 hastada (%5.7) HDL-K diisiik saptandi. Tedavi sonrasi
total kolesterol yiiksekligi olan 4, LDL-K yiiksekligi olan 4, trigliserid yliksekligi
olan 4 hastada degerler normale dondii, HDL-K diizeyinde ise tedavi sonrasi

degisiklik gozlenmedi. Obez hastalarda diyet+probiyotik tedavisi sonrasi total
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kolesterol, HDL-K, LDL-K diizeylerinde istatistiksel olarak énemli diizeyde azalma
oldugu gozlendi (p<0.05). Trigliserid diizeyinde istatistiksel olarak anlamli olmayan
azalma oldugu goézlendi (p>0.05). Bulgularimiz bize probiyotik tedavisinin kan
yaglarin1 diiglirticii  etkisi oldugunu desteklemektedir. Ancak calismamizda
diyet+probiyotik  tedavisinin  inflamasyon belirtegleri  olarak  c¢alistigimiz
sedimentasyon ve CRP diizeylerinde 6nemli farklilik yaratmadigi gozlendi (p>0.05).

Probiyotiklerin viicuttaki etki mekanizmalar1 ¢ok 1iyi bilinmemektedir.
Yapilan caligmalarda intestinal bariyeri giliglendirdigi, patojen mikroorganizmalarin
mukozaya adezyonunu, endotoksinler, kanserojen maddeler ve yaglarin emilimini
azaltt1g1, antimikrobiyal maddeler ve antitoksinler iirettigi gosterilmistir. Uretilen
maddelerin sistemik dolasima karisarak proinflamatuar sitokinler olan IL-1f, IL-6,
TNF-a, IFN-gama, IL-12 diizeylerini azalttigi, antiinflamatuar sitokinler olan IL-10,
TGF-p diizeylerini arttirdig1, bu yolla oksidatif stres ve antioksidan kapasite tizerine
etkili oldugu diistiniilmektedir (20,60-62).

Bilgilerimize gore literatiirde obez hastalarda probiyotik tedavisinin TOS ve
TAK diizeyleri iizerine etkinligini arastiran bir ¢aligma bulunmamaktadir. Bizim
calismamizda obez hastalarda diyet+probiyotik tedavisi sonrast TOS diizeyinde
istatistiksel olarak onemli diizeyde diisme gozlendi (p<0.05), TAK diizeyinin ise
arttigi ancak artisin istatistiksel olarak anlamli olmadigr goriildii (p>0.05).
Diyet+probiyotik tedavisi sonrast TOS diizeylerindeki 6nemli azalma probiyotik
tedavisinin oksidatif stresi azalttigin1 desteklemektedir.

Probiyotik bakterilerin selektif olarak biliyiime ve gelismesini saglayan,
aktivitelerini arttiran sindirilemeyen karbonhidrat bilesenlerine prebiyotik adi
verilmektedir (22,23). Parnell ve Reimerin (89) yaptig1 randomize ¢ift kor plasebo
kontrollii ¢alismada 12 hafta boyunca prebiyotik (21 g/giin) verilen hastalarda viicut
agirh@inda azalma, glukoz ve insiilin diizeyinde iyilesme oldugu goriilmiistiir. Kok
ve ark.nin (94) yaptig1 ¢alismada farelere 1 ay boyunca prebiyotik verilmis, calisma
sonunda postprandiyal insiilin ve glukoz diizeyinin azalmasi yaninda karacigerden
VLDL saliniminin azaldig1 ve serum VLDL diizeyinin diistiigii saptanmistir. Cani ve
ark.nin (9) farelerde yaptig1 calismada, farelere prebiyotik verilmesi sonucu

barsaklarda Bifidobacteria oranmin arttigi, bunun sonucunda barsak epiteli
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permeabilitesinin azaldigi, boylece barsaklardan lipopolisakkarit emiliminin azaldigi
saptanmistir. Bunun sonucunda proinflamatuar sitokinlerin azaldigi goriilmiistiir.

Diyet ve diyet+probiyotik tedavisi verilen obez hasta gruplar1 arasinda tedavi
oncesinde antropometrik 6l¢iimler, biyokimyasal veriler, sedimentasyon, CRP, TOS
ve TAK diizeyleri yoniinden fark olmadigi saptandi (p>0.05).

Obez hasta grubumuzda diyet tedavisi verilen hastalarin %64.2’si,
diyet+probiyotik tedavisi verilen hastalarin ise %71.4’i kilo verdi. Hastalarda kilo
verme oraninin olduk¢a yiiksek oldugu goriildii. Basari oranmin yiiksek olmasi
hastalar ve ailelerine obezitenin ne oldugu, nedenleri, viicutta yaptig1 etkiler ve
tedavinin nasil olacaginin ayrintili olarak anlatilmasi, hastalarin motivasyonu ve tek
hekim tarafindan yakin olarak izlenmelerine baglandi.

Obez hastalarin tedavi sonrasi antropometrik Ol¢limlerinde azalma oranlar
karsilastinnldiginda  diyet+probiyotik tedavisi alan hastalarda VA, VKI, CKK
degerlerindeki azalmanin diyet tedavisi alanlara gore daha fazla oldugu goriildii
(p<0.05). Bu bulgular obezitenin tedavisinde diyet+probiyotik tedavisinin diyet
tedavisine gore kilo vermede daha etkin oldugunu diisiindiirebilir.

Obez hastalarda diyet ve diyet+probiyotik tedavisi verildikten bir ay sonra
bakilan lipid diizeyleri, sedimentasyon ve CRP Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark olmadig goriildii (p>0.05).

Tedavi sonrasi diyet+probiyotik verilen obez hasta grubunda diyet verilen
gruba gore ortalama TOS diizeylerinin 6nemli derecede diisiikk oldugu gorildi
(p<0.05), TAK diizeyinde ise istatistiksel olarak anlamli olmayan yiikseklik bulundu
(p>0.05). Diyet tedavisi alan hastalarda TOS azalma oran1 %12, diyet+probiyotik
tedavisi alanlarda ise %20 saptandi (p<0.05), TAK diizeyinde ise diyet tedavisi
alanlarda %9+0.6, diyet+probiyotik tedavisi alanlarda ise 10.8+1.2 oraninda artma
saptand1 (p>0.05). Bulgularimiz bize diyet tedavisi ile birlikte verilen probiyotik
tedavisinin obezitedeki ciddi komplikasyonlarin nedeni olarak disiiniilen total
oksidatif stres iizerine tek basina diyet tedavisine gore daha etkili oldugunu
gostermektedir.

Bu ¢alismadan elde edilen veriler hastalara ve ailelerine obezitenin énemini,
nedenlerini, tedavi i¢in neler yapilacagini ayrintili olarak anlatmanin, hekim ve hasta

arasindaki iyi iletisimin ve yakin izlemin tedavide etkin oldugunu gostermistir.
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Diyet+probiyotik verilen grupta diyet verilen gruba gore antropometrik 6l¢timlerde,
total oksidatif stres iizerinde 6nemli diizeyde azalma oldugu gozlenmistir. Obez
hastalarin diyet tedavisi ve aktivite artimmin temel oldugu standart tedaviye
uyumlart siklikla kotiidiir ve bu nedenle tedavide basari sansi oldukca diisiiktiir.
Daha genis bir hasta grubunda, obeziteye iliskin komplikasyonlari da i¢eren ve daha
uzun siire probiyotik verilerek yapilacak calismalarda da etkinligi diistindiirecek
sonuclar alinirsa ekzojen obez hastalarda standart tedaviye ek olarak probiyotiklerin

kullanimi diistiniilebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calisma Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali’na Temmuz 2011 ile Temmuz 2012 tarihleri arasinda ilk
kez bagvuran, yaslar1 5 ile 18 arasinda 44 kiz ve 33 erkek olmak iizere toplam 77
ekzojen obezitesi olan hasta ve kontrol grubu olan 40 saglikli ¢ocukta yapildi.

Calismamizda ekzojen obezitesi olan hastalarda total oksidatif stres ve total
antioksidan kapasite diizeyleri; diyet ve aktivitenin artimi seklindeki standart
tedaviye ek olarak verdigimiz probiyotik tedavisinin, antropometrik Olgiimler,
inflamasyon parametreleri (sedimentasyon ve CRP), baz1 biyokimyasal parametreler
ve total oksidatif stres, total antioksidan kapasite diizeyleri iizerine etkisi arastirildi.

1. Obez hasta grubunda VA, BGVA, VKI, CKK, OKC, bel cevresi, kalca cevresi
Ol¢iimlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
oldugu goriildii (VA i¢in p<0.01, digerleri i¢in p<0.001).

2. Yirmi hastada (%25.9) sedimentasyon, 5 hastada (%6.4) CRP diizeyi yiiksek
saptandi. Obez hasta grubunda ortalama sedimentasyon ve CRP Sl¢iimlerinin kontrol
grubuna oranla yiiksek oldugu goriildii (sedimentasyon i¢in p<0.001, CRP igin
p<0.05).

3. Obez hastalardan 37 ¢ocukta (%48) TOS diizeyi yiiksek, bir ¢ocukta (%1.2) TAK
diizeyi diisiik saptandi. Obez hasta grubunda ortalama TOS diizeylerinin kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii (p<0.001),
TAK diizeyleri agisindan belirgin fark saptanmadi (p>0.05).

4. Diyet tedavisi verilen obez hasta grubunda tedaviden bir ay sonra bakilan VA,
BGVA, CKK, VKI, OKC, bel cevresi, kalca cevresi 6l¢iimlerinin istatistiksel olarak
anlamli diizeyde azaldigi goriildii (CKK ve BGVA i¢in p<0.01, digerleri igin
p<0.001).

5. Diyet tedavisi verilen grupta 12 hastada (%28.5) total kolesterol, 12 hastada
(%28.5) LDL-K, 12 hastada (%28.5) trigliserid yiiksek saptandi, tedavi sonras1 total
kolesterol yiiksekligi olan 6, LDL-K yiiksekligi olan 4, trigliserid yiiksekligi olan 5
cocukta degerler normale dondii. 4 hastada HDL diisiik saptandi, 3 ¢ocukta tedavi

sonrast normal saptandi. Diyet tedavisi sonrasi ortalama total kolesterol, LDL-K,
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trigliserid diizeylerinde istatistiksel olarak 6nemli olmayan azalma (p>0.05), HDL-K
diizeylerinde ise anlamli olmayan artma gozlendi (p>0.05).

6. Diyet tedavisi verilen grupta sedimentasyon diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli azalma goézlendi (p<0.05). CRP ol¢giimlerindeki azalma anlamli bulunmadi
(p>0.05).

7. Obez hastalarin diyet tedavisi sonras1 TOS diizeyinde istatistiksel olarak anlamli
olmayan azalma gdzlendi (p>0.05), TAK diizeyinde ise istatistiksel olarak onemli
diizeyde artma oldugu saptandi (p<0.05).

8. Diyet+probiyotik tedavisi verilen obez hasta grubunda bir ay sonra bakilan VA,
BGVA, VKI, CKK, OKC, bel cevresi, kalca cevresi olciimlerinin tedavi ile
istatistiksel olarak anlamli diizeyde azaldig1 gériildii (VKI igin p<0.01, digerleri igin
p<0.001).

9. Diyet+probiyotik tedavisi verilen grupta 6 hastada (%17) total kolesterol, 9
hastada (%17) LDL-K, 8 hastada (%22.8) trigliserid yiiksek saptandi, tedavi sonrasi
total kolesterol yiiksekligi olan 4, LDL-K yiiksekligi olan 4, trigliserid yiiksekligi
olan 4 hastada degerler normale déndii. Iki hastada HDL diisiik saptandi, tedavi
sonras1 degisiklik gozlenmedi. Diyet+probiyotik tedavisi sonrasi ortalama total
kolesterol, HDL-K, LDL-K diizeylerinde istatistiksel olarak énemli diizeyde azalma
oldugu gozlendi (p<0.05).

10. Diyett+probiyotik tedavisi sonrast sedimentasyon ve CRP diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli olmayan azalma oldugu goézlendi (p>0.05).

11. Diyet+probiyotik tedavisi sonras1t TOS diizeyinde istatistiksel olarak 6nemli
diizeyde diisme gozlendi (p<0.05), TAK diizeyinin ise arttig1 ancak artisin
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii (p>0.05).

12. Diyet ve diyet+probiyotik tedavisi verilen obez hasta gruplar1 arasinda tedavi
oncesinde biyokimyasal veriler, sedimentasyon, CRP, TOS ve TAK diizeyleri benzer
bulundu.

13. Diyet grubunda hastalarin %64.2°si, diyet+probiyotik grubunda hastalarin
%71.4°1 kilo verdi.

14. Diyet+probiyotik tedavisi alanlarda, diyet grubuna gore tedavi sonras1t VA, VKI,
CKK degerlerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma oldugu goriildii

(p<0.05).
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15. Diyet ve diyet+probiyotik tedavisi alan gruplarda bir ay sonra bakilan lipid
diizeyleri arasinda istatistiksel anlamda fark olmadig1 goriildii (p>0.05).

16. Diyet ve diyet+probiyotik tedavisi sonrasi sedimentasyon ve CRP oSlglimleri
benzer bulundu (p>0.05).

17. Tedavi sonrasi diyet+probiyotik verilen obez hasta grubunda diyet verilen gruba
gore TOS diizeylerinin onemli derecede diisilk oldugu goriildii (p<0.05), TAK
diizeyinde ise gruplar arasinda belirgin fark saptanmadi (p>0.05).

18. Diyet tedavisi alan hastalarda TOS azalma oran1 %12, diyet+probiyotik tedavisi
alanlarda ise %20 saptandi. Azalma orani istatistiksel olarak Onemli bulundu
(p<0.05). TAK diizeyinde ise diyet tedavisi alanlarda %9+0.6, diyet+probiyotik
tedavisi alanlarda ise 10.8+1.2 oraninda, istatistiksel olarak dnemli diizeyde olmayan

artma saptandi (p>0.05).
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