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OZET

Eriskinlerde oldugu gibi ¢ocuk ve ergenlerde de kilo fazlaligi olan bireylerin sayisi
20. yiizyilin son yarisinda yaklasik %50 artmistir. Obezite ile bircok hastalik arasinda siki
bir iligki oldugu, obez kisilerde yasam siiresinin kisaldigi, ayrica eriskin obezlerin biiyiik
bir c¢ogunlugunda bu durumun baglangicinin c¢ocukluk c¢ag1 yaslarina uzandigir iyi
bilinmektedir. Bu nedenle cocukluk yaslarinda obezite giiniimiizde onemli bir saglik
sorunu olarak ele alinmaktadir. Bu calismayr yapmamizdaki amag¢ obezite icin risk
faktorlerinin ve ¢ocukluk ¢agi obezitesi tanisiyla izlenen hastalardaki metabolik sendrom
sikligmin belirlenmesidir. Calismaya Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali Poliklinigine kilo fazlalig
yakinmasi ile basvuran yaslart 6-17,5 yil arasi degisen 188 olgu alindi. Bilinen sistemik
veya metabolik problemi olanlar, viicut agirhigini etkileyebilecek ilag kullananlar, genetik
sendrom bulgular1 olanlar ¢aligmaya alinmadi. Cocuk Genel Poliklinigine nonspesifik
yakinmalar ile bagvuran normal agirlikta rastgele 100 olgu kontrol grubunu olusturdu.
Olgularin boy ve agirlik persentilleri yas ve cinsiyete uygun cizelgelere gore
degerlendirildi. VKI ‘leri hesaplandi. VKI 10-85p olanlar normal kilolu, 85-95p olanlar
fazla kilolu, 95 persentil ve iistli olanlar obez olarak kabul edildi. Bel gevresi 6lgiimiine
gore 90 persentilin iizerindeki olgular belirlendi. Olgularin sistolik ve diastolik kan basinct
Olclimleri yas ve cinsiyete uygun Olgeklere gore degerlendirildi. Tansiyon yiiksekligi olan
hastalar belirlendi. Aclik kan glikozu >110 mg/dL olanlar bozulmus ag¢lik glikozu olarak
kabul edildi. Oral glikoz tolerans testine gore ikinci saat kan glikozu <140 mg/dL olanlar
normal, 140-200 mg/dL olanlar bozulmus glikoz toleransi olarak degerlendirildi. HOMA-
IR>3.16 olanlarda insiilin direnci varligr kabul edildi. A¢hk HDL diizey1r <40 mg/dL
olanlar ile aghk TG diizeyi >150 mg/dL olanlar dislipidemi olarak kabul edildi.
Calismamizda metabolik sendrom tanisi i¢in IDF kriterleri kullanildi.

Calisma grubunda metabolik sendrom goriilme siklig1 %21,8 olarak bulundu. Bu
calismaya gore cocukluk cagi obezitesi i¢in yas, cinsiyet, puberte evresi, anne egitim
seviyesi risk faktorii olarak bulunmamustir. Yiiksek dogum agirligi, anne siiti alim
siiresinin diisiikliigii, yiiksek anne ve baba VKI, babanim egitim seviyesi diisiikliigii, uzun
stire ekran baginda kalma, uzun uyku siiresi ise risk faktorii olarak belirlenmistir. Ayrica
obez olarak takip edilen cocuklarda istatistiksel olarak Onemli Ol¢iide kan basinci
yiiksekligi, insiilin direnci ve dislipidemi goriilmiistiir. Yine g¢alismamiza gore, obez

cocuklarda cinsiyet, anne siiti alim siiresi, ekran siliresi, uyku siiresi ise metabolik
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sendroma yakalanma agisindan risk faktorii degildir. Ancak kan sekeri ve kan basinci
yiiksekligi, insiilin direnci, dislipidemi ve akantozis nigrikans varlig1 metabolik sendrom
gelismesi acisindan literatiirle uyumlu bir sekilde risk faktorii olarak belirlenmistir.

Obezite egilimi 6zellikle cocuklar ve adolesanlarda alarm verici diizeydedir ve obez
cocuklarda metabolik sendrom goriilme sikligi  giderek artmaktadir. Ancak obez
cocuklarda metabolik sendrom sikligi farkli calismalarda olduk¢a degiskenlik
gostermektedir. Bu durum c¢ocuk ve adolesanlarda tani kriterlerinin tam olarak
belirlenmemis olmast ve kimi zaman da Ol¢iim yontemlerinin farkli olmasindan

kaynaklanir.

Anahtar kelimeler: Obezite, gocukluk ¢agi, metabolik sendrom, kan basinci
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ABSTRACT

Like the adults, the number of the overweight children and adolescents has
increased by approximately %50 in the last half of the 20" century. It is well known that
there is a strong relationship between obesity and many diseases that lead to shortened life
expectancy and in the vast majority of the adult obsesses; the onset of this situation extends
to their childhood. For this reason, childhood obesity is regarded as an important health
problem. The purpose of this study is to determine the risk factors for obesity and the
prevalence of the metabolic syndrome in patients with the diagnosis of childhood obesity.

Total 188 cases, whose ages ranging from 6 to 17.5 years, that applied for being
overweight to the Department of Pediatric Endocrinology in 19 Mayis University were
involved in this study. Those with known systemic or metabolic problem, drug users
whose drugs could affect the body weight, and those with signs of genetic syndromes were
excluded. One hundred cases with a normal weight, admitted to the Department of
Pediatrics with nonspecific symptoms, formed the control group. Height and weight
percentiles of the patients were evaluated according to appropriate schedules for age and
gender. BMI of the patients were calculated. Those with BMI 10-85p were considered as
normal weight, those with 85-95p were considered overweight, and those with 95
percentile and above were considered as obese. The cases whose measurement of waist
circumference was above 90 percentile were determined. Systolic and diastolic blood
pressure measurements of the patients were evaluated according to age and gender-
appropriate scales. The ones whose fasting blood glucose > 110 mg / dL were defined as
impaired fasting glucose, whereas the ones whose fasting blood glucose >126 mg/dL were
defined as diabetes. According to oral glucose tolerance test, at the second hour, blood
glucose <140 mg/dL were considered as normal, 140-200 mg/dL were considered as
impaired glucose tolerance, and > 200 mg / dL or above were considered as diabetes.
Patients with HOMA-IR> 3.16 were accepted as having insulin resistance. Fasting HDL
levels <40 mg / dL and fasting TG levels > 150 mg / dL were considered as dyslipidemia.
In our study, the IDF criteria were used for the diagnosis of metabolic syndrome. The
indice of metabolical syndrome was foun to be 21,8 percent in the experimental group.

According to this study for childhood obesity, age, gender, pubertal status and
maternal education level were not found to be risk factors. High birth weight, low level of
the duration of breast milk intake, high maternal and paternal BMI, low of father’s

education level, long exposure to the monitor and other electrical devices, long sleep
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duration are determined as risk factors for obesity. In addition to that in children labeled as
obese, a statistically significant high blood pressure, insulin resistance, high blood sugar
and dyslipidemia. Again according to our study in obese children, gender, duration of
breast milk intake, screen time, sleep time are not risk factors for developing the metabolic
syndrome. However, high blood sugar and blood pressure, insulin resistance, dyslipidemia
and the presence of acanthosis nigricans were determined as risk factors for the
development of metabolic syndrome in a manner consistent with the literature.

Obesity is an alarming trend level, especially among children and adolescents and
the prevalence of the metabolic syndrome in obese children is increasing. However, the
frequency of metabolic syndrome in obese children is quite variable in different studies.
The reason for this condition can be result of undefined diagnostic criterias for children

and adolescents or different measurement methods.

Keywords: obesty, childhood, metabolic syndrome, blood pressure



1.GIRIS ve AMAC
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) obeziteyi viicutta saglig1 tehdit eden anormal veya

artmis yag birikimi olarak tanimlamistir (1). Eriskinlerde oldugu gibi ¢ocuk ve ergenlerde
de kilo fazlaligi olan bireylerin sayist 20. yiizyilin son yarisinda yaklasik %50 artmistir (2).
Obezite ile hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, dejeneratif artrit, tromboflebit
gibi bir¢ok hastalik arasinda sik1 bir iligki oldugu, obez kisilerde yasam siiresinin kisaldigi,
ayrica erigkin obezlerin bliyiik bir ¢ogunlugunda bu durumun baslangicinin ¢ocukluk ¢agi
yaslarina uzandig iyi bilinmektedir. Bu nedenle ¢ocukluk yaslarinda obezite giiniimiizde
onemli bir saglik sorunu olarak ele alinmaktadir.

Gelismis iilkelerde oldugu kadar geri kalmis ve gelismekte olan iilkelerde de
obezite artan oranlarda goriilmektedir. Tiim diinyada 2010 yili 5 yas alt1 kilolu ¢ocuk
sayisinin 43 milyonun iizerinde oldugu belirlenmistir. Bu saymin yaklasik 35 milyonu
gelismis iilkelerde yasamaktadir. Obez cocuklar ergenlik doneminde de obez kalmaya
egilimli olup diyabetin ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimine daha erken yasta maruz
kalmaktadirlar. Avrupa’da saglik harcamalarinin %2-8’1 ve Olimlerin % 10- 13’0
obeziteden kaynaklanmaktadir (1). Obezite cesitli mekanizmalarla metabolik sendrom
(insiilin direnci, dislipidemi, hipertansiyon), diyabet, kardiyak hipertrofi ve protrombotik
olay egilimini artirir. Metabolik sendrom (MS) temelinde insiilin direncinin bulundugu,
obezite, hipertansiyon, trigliserit (TG) yiiksekligi, High Dansity Lipoprotein (HDL)
disiikligi ve aclik kan sekerinin normal degerlerden yiiksek olmasi ile belirginlesen bir
durumdur. Metabolik sendrom, insiilin direnci sendromu olarak da adlandirilmaktadir;
¢linkil bu hastaliktaki bulgularin hemen hepsinin ¢esitli dokulardaki insiilin reseptdrlerinin
1yl ¢aligmamasina bagli oldugu diisiiniilmektedir. Giiniimiizde obezitenin goriilme siklig1
her yas grubunda giderek artmaktadir. Bunun nedeni modern yasamin getirdigi beslenme
aligkanliklar1 sonucunda yaglarin ve karbohidratlarin fazla miktarda tiiketilmesi, ¢ocuklarin
fiziksel aktiviteden uzaklasarak televizyon ve bilgisayar oyunlarina yonelmeleridir (3-5).
Saglik kontrollerinde cocuklarin viicut agirh@ ve agirhikta artis egilimi saglik ekibi
tarafindan dikkatli izlenmeli, gerekli 6nlemler alinmali ve bu konuda aileler uyarilmalidir.
Bu calismay1 yapmamizdaki amag¢ ¢ocukluk ¢agi obezitesi tanisiyla izlenen hastalardaki

metabolik sendrom sikliginin ve obezite i¢in risk faktorlerinin belirlenmesidir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Obezitenin Tanimu:

Latince'de obezite ‘obesiteus’ sozciigiinden tiiremis olup, ‘yemekten dolayr’
anlamindadir (6). Muhtemelen Tiirk¢e'deki ‘obur’ sdzcligii de ayni kokten gelmektedir.
Obezite viicutta asir1 yag depolanmasi ile ortaya ¢ikan, fiziksel ve ruhsal sorunlara neden
olabilen bir enerji metabolizmasi bozuklugudur. Obezite, kalori alimi ile kullanimi
arasindaki dengesizlik sonucu olusan bir durumdur. En 6nemli nedeni tiiketilenden daha
fazla enerji alinmasidir. insan yasam siiresinin ¢ok uzun olmadig1 donemlerde obezite giic,
refah ve saglik gostergesi iken giiniimiizde tedavi edilmesi gereken bir hastalik olarak
kabul edilmektedir.

2.2. Obezitenin Siniflandirilmasi:

Ozelliklerine gore obezite bir kag farkli sekilde siniflandirilir (7).

1. Yag dokusunun dagilim1 ve anatomik 6zelliklerine gore,

2. Obezitenin baglangi¢ yasina gore,

3. Etiyolojide rol alan faktorlere gore siniflandirilir.

2.2.1. Yag dokusunun dagilim ve anatomik ozelliklerine gore:

a. Hiperselliiler obezite: Hiperselliiler obezite yag hiicre sayisinda artis olmasidir ve
cocukluk ¢aginda goriilen obezite tipidir. Nadir olarak da eriskin donemde ortaya cikabilir.
b. Hipertrofik obezite: Hipertrofik obezite yag hiicrelerinin biylikligii ve igeriginde artis
olmasidir.  Eriskin  donemde ve  gebelikte  goriilen obezite bu tiptedir.
¢. Yag dagihimina gore obezite:

i. Jeneralize obezite; Yag dokusunun tiim viicut bolgelerinde yaygin dagilimidir.
ii.Android obezite; Yag dokusunun gévdenin iist kisminda lokalizasyonudur.

iii. Gynoid obezite; Yag dokusunun pelvik ve gluteofemoral lokalizasyonudur.

vi. Visseral obezite; Yag dokusunun karin bolgesinde lokalizasyonudur.

2.2.2 Baslama yasina gore:
a.Cocukluk yas grubunda baglayan obezite
b. Erigkin donemde baslayan obezite olarak degerlendirebilir.

2.2.3. Etiyolojiye gore:

a. Primer Obezite (Basit ya da Eksojen Obezite): Obezitenin biiyiik ¢ogunlugunu
olusturur. Daha ¢ok artmis yiyecek alimi ile ilgilidir. Genellikle altta yatan baska bir
hastalik yoktur.



b. Sekonder Obezite (Metabolik ve hormonal bozukluklara bagh olarak gelisen):
Obez hastalarin kii¢iik bir grubunu olusturi. Endokrin nedenler
1. Hipotalamik bozukluklar (Frohlich Sendrom, travma, kraniyofarenjiyoma ve diger
beyin tiimorleri, post-enfeksiyoz)
2. Cushing hastalig1 ve Sendromu
3. Hipotiroidizm
4. Biiyiime hormonu eksikligi
5. Pseudohipoparatiroidi
6. Insulinoma, Hiperinsulinizm
7. Polikistik over sendromu
ii. Ilaglar (Glukokortikoidler, trisiklik antidepresanlar {amitriptilin}, siproheptadin)
c. Genetik sendromlar ile birlikte olan obezite
I. Prader-Willi Sendromu
ii. Bardet-Biedl Sendromu
iii. Cohen Sendromu
iv. Carpenter Sendromu
v. Turner Sendromu
vi. Alstrom Sendromu

2.3. Obezitenin Prevalansi:

Beslenme ve aktivite aligkanliklarindaki degismeler obezitenin daha sik
goriilmesine neden olmaktadir (8). Ozellikle genetik olarak yatkin ¢ocuklarda, obezitenin
cevresel faktorlerin etkisi ile ortaya c¢iktigr bilinmektedir (6). Cocugun besin aliminin,
bebeklik donemindeki beslenme aligkanhigi ile sekillendigi, ebeveynin beslenme
ozelliklerinin ve aile c¢evresinin obeziteye neden olabilecegi c¢esitli c¢alismalarda
gosterilmistir (9). Diger yandan obezite ve fazla kilolu olmak sedanter yasam bi¢imi ve
fiziksel aktivitenin azlig1 ile ¢ok yakindan ilgilidir (10). Eriskinlerin biiyiikk ¢cogunlugunda
obezite baslangicinin ¢ocukluk ¢aglarina uzandig: bilinmektedir. Ozellikle 4-11 yaslarinda
baslayan obezitenin, eriskin donemde de devam etmesi ve hipertansiyon, kardiyovaskiiler
hastaliklar, diyabet gibi sorunlarla birlikteligi dnemlidir. Bu nedenle ¢ocukluk ve ergenlik
doneminde obeziteden korunma ve tedavi giderek 6énem kazanmaktadir (11). DSO 2010
verilerine gore obezite tiim diinyada 6liim nedenleri arasinda 50. sirada yer almaktadir. 35
milyonu gelismekte olan, 8 milyonu ise geligsmis lilkelerde olmak iizere toplam 43 milyon
5 yas alt1 gocuk kilolu olarak tespit edilmistir. Diinya ¢apinda fazla kiloluluk ve obezite,
diisiik kilolulukla karsilastirildiginda daha ¢ok Oliime sebebiyet vermekte gibi
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goriinmektedir (1). Bu nedenle DSO 2008-2013 yillarmi kapsayan bir siiregte obeziteyi
engellemek ve kontrol altinda tutmak iizere bir kiiresel strateji plan1 hazirlamistir. Avrupa
cocukluk ¢ag1 obezitesi siirveyans girisimi; European Childhood Obesity Surveillance
Initiative, 17 Avrupa lilkesinde ilkokul ¢ag1 ¢ocuklari rutin olarak oksolojik olarak takip
etmekte ve 6-9 yas arasi cocuklarda fazla kiloluluk veya obezite oranini % 24 olarak
bildirmektedir. ABD'de gergeklestirilen beslenme ve saglik taramalarina (NHANES) gore
2003-2006 yillarinda 2-19 yas grubu cocuklar ve adolesanlarin %16,3’liniin obez oldugu
bildirilmistir (12).

Avrupa'da okul ¢agi ¢ocuklarinda fazla kilolu olma prevalansi en yiiksek olan
iilkeler Ispanya (6-9 yasta %35) ve Portekiz (7-9 yasta %32), en diisiik olan iilkeler ise
Slovakya (7-9 yasta %15), Fransa (7-9 yasta %18), isvicre (6-9 yas %18) ve Izlanda (9
yasta %18) olarak bulunmustur. Avrupa'da 2003 yilinda 9 iilkede yiiriitilen ve 11
yasindaki ¢ocuklar1 kapsayan "The Pro Children" arastirmasimin sonuglarina gore, fazla
kiloluluk prevalansi, erkeklerde (%17) kizlardan (%14) daha fazladir. 2001-2002 yillarinda
41 ilkede 11, 13 ve 15 yas grubunda yiiriitilen "Health Behaviour in School- Aged
Children Survey" ¢alismasinda 13 yas grubunda kizlarin %24, erkeklerin %34'iniin fazla
kilolu; 15 yas grubunda ise kizlarin %31, erkeklerin %28'inin fazla kilolu oldugu
goriilmustiir. Obezite orani ise 13 ve 15 yas kizlarda %5, erkeklerde %9 olarak
saptanmustir (13).

Obezite yalmiz gelismis iilkelerin bir sorunu olarak kabul edilmemekte;
kiiresellesmenin olumsuz etkisi ile gelismekte olan iilkelerde de bir sorun olarak dikkat
cekmektedir. Ulkemizde rakamlar obezitenin onemli bir sorun olmaya yiiz tuttugunu
gostermektedir. Kayseri'de 6-10 yas grubunda 1032, 11-17 yas grubunda 2671 olmak iizere
toplam 3703 cocukta yiiriitiilen bir calismada ¢ocuklarin %10,6’smin fazla kilolu (VKI 85
-95. persentil) ve %1.6'sinin obez (VKI >95 persentil) oldugu belirtilmistir (14). Istanbul,
Ankara ve Izmir illerinde 12-13 yas grubunda 1044 adolesan iizerinde yapilan bir
calismada ¢ocuklarin %12'si zayif, %12'si fazla kilolu ve %2'si obez olarak saptanmistir
(15). Mugla'da 6-15 yas arasinda 4260 ¢ocuk obezite agisindan degerlendirilmis ve kizlarin
%7,6'sinin, erkeklerin %9,1'inin obez oldugu saptanmistir. Bu yas grubunda obezitenin
nedenleri uzun siire TV izleme, TV izlerken atistirma, annenin ¢alismasi ve okulda en az 1
0giin tath tiiketimi oldugu belirlenmistir (16). Samsun merkez il¢ede toplam 4120 ortaokul
ve lise Ogrencisi taranarak yapilan bir ¢aligmada obezite prevalanst kizlarda %7,3,

erkeklerde %4 olmak tizere toplamda %5,5 saptanmistir (17).



Glinlimiizde obezite ¢ocukluk c¢agmin en sik goriilen kronik hastaliklardan biri
olarak kabul edilmektedir. Cocukluk c¢ag1 obezitesinin yetiskinlik obezitesine yol agtig1 ve
pek ¢ok kronik hastalik i¢in zemin olusturdugu diisiiniildiiglinde obezite ile miicadeleye
cocukluk ¢aginda baslamanin ne kadar 6nemli oldugu acikca goriilmektedir.

2.4. Obezitenin Etiyopatogenezi:

Obezite gelismesinde; genetik, cevresel, beslenme, psikolojik faktorler etkendir.
Sosyokiiltiirel ve ekonemik diizey, gebelikte annenin sigara igmesi, diisiik ya da iri dogum
agirh@l, anne siitii alma siiresinin az olusu, hizli yeme, fast food tarzi beslenme, kalori
yogunlugu yiiksek icecekler, cocugun aktivasyon derecesi, televizyon seyredilmesine
ayrilan siire ve aile i¢i olumsuz iliskiler bu etkenler i¢inde yer alan 6nemli nedenlerdendir.

2.4.1. Genetik Faktorler:

Obezite ve genetik etmenler ilizerinde yapilan arastirmalarda birici derece
akrabalardan biri obez oldugu zaman obez olma riski ‘lambda katsayisi’ olarak
isimlendirilen bir istatistikle hesaplanabilir. Bu yontem, biyolojik akraba obez oldugunda,
diger bireylerdeki obez olma risk oranini populasyondaki risk ile karsilastirmaktadir. VKI
bulgularima dayanarak ikiz ve aile c¢aligmalarindan hesaplanan lambda, aile hikayesi
olanlarda iki ii¢ defa daha yiiksektir (18). Ikizlerden biri obez ise digerinde obezite
goriilme riski monozigotlarda dizigotlara gore daha fazladir. Yine ikizlerde yapilan
calismalarda monozigot ve dizigot ikizlerde 3-17 yas viicut yagi dagilimmin genetik etki
ile belirlendigi gosterilmistir (19). Monozigot ikizlerde VKI neredeyse benzerdir. Evlatlik
verilen ¢ocuklarda obezite goriilme riski, biyolojik anne ve babanin obezitesi ile paralellik
gostermektedir (20). Obezite prevalans: (VKI >30) obez ailelerde toplumdan iki defa daha
fazla bulunmustur. Arastirmalar obezite gelismesinde genetik faktorlerin roliinii agikca
gostermekle birlikte, bu riskin etkisi konusunda kesinlik yoktur. Cocugun obez olma riski;
her iki ebeveyn obez ise %80, sadece biri obez ise %40, her ikiside obez degilse %14’ diir
(21). Viicut agirligint kontrol eden ob, fat, db geni gibi bazi1 genler bulunmustur. Ob geni
leptin sentezini diizenler ve istahi azaltir. Db geni ise leptin baglanmasini diizenler (22).
Fransiz hastalarda yapilan bir taramada 10p deki bir lokusun obezite gelisimi i¢in dnemli
oldugu gosterilmistir (23).

Tek gen mutasyonlarinda, Prader-Willi sendromu, Alstrom sendromu, Carpenter
sendromu, Beckwith-Wiedemann, leptin ve leptin reseptor mutasyonlari, melanokortin-4
reseptor mutasyonlart (MC-4R), proopiomelanokortin reseptdér mutasyonlart (POMC),
prohormon konvertaz (PC-1) gen defektleri genetik bozukluklar sonucu olusan obezite

nedenlerine 6rnek teskil etmektedir. Prader-Willi sendromunda 15q11-12 mikrodelesyonu
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yada 15. kromozomda uniparental maternal dizomi sézkonusudur ve klinikte hiperfaji,
hipotoni, hipogonadizm, kisa boy karakteristik bulgulardir. Obezlerde rastlanan en sik
genetik defekt MC-4R defektidir. Burada MC-4R’ da fonksiyon kaybi1 vardir, hipotalamus
tokluk merkezi ¢alisamaz. POMC gen defektinde hiperfaji, kizil sag, adrenal yetmezlik
klinikte goziiken bulgulardir. POMC kaynakli peptidler MC-4R ve MC-3R’ a baglanarak
istag1 diizenlemektedirler, defektlerinde santral mekanizmalarda bozukluk ve hiperfaji olur.
Prohormon konvertaz (PC-1) gen defekti bulgular1 hipogonadotropik hipogonadizm,
adrenal yetmezlik, hiperproinsiilinemi ve obezitedir.

Obeziteye neden olan tek gen defektleri bilinmekle birlikte obezite biiyiik
cogunlukla pek cok genin ve ¢evresel faktorlerin etkilesimi ile ortaya ¢ikan multifaktoryel
kalitim gosteren bir hastaliktir.

2.4.2. intrauterin Etkiler:

Intrauterin dénemdeki maternal faktdrlerin, postnatal obezitede etkili oldugu bugiin
bilinmektedir. Ornegin, Ikinci Diinya Savas1 sirasinda gebe olan ve gebeliginin ilk iki
trimestrinde agir aclik yasayan gebelerin dogan ¢ocuklarinda, 8 yasinda iken obezite sikligi
iki kat fazla bulunmustur. Diisiik dogum tartisinin eriskin yaslarda abdominal yaglanmaya
neden oldugu da gosterilmistir. Diyabetik anne ¢ocuklarinda 8 yaslarinda obezite orani
yiiksek bulunmustur (25).

2.4.3. Yas:

Cocukta obezitede artig gosteren donemler yagamin ilk yil1, 4-6 yas arasi ve puberte
donemindedir. Yasamin ilk yilinda yag hiicrelerinin biiyiikligii yaklasik iki kat artar. Obez
bebeklerin, normal agirliktaki bebeklere gére 5 yasinda obez olma olasiligi 2,5 kat fazladir
(23). Ancak bebeklik déneminde baslayan obezitenin ilerleyen doénemlerde diizelmesi
miimkiinken ¢ocukluk ve ad6lasan donemde baslayan obezitenin erigkin donemde devam
etme riski yiiksektir (24). Ik 6 ayda sismanlik siktir. Cocugun yiiriimesi ve hareketlerinde
artis nedeni ile bir yasindan sonra sismanlik siklig1 giderek azalir. Prepubertal donemde kiz
ve erkek ¢ocukta sismanlik sikliginda ikinci bir artig gézlenir (25).

2.4.4.Cinsiyet:

Her iki cinste de obezite goriilmekte birlikte kizlarda goriilme orani daha fazladir.
Adolesan kizlarda obezitenin baslama ve devam etme riski erkek addlesanlara gore daha
fazladir. Kizlarda obezite, pubertenin erken baglamasi ve erken menars ile birlikte goriiliir.

Erkeklerin ise ergenlige girmesi ile yag dokusunda azalma oldugu dikkati ¢eker (25).



2.4.5. Beslenme Sekli

Bebeklik donemindeki beslenme sekli cocugun ileri yillardaki beslenme
aligkanligini belirler. Anne siitii ile beslenmenin obezite olusumunu onleyici etkisi 1yi
bilinmektedir (26). Siit ¢ocuklugu doneminde mama ile beslenme, zamanindan 6nce ek
gidalara ve yapay beslenmeye gecilmesi obeziteyi kolaylastirir (27). DSO ve Birlesmis
Milletler Cocuklara Yardim Fonu tarafindan yayimlanan g¢esitli dokiimanlarda 6 ay tek
basina anne siitii verilmesinin, 6. aydan sonra emzirmenin siirdiriilmesi ile birlikte
giivenilir, uygun kalite ve miktarda tamamlayici besinlere baglanilmasinin ve en az 2 yil
emzirmenin devam ettirilmesinin kisa ve uzun dénemde obezite ve kronik hastalik riskini
azaltabilecegi belirtilmistir (13). Hizli yeme ve az ¢igneme de obezite olusumunda
kolaylastirict faktorlerdir (2). Beslenme aligkanliginda kalori ve yag yogunlugunun fazla
olusu (fast food tarzi beslenme ve kalori yogunlugu yiiksek igecekler) obezite sikliginin
artisinda bir risk faktoridiir (28,29). Bir c¢alismada giinde 3 kezden fazla kolali igecek
tiketiminin ¢ocuklarda obezite riskini belirgin sekilde arttirdigi gosterilmistir (30).

2.4.6.Fiziksel Aktivite:

Obezite olusmasinda enerjinin harcanmasit da 6nemlidir. Cocukluk cagi obezite
riskini artiran nedenlerden biri de sedanter yasamdir (31,32). Evlerde isleri kolaylastiran
aletlerin ¢ogalmasi, ulasim kolayliklari, araba kullaniminin ve televizyon izlemenin
artmasi, enerji harcanmasinin azalmasina yol agmaktadir (33). Televizyon izlemek
aktiviteyi azaltig1 gibi yeme ile ilgili ¢esitli mesaj ve gida tiriinlerinin duyrulmasi genellikle
televizyon yolu ile olmaktadir. Televizyon izlerken atistirmanin da fazla olmasi obezite
riskini artiran diger bir faktordiir (34).

2.4.7.Psikolojik Faktorler:

Bazi c¢ocuklarda psikolojik sorunlara tepki fazla yeme seklinde ortaya ¢ikabilir.
Aile i¢i olumsuz iliskiler ¢ocugun ruhsal yapisimi etkileyerek az ya da asir1 yeme
davranigini dogurmaktadir. Puberte déneminde ortaya ¢ikan sorunlar obezite derecesini
artirmaktadir. Bunlar i¢inde arkadas edinememe, okulda basarisizlik, ebeveyn ile ¢ocuk
arasindaki olumsuz iliski sayilabilir (22,25). Kimi zaman da sikinti ve giivensizlik
duygularint bastirmak i¢in fazla yeme goriilebilir. Aslinda asir1 yeme depresyon ve
anksiyete ile bas etme tepkisi olarak goriilmektedir (22). Obezite nadir olarak da
psikiyatrik bir hastaliga eslik edebilir. Zeka geriligi ile olan ¢ocuklarda obezite sikliginin
fazla oldugu gorilmistiir (25).



2.4.8. Sosyoekonomik Kiiltiirel Diizey:

Calismalardan bir kisminda yiiksek sosyoekonomik diizeyde bazilarinda da diisiik
sosyoekonomik diizeyde obezite sikliginin arttigini géstermektedir. Sosyoekonomik diizeyi
yiiksek olan ailelerin ¢ocuklarida sismanlama asir1 beslenmeye bagliyken, sosyoeckonomik
diizeyi diislik ve kalabalik ailelerin ¢ocuklarindaki sismanlik dengesiz beslenmeye baglidir.
Dengeli beslenme aligkanligi kazanmamis 6zellikle okul ¢agindaki gocuklar ve genglerin
yag ve seker icerigi yiiksek, hizli hazir yemek tiiri gidalarla beslenmeye egilimleri daha
fazla olmaktadir (36). Ulkemizde obezite daha ¢ok yiiksek ve orta sosyoekonomik
diizeydeki bireylerde goriilmektedir (37). Sosyoekonomik olarak orta diizeydeki ailelerde
obezitenin daha sik goriilmesi iilkemizdeki orta sosyoekonomik diizeydeki insanlarin
gelismis tilkelerdeki yoksul kesim gibi beslendigini diistindiirmektedir (38).

2.5. Enerji Dengesinin Diizenlenmesi:

Enerji harcanmasini etkileyen faktorler bazal metabolizma hizi, termogenez ve fizik
aktivitedir. Toplam enerji harcaminin %60-70’ ini bazal metabolizma, %20-30’ unu fizik
aktivite, %10’ unu termogenez olusturur. Enerji alimim oreksijenik (istah artiric1) ve

anoreksijenik (istah azaltici) faktorler etkiler (39).

Oreksijenik Faktorler Anoreksijenik Faktorler:
NPY e Insiilin
Opiyatlar ® Leptin
Noradrenalin e Kolesistokinin
Biiyiime Hormonu e POMC
MCH e Serotonin
Galanin ¢ Glukagon
Ghrelin e Kokain
Kortizol e CRH
AgRP e TRH

Enerji alimmm arttiran faktorler (Oreksijenik); Noradrenalin, opiatlar (B
endorfin, dinorfin yagh ve lezzetli gidalara yonelmeyi uyarirlar), biiyime hormonu
salgilatict hormon (GnRH), noéropeptid-Y (NPY) karbonhidrat agirlili olarak beslenmeyi
uyarir, melanin konsantre edici hormon (MCH), galanin, ghrelin, kortizol, aguti related

protein (AgRP), oreksin, GABA, glutamat, norepinefrin a-reseptorii’diir (27).



Enerji alimim azaltan faktorler (Anoreksijenik); Insiilin, leptin, iirokortin,
kolesistokinin, glukagon, bombesin, amilin, glukagon benzeri peptid-I, a-melanin stimiile
edici hormon (MSH), proopiomelanokortin (POMC), melanokortin reseptorler (MC3R,
MC4R), dopamin, serotonin, norotensin, kortikotropin salgilatict hormon (CRH), kokain
ve amfetamin regulated transkript (CART), norepinefrin B-reseptor, kalsitonin geni related
peptid ve adrenomediillindir (27).

Agirlik ve enerji dengesi kontrolii hipotalamus yapilmaktadir. Hipotalamusun
norojenik, hormonal ve besinle ilgili mesajlar1 bir araya getirip aclik ve tokluk duyusu
olusturan sinyalleri ileterek enerji dengesinde merkezi bir rol oynadigi gosterilmistir.
Ventromedial hipotalamus tokluk, lateral hipotalamus ise aglik sinyallerini alan merkezdir.
Ventromedial hipotalamusun hasarina neden olan patolojilerde obezite gelistigi
bilinmektedir (39). Enerji dengesinin néroendokrin diizenlenimi ii¢ sistemden olusur.

1)Afferent Sistem:

Leptin ve diger beslenme sinyallerinden olusur. Periferal aglik sinyalleri glukoz,
kortizol ve ghrelin iken; tokluk sinyalleri insiilin, leptin, glukogan, bombesin, somatostatin
ve kolesistokinindir (39).

2)Merkezi sinir sistemi degerlendirme (MSS):

Ventromedial hipotalamus, paraventrikiiler nukleus ve lateral hipotalamusun
olusturdugu kisimdir. Arkuat nukleus periferden sinyaller alan ve sinyalleri diger
merkezlere yonlendiren bu sekilde beslenmeyi diizenleyen bir doyum merkezidir. Leptin
reseptorii ekspresyonu vardir. Lateral hipotalamus bir yemek yeme merkezidir (40,41).
POMC’un prohormon konvertaz ile parcalanmasindan a-MSH olusur. POMC néronlarinda
uzun leptin reseptor mRNA’s1 vardir. POMC arkuat nukleusun lateralindeki ndronlarda
tretilir. NPY ise Arkuat nukleusun medialindeki noronlarda fretilir. Leptin
hipotalamusdaki leptin reseptorlerine etki ederek CART ve a-MSH gibi anoreksiyan
peptidleri salinimin artirirken, NPY ise Oreksinler, AgRP gibi oreksiyan peptid salinimini
azaltir.

3)Efferent sistem:

Merkezi sinir sisteminden ¢ikan diizenleyici sinyalleri periferik dokulara ileten
sistemdir. Otonom sinir sistemi, acglik ve acligin motor komponentleri ve enerji
harcanimint diizenleyen faktorlerden meydana gelir. Sempatik sinir sistemi enerji
harcaniminda, parasempatik sinir sistemi de enerji depolanmasinda rol almaktadir. Beta
adrenerjik reseptorlerin uyarilmasi sonucu kahverengi yag dokusunda termogenez artar.

Parasempatik sinir sisteminin etkisiyle de nervus vagus uyarilir, insiilin salinimi artar ve
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enerji depolanmasi saglanir.

2.5.1. Insiilin:

Kaslarda ve yag dokusunda glukozun hiicre i¢ine girisini ve kullanimini artiran
anabolik bir hormondur. Insulin leptin salinimin1 artirir. Insulin direnci olan bireylerde bu
etkinin olmas1 obezite ile sonuglanabilir (2). Obezlerde insulinin pankreasdan salinimi
artarken, karacigerden atilimi azalmaktadir. Insiilin diizeyi pankreasdan salinimin artmasi
ve reseptdr diizeyinde baglanmanin azalmasi sonucu artar. Insiiline duyarli glukoz
tagtyicilarindan  GLUT-4" iin obezlerde intraseliiler azalmasi da insiilin direncinin
olusmasinda etkililidir. Insiilin direncinde etkili diger faktorler serbest yag asitleri, TNF-o,
rezistindir. Artan serbest yag asitleri insiilinin karacigere baglanmasini inhibe eder ve
pankreasdan salmimim artirir. Insulin enerji dengesinde anabolik etki ile kas ve yag
dokusunda glikozun hiicre igine girisini, enerji substratlarinin depolanmasini ve protein
sentezini saglar. Lipoprotein lipaz enzimini aktive edip, trigliserit yikimini ve serbest yag
asitlerinin dokular tarafindan alimii artirarak etki gosterir. Asirt miktarda alinan
karbohidratlar karaciger ve yag dokusunda insiilinin etkisi ile trigliserite doniistiiriiliirler
ayrica insiilin biiylime hormonu ile sinerjik etki gosterip aminoasitlerin hiicreler tarafindan
alimini artirir. Beynin bir¢ok bolgelerinde insulin reseptdrleri bulunmaktadir. Hormonun
istah baskilayict etkisinin arkuat nukleustaki reseptdrler yolu ile oldugunu gdsteren
calismalar vardir (39,42). Ozel bir transport sistemiyle insiilinin kan-beyin bariyerini
gectigi gosterilmistir (39).

2.5.2. Leptin

Beyaz yag hiicrelerinde iiretilen protein yapisinda bir hormondur. Aktif transport
ile  kan—beyin bariyerini gegerek hipotalamusdaki spesifik reseptorleri araciligr ile etkisini
gosterir  (43). NPY salimimini azaltarak istahin azalmasina neden olur. Ayrica
termogenezisi artirict etkisi de vardir (43). Obezlerde kan leptin diizeyi yiiksektir ve
obezitenin siddeti ile yakindan iligkilidir (43,44). Bu durum obezlerde leptin direncinin
varligiyla aciklanmaktadir. Leptin direncinin hipotalamus ve pankreas B hiicrelerindeki
reseptor duyarsizlifindan kaynaklandigr diisiiniilmektedir. Leptin direnci, leptinin
insiilinini  baskilayic1 etkisinin kaybolmasina ve dolayist ile hiperinsiilinemiye yol
agcmaktadir (2). Arastirmalarda leptinin anjiojenik aktivitesi, endotel hiicrelerinde oksidatif
stresi artiric1 etkisi, vaskiiler kalsifikasyonu ve diiz kas hiicre proliferasyonunu tetikleyici
etkisi oldugu gosterilmistir (45). Ayrica leptinin biiylime hormonu, gonadotropin
serbestlestirici hormon, TRH, prolaktin, ACTH ve glukokortikoidlerin salgilanmasi

tizerinede diizenleyici etkisi de bulunmaktadir. Leptinin yoklugu agir obeziteye neden olur
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(46,47). Morbid obezitesi olan iki erkek cocukta leptin mutasyonuna bagl olarak kanda
leptin saptanamamustir. Rekombinant teknoloji ile leptin verilmesi ile kompulsif yeme
davraniglarinin ve obezitelerinin diizeldigi gdzlenmistir (46).

Hem leptin hem leptin reseptdr eksikligi otozomal resesif kalitim gostermektedir
(48) ve mutasyonunda semptomlar leptin eksikligine benzer, en 6énemli fark homozigot
eksikligi olan hastalarda biiyiime geriligi ve hipotalamik hipotiroidizm de goriilmesidir
(49).

2.5.3. NPY

Periferik ve santral sinir sisteminden salgilanan, pankreatik polipeptit ailesinden bir
hormondur (50). istah artiric1 faktérlerin en dnemlisidir. Istah artirici etkisi beyinde yaygin
olarak yerlesmis olan NPY Y1 ve Y5 reseptorleri ile olur. Ac¢lik ve kilo kaybi NPY
salinimini artirirken, leptin azaltir (39). NPY enerji harcanmasini azaltir; lipoprotein lipazi
aktive ederek yag depolanmasini artirir (51).

2.5.4. Ghrelin

Ik kez fare midesinden izole edilmistir, az miktarda hipotalamusta da bulunur (52).
Kuvvetli bir biiylime hormonu stimiilatorii olan ghrelin leptinle zit yonlerde ¢alisir, istah
acar, beslenmeyi stimiile eder. Ghrelin asetillenmis formu santral sinir sistemine etki
ederek oOncelikle bliylime hormonu salinimini saglar ve istahi arttirir. Ayrica prolaktin ve
kortizol salinimini da etkilemektedir. Asetillenmemis formu da adipogenezis (yag dokusu
olusumu) ve hiicre proliferasyonu, kardiyovaskiiler sistem {izerine etkilidir (52). NPY ve
AgRP’1 aktive eder, bu yolla enerji alimini artirarak enerji depolanmasina neden olur.
Obezlerde ghrelin diizeyleri diisiiktiir, kilo kaybr1 ile normale doner (53).

2.5.5. Melanokortin reseptorleri ve AgRP

Melanokortinler, AgRP ve a-MSH’y1 da iceren bir hormon grubudur. Bugiine kadar
5 melanokortin reseptorii tanimlanmigtir. Melanokortin-4 reseptorii (MC4R) ve MC3R
viicut agirlhigr regiilasyonu ile ilgilidir. a-MSH nin MC4R’ye baglanmasi ile tokluk hissi
ortaya cikar. Leptinin metabolik etkisini melanokortinler, MSH ve AgRP iizerinden
gosterdigi tahmin edilmektedir (2). AgRP agouti proteininin insandaki homologudur.
AgRP’nin varliginda a-MSH MC4R’ye baglanamaz (54). Endokrin sistemi etkileyen pek
cok monogenik obesite sekillerinin aksine MC4R (a-MSH reseptorii) mutasyonlari
nonsendromik obesiteye neden olur. Obezlerde en sik rastlanan genetik defekft MC4R

mutasyonlaridir. Bu mutasyonlarin sikliginin obezlerde %5 oldugu bildirilmistir (55).
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2.5.6. Opioidler:

Pro-opiomelanokortin (POMC) geni POMC prekiirsér polipeptidini kodlar. Bu
prekiirsor polipeptitden bir opioid olan B-endorfin ve nonopioid peptitler olan ACTH ve a
MSH olusur. Opioidler oreksijenik etki gosterir. Baslicalar1 B-endorfin, dinorfin a,
enkefalinlerdir (39,56). POMC’den yapilan bu néropeptidler melanokortin 4-reseptoriiniin
(MC4R) fizyolojik agonistidir. Normalde a-MSH hormon, artmis leptin diizeyine bagh
olarak hipotalamusda sentezlenir, anoreksijenik bir peptid olan o- MSH enerji harcamasini
arttirir ve besin alimini azaltir (49). POMC mutasyonlu hastalarda erken baslayan obezite
ve hiperfaji ile birlikte POMC’den yapilan néropeptidlerin eksikligine bagli pigmentasyon
degisikligi, adrenal yetersizlik gibi bir seri semptom izlenmistir (55,57).

2.5.7. Adiponektin:

Aterosklerozu onleyici ve antiinflamatuar etkiye sahiptir. Obezlerde adiponektin
diizeyi diistik bulunmustur. Bu disiiklilk, insulin direnci ile yakin korelasyon
gdstermektedir. Insiilin direnci olan hastalarda, tip 2 diyabetik hastalarda ve koroner kalp
hastalign olan hastalarda diisiik konsatrasyonlarda bulunur (58). Invitro ¢alismalarda
adiponektinin kardioprotektif etkisinin TNF-o bagimli monosit adezyonunu inhibe ederek,
koptik hiicre olusumunu ve kas hiicre proliferasyonunu 6nlemek oldugunu gostermistir.
Plazmadan trigliseridlerin, glikozun ve serbest yagasitlerinin temizlenmesini adiponektin
kolaylastirir ve karacigerde glikoz tiretimini inhibe eder. Yag dokusundan salgilanan ve
insiilin - duyarliligint arttirdigr bilinen adiponektin diizeylerinin metabolik sendrom
vakalarinda belirgin olarak diisiik olduguna dikkat ¢ekilmektedir (59,60).

2.6. Obezite Tam Kriterleri:

Obeziteyi tanimlarken viicuttaki yag dokusu ile yagsiz dokunun orani énemlidir.
Viicuttaki yag olgimii i¢in kullanilan direk ve indirek yontemler vardir (25,37). Yag
dokusunun o6nemli bir boliimii deri altindadir ancak azimsanmayacak bir boliimii de
organlarin ¢evresindedir. Kas dokusunda da bir miktar yag bulunmaktadir (25).

2.6.1.Direkt Yontemler
Viicut dansitesi O0l¢limii
Total viicut suyu
Toplam viicut potasyum Ol¢timii
Notron aktivasyon analizi
Ultrasound ile yag kalinliginin dl¢iilmesi
Bilgisayarli tomografi

Manyetik rezonans goriintiilleme yontemi
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L)

X/
L X4

L X4

B

L)

X/
L X4

Toplam viicut elektriksel gegirgenligi (TOBEC)

Dual foton absorpsiyometre ve Dual enerji X-1s1n1 absorpsiyometre (DEXA)
Idrarla kreatinin atim1

Infraruj interaktans yontemi (Infrared Interactance)

Biyoelektriksel impedans(Bioelectric Impedans Analysis, BIA)

Viicut Yag Olciimii: Viicut yag1 ol¢iimii gesitli yontemler ile yapilmaktadir. Bu
yontemler arasinda viicut dansitesi Olglimii, viicut potasyumu Ol¢limii, viicut suyunun
izotop dilisyonu ile saptanmasi, biyoelektirik empedans, dual enerji X-1s11
absorbsiometresi (DEXA), ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve TOBEC (total body
electrical conductivity) sayilabilir (45,2,61). Yontemler arasinda giivenilirlik ve
uygulanabilirlik farkliliklart s6z konusudur. Ornegin viicut dansitesi dl¢iimiiniin, DEXA
Olg¢limiine gore viicut yagmi %3 az tesbit ettigi gosterilmistir. Biyoelektirik empedans
metodunun daha ucuz ve noninvaziv oldugu belirtilmektedir. Ultrasonografi total viicut
yagini degil subkutan yag dokusunu daha iyi gosteren bir yontemdir. DEXA da lokal yag
dagilimlarini iyi tanimlamaktadir. TOBEC, yag kitlesini ¢ok dogru bi¢imde olgen bir
metoddur. Kolay uygulanabilirli§i, radyasyon maruziyeti olmamasi ve kisa siirede
uygulanabilmesi avantajlar1 olarak bildirilmektedir (61,63). Ancak tim bu laboratuar
yontemleri ile tani konulabilse de ozellikle 1. basamak saglik merkezlerinde kolay
uygulanabilirligi ve gilivenirligi nedeni ile antropometrik dl¢limlerden yararlanarak tespit
edilen tan1 kriterleri kullanilmasi kaginilmazdir. Viicut yaginin direk yontemler ile dl¢timii
pratikte yaygin kullanilan yontemler degildir.

2.6.2 indirekt Yontemler:

Kolay, hizli, pratik ve ucuz olduklari i¢in antropometrik dl¢timler obezite tanisinda
siklikla kullanilirlar. Bunlar i¢inde en sik kullanilanlar boya gore agirlik (rolatif agirlik),
viicut kitle indeksi, cilt kivrim kalinliklar1 ve ¢evre olgiimleridir.

2.6.2.1. Boya gore agirhk (Rolatif agirhk):

Cocuklarda obezite tanisinda yaygin olarak kullanilan kriterdir. Yas ve cinsiyete
gore diizenlenmis boy ve agirlik degerlerini igeren tablolardan yararlanarak ¢ocugun boy
yasina (boyunun 50. persentilde oldugu yas) goére olmasi1 gereken agirlik (ideal agirlik)
bulunur. Rolatif agirlik hastanin agirligr x 100/ideal agirlik formiiliiyle hesaplanir. Rolatif
agirhik %110-120 arasinda ise fazla kilolu (overweight), %120’nin istiinde ise obezite
olarak kabul edilir (2,27,61).
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Hastanin dl¢iilen agirhigi( kg)
Rolatif Agirlik (RA): -----mm-mmmmmmm oo x 100

ideal agirlik (boya uyan 50.pers. agirlik) (kg)

2.6.2.2. Viicut Kitle Indeksi:

Viicut bilesimini en iyi yansitan indeks olarak kabul edilir. Agirlik (kg) / boy(mz)
formiilii ile hesaplanir. VKI viicut yag1 ile koreledir. Cocuklar i¢in VKI sadece kiloyla
degil, yasla degisir. Bu nedenle cocuklar i¢in VKI degerleri genellikle yas ve cinsiyet
spesifik olan referans degerlerle kiyaslanir (24). Yas ve cinsiyete gore belirlenmis
cizelgelerde 85 ile 95 persentil arasi fazla kilolu, 95 persentil iizeri ise obezite olarak

tanimlanir. VKI > 25 olan obez olgularda komplikasyon riski artar (61,62).

Agirlik (kg)
1 S —
2
Boy*(m?)
Tiirk cocuklarinin viicut kitle indeksi (VKI) egrileri* (6-18 yas)
2
27 kg/m kg/mz =
261 - EEEEs s s —o5 | ¢
- ES= i
25“ ,/"/7 (e e e e e 90— 25
24 S e e ey ‘24
== = — 1
i = T 1
23 =2 S EEES = SS==sssssns
4 1 === i
22 /./’ // e =
= = ——50
=t > o / b= Eoes e -
21 Eire = =2 i %
i == == > E
== SR e e —=F e 250
20—t = — e =k EEES
= SEss e = e EESEERE T e
L e o= == e P T e B L
T /‘,/ —L / S ER R T e o =’
18 /,,—// e - e //‘—_4__,- //_{/ -
SEZEESceeszeecemcnees !
17__—""’ /// /,’/' == /,«'///" 17
8 B ~1 bz — =
16__ ,,,/-/“"‘/2” = =z 2 »/{ = = 1= = 16
==t L et b +
| S i o SHE S ///_;,,—"' 5 5.z 15
1a- — /, mEE = =
_:v;-:r.-——#-f———"’/ KIZ =|i
13 = =
6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 Yaslar

* R. Bundak, A. Furman, H. GUndz, F. Darendeliler, F. Bas, O. Neyzi. Acta Paediatrica, 2006;95:194-198

Sekil 1. Bundak ve Arkadaslarinin Hazirladiklar1 Tiirk Kiz Cocuklari I¢in VKI Normalleri
(64).
2.6.2.3. Deri Kivrim Kahnhg Ol¢iimii:

Obezitede fazla yagin biiyiikk bir kismi deri altinda toplandigindan deri kivrim

kalinlig1 Ol¢limii iyi bir tani kriteridir. Cilt alt1 kalinlig1 triceps, biceps, supscapular,
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suprailiak bolgelerden kaliper adi verilen bir alet ile Olgiiliir. Cinsiyet ve yasa gore

gelistirilmis tablolara gére 85. persentil {izeri ise obezite olarak tanimlanir (61).

Sekil 2. Subskapular ve Triceps SFT (skinfold thickness) Olgiim

2.6.2.4. Bel / Kal¢a Orani:

Yag dagilimm belirleyen &lgiitlerden biridir. Ozellikle obezite tiplendirilmesinde
kullanilmaktadir. Bel / kal¢a oraminin artist bireyde abdominal obezite oldugunu
diistindiiriir. Abdominal obezite ise kardiyovaskiier hastaliklar ve tip 2 diyabet icin risk
yaratmaktadir. Bel / kalca orani iilkelere, yasam stiline, kiiltiirel 6zelliklere gore farklilik

gosterir. Bu nedenle her topluma 6zgii egrilerin kullanilmasi gereklidir (2,61).

Sekil 3. Bel ve Kalca Cevreleri Olciim Yerleri

2.7. Obezitenin Komplikasyonlari:

Obezite, morbidite ve mortalite icin basli basina bir risk faktoriidiir. VKI arttikca
mortalite riskinde artis olusur. Obezitenin neden olabilecegi ikincil problemler insiilin
direnci, Tip-2 DM, akontosiz nigrikans, hiperandrojenemi, prematur adrenars ve bunun
neticesinde erken puberte, oligomenore, hirsutizm, infertilite, polikistik over sendromu,
hiperlipidemi, hipertansiyon, ateroskleroz, solunum sistemi hastaliklari, ortopedik
problemler, safra tasi, hepatosteatoz, karaciger fibrozisi, siroz, kolorektal kanser, gut
hastalig1, psodotiimor serebri ve psikososyal bozukluklardir.

Obezite de viicutdaki tiim sistemleri etkiledigi i¢in neden oldugu bozukluklar

sistemlere gore de siralanabilir.
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YV V V VYV V

YV V V VY V

vV VvV

2.7.1. Kardiyovaskiiler:

Hipertansiyon

Dislipidemi
Hiperkolesterolemi
Hipertrigliseridemi
Artmis LDL
Artmis VLDL
Azalmis HDL

2.7.2. Endokrinolojik:

- Hiperinstilinemi ve insiilin rezistansi
- Tip 2 Diyabetes Mellitus

- Kadinlarda

Fertilitede azalma
Erken menars

Erken menopoz
Menstriiel bozukluklar
Polikistik over hastaligi

- Erkeklerde
Azalmis testosteron
Artmis Ostradiol ve Gstron
Oligospermi

2.7.3. Gastrointestinal:

- Safra kesesi (0zellikle kolelitiazis)
- Hepatik steatoz
2.7.4. immiinolojik:

- Azalmis hiicresel immiinite
2.7.5. Kas iskelet sistemi:

- Blount hastalig1

- Gut

- Osteoartritis

- Femur bas1 epifiz kaymasi
2.7.6. Dermatolojik:

- Akantozis nigrikans

- Fragilis kutis inguinalis
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2.7.7. Neoplastik:
- Kadinlarda: Meme, serviks, endometrium, safra kesesi, over
- Erkeklerde: Kolon, rektum, prostat
2.7.8. Norolojik:
- Psodotiimor serebri
2.7.9. Pulmoner:
- Pick-Wick Sendromu
- Obstriiktif uyku apnesi
- Primer alveoler hipoventilasyon
- Pulmoner fonksiyon bozukluklar1
2.7.10. Artmms mortalite:
- Kanser
- Serebrovaskiiler hastalik
- Koroner kalp hastaligi
- Diyabetes mellitus
- Sindirim sistemi hastalig
Pediatrik yas grubunda obezite komplikasyonlari arasinda yer alan ve potansiyel

olarak hayati tehdit eden en dnemli komplikasyon uyku apnesi oldugu unutulmamalidir.
Polikistik over sendromu insiilin direnci olan obez adolesan kizlarda sik goriilen bir
bozukluktur. Obez c¢ocuklarin %10-30" unda hipertansiyon tanimlanmistir. Hem kilo
fazlaligi olan kisilerde hem de normal kilolu bireylerde kilo vermek kan basincim
diisiirmektedir. Obezite ile VLDL kolesterol diizeylerinin pozitif, HDL kolesterol
diizeylerinin negatif yonde korele oldugu gosterilmistir. Obezlerde kolesteroliin bilier
atiliminin artmasi safra tasi olusumunu kolaylastirmaktadir. Safra tasi olan ¢ocuklarin %8-
33’iinde obezite saptanmustir. Ileri derecede obez olan ¢ocuklarin %40-50’sinde
hepatosteatoz gortiliir, karaciger fibrozisi ve siroz ile sonuglanabilir. Genu varum ve valgus
deformiteleri, femur basi epifiz kaymasi, tibia vara obezlerde sik goriilen ortopedik
bozukluklardir. Obezite artmis intraabdominal basing plevral ve kardiak dolum basincinda
artisa, bu da serebral venlerde kars1 dirence bagli psddotiimdr serebriye neden olur.

2.7.1. Obezite ve Kalp-Damar Hastaliklar:

Obezitenin kardiovaskiiler sistemle ilgili komplikasyonlari; koroner kalp hastaligi,
hipertansiyon, varikdz venler, serebrovaskiiler hastalik ve derin ven trombozudur. Yapilan
calismalarda cocukluk c¢aginda baslayan obeziteye bagli olarak serum trigliserid,

kolesterol, LDL ve VLDL seviyelerinde artma, HDL seviyelerinde azalma, sistolik veya
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diastolik kan basincinda yiikselmenin erigkin donemde goriilen kardiovaskiiler hastaliklarin
nedeni oldugu ileri siiriilmistiir (65,66). Abdominal obezite kardiovaskiiler hastaliklar igin
ek risk olusturmaktadir. Visseral yag dokusu artis1 direkt Ol¢tim yontemleri ile
gosterilebilir ancak pratikte en sik bel gevresi 6l¢timii kullanilmaktadir. Ayrica bel / kalga
orani da bu amagla kullanilmaktadir. Obez ¢ocuklarda basta insiilin direnci olmak iizere
metabolik sendromun komponentleri ile bel ¢evresinin iligkili oldugu gosterilmistir.

2.7.2. Obezite ve Hipertansiyon:

Viicut yag oram1 ve VKI arttikca kan basinci da artis olmaktadir. Obez
adolesanlarda hipertansiyon goriilme oranit normallerden iki kat fazladir. Viicut agirhig
fazla olan c¢ocuklarin % 30’nun kan basinci degerleri 90. persentilin iizerinde saptanmis,
viicut agirlign azaldiginda tansiyon degerleri de normale geldigi goriilmiis. Obezlerde
yiiksek yag ve karbohidrath gidalarla beslenme ile sempatik sinir sistemi aktivasyonu olur
ve katekolaminlerin salinimi artar. Artmis katekolaminlerin etkisi ile kan basincinda ve
kalp tepe atim1 hizinda artis olur.

2.7.3. Obezite ve Dislipidemi :

Obezite sikligindaki artis genellikle doymus yag ve kolesterol tiikketimininin artmasi
ile birliktedir. Cruz’un 128 obez ¢ocukla yapmis oldugu bir ¢alismada hipertrigliseridemi
% 26, diisik HDL diizeyi % 67 oraninda saptanmustir ve VKI ile total kolesterol diizeyi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur. Doymus yag oraninin ve fast food
tirli gida tiiketiminin artmasiyla total kolesterol diizeyinde de artig goriilmektedir (67).
Yanlis beslenme aligkanliklarina ve sedanter yasam kosullarina bagli olarak gelisen obezite
ile birlikte kan lipid parametrelerinde de olumsuz degisiklikler meydana gelmektedir.
Cocukluk doneminde gelisen bu olumsuz tablo diizeltilmedigi takdirde obezite hayatin
ilerki yillarinda da devam etmekte ve buna bagh saglik sorunlar1 giderek artmaktadir. Bu
yiizden ulusal maliyet agisindan obezitenin tedavisine gore ¢ok daha ucuza mal olacak
obeziteden koruyucu Onlemlerin alinmasi igin ilgili tiim birimlerin ortak bir strateji
gelistirmesi en akillica yol olarak goriinmektedir. Yapilan pek ¢ok calismada serum lipid
diizeyleri iizerine egzersizin pozitif yonde diizenleyici etkisi bildirilmistir ve her yas
grubuna giinliik egzersiz (en azindan 30 dakika hizli yiiriime) Onerilmistir. Yapilan
egzersizler LDL kolesterolii diistiriirken, HDL kolesterolii yiikseltmektedir (68).

2.7.3.1. Total Kolesterol

Kolesterol hiicre zarinda bulunan bir maddedir. Safra tuzlar1 ve bir¢ok hormonun
yapiminda kullanilir. Tiim canli hiicreler, kolesterol sentezi yapar ancak kan kolesterol

diizeyi karacigerde yapilan ve barsaktan emilen kolesterole baglanir. Kan kolesterol diizeyi
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140-150 mg’1 asinca kardiyovaskiiler ve serebral hastalik riski ortaya ¢ikmakta, bu diizey
200 mg’1 asinca risk yiiksek oranlara ulasmaktadir (67,69).

2.7.3.2. HDL (Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein)

HDL; % 50 oraninda protein, % 20 oraninda kolesterol, % 5 oraninda trigliserid ve
% 25 oraninda fosfolipid igermektedir. HDL karaciger tarafindan sentezlenir, silomikron
ve VLDL’nin katabolizmasi sirasinda agiga ¢ikan lipid ve apoproteinleri karacigere tasir.
HDL, kolesteroliin perifer dokulardan karacigere tasinmasinda 6nemli rol iistlenir. Bu
nedenle aterosklerozdan korunmada etkili bir faktér olarak kabul edilir. Obezite, sigara,
diyabet, renal yetmezlik gibi faktorler HDL diizeyini disiiriirken, egzersiz ise HDL
diizeyini yiikseltmektedir (69,70).

2.7.3.3. LDL (Diisiik Yogunluklu Lipoprotein)

LDL; % 20 oraninda protein, % 50 oraninda kolestrol, % 5 oraninda trigliserid ve
% 25 oraninda fosfolipid icermektedir. LDL nin gorevi, kolesterolii karacigerden perifer
dokulara tasimaktir ve bu bolgede yeniden kolesterol sentezini diizenlemektedir.
Dolasimdaki  kolesteroliin  yaklastk  %70’ini  tasimaktadir. ~ Plazmada LDL
konsantrasyonunun artmast sonucu bazi yerlerde birikme olur. En zararl olan arteriyal
plaklarda kolesterol depolanmasi olup ateroskleroza yol agmaktadir. Kolesteroliin kandaki
baslica tasiyicist LDL’dir. LDL’nin artmasi kronik kalp hastalig1 riskini artirmaktadir.
Bunun yaninda HDL’nin artmas1 damarlardan kolesterol ¢ekimine yardimci olarak kronik
kalp hastalig1 riskini azaltmaktadir. Bu nedenle amag¢, LDL/HDL oraninin diisiik olmasi,
HDL/total kolesterol oraninin miimkiin olduk¢a yiiksek olmasinin saglanmasi olmalidir.
Egzersiz total kolesterolii, LDL’y1 diisiirtir, HDL’y1 artirir ve HDL/LDL oranini yiikseltir
(69).

2.7.3.4. VLDL (Cok Diisiik Yogunluklu Lipoprotein)
VLDL ise % 5 oraninda protein, % 30 oraninda kolestrol, % 55 oraninda trigliserid ve %
10 oraninda fosfolipid igerir. Karacigerden sentez edilir. Dolasimdaki yag asitleri veya
karbonhidratlardan sentez edilen trigliseridleri igerir. VLDL’de kolesterol ve kolesterol
esterlerini de bulunmaktadir. Obezlerde glukoz kullanim gii¢liigii nedeni ile karacigerde
VLDL sentezi artar. Obezlerde fazla kilo alimi ile VLDL artar ve beraberinde LDL
olusumunda da artis olur. VLDL karacigerde yapildiktan sonra yag dokusu ve kaslarda
LDL kolesterole doniistiiriiliir. Artmis VLDL ve LDL diizeyleri, 6zellikle koroner arter

hastalig1 olanlarda ¢ok sik goriilen bir durumdur.
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2.7.3.5. Trigliserid (TG)

Trigliseridler ii¢ molekiil yag asidinin gliserol ile olusturdugu esterdir.
Karbohidratlardan sentez edilen nétral yaglardir. TG yag dokusunda depolanir. Kolesterol
gibi suda ¢oziinmez, lipid protein kompleksleri bi¢iminde kolesterolle birlikte tasinirlar.
Obezite, sigara icme ve hareketsizlik TG diizeyini artirir. Bu yilizden yiiksek TG diizeyi
icin yapilacak tedavide birincil amag, diyet ile kilo kontrolii ve egzersiz olmalidir. Yapilan
arastirmalarda TG diizeyleri obez olanlarda obez olmayanlara kiyasla 6nemli derecede
yiiksek bulunmustur (67,69).

2.7.3.6. Lipoprotein (a)

Karacigerde sentez edilir. Major lipid igerigi kolesteroldiir. Iki tane komponenti
bulunmaktadir. Bunlardan birincisi LDL’ye benzemekte olup apo B 100 molekiili ile
baghdir. ikincisi apo (a) glikoprotein molekiiliidiir. Lipoprotein(a); plazminojen, faktdr 7,
protrombin ve plazminojen aktivatdriine yapisal benzerlik gosterir. Calismalar
lipoprotein(a)’nin aterogenezde kolesterol tutulumu yoluyla direkt olarak ve fibrinolizi
inhibe ederek de indirekt olarak rol oynadigini gostermistir (67,69).

2.7.4. Metabolik Sendrom

Obezite ile diyabetes mellitus arasindaki iliskide en Gnemli faktor insiilin
direncidir. 1988’de Reaven obezite, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve aterosklerotik
kalp hastaliklarinin tesadiiften 6te bir siklikta ayni hastada bulunmalarini gézlemlemis ve
bunlarin ayn1 metabolik bozukluktan kaynaklandigini ileri siirmiistiir. {lk tanimlandiginda
metabolik sendromun bilesenleri; santral obezite, hiperinsiilinizm, hipertrigliseridemi 1ile
koroner hastaliklar1 ve serebrovaskiiler hastaliklara yatkinlik sayilmistir (71).

Sonraki yillarda “sendrom X”, “insiilin direnci sendromu”, “metabolik
kardiyovaskiiler sendrom”, “dismetabolik sendrom’’, “Reaven sendromu” ve “Deadly
Quartet (6ldiiren dortlii)” gibi degisik isimlerle anilan bu sendrom; abdominal obezite,
hipertansiyon, dislipidemi, insiilin direnci veya tip 2 diyabetes mellitus birlikteligi
metabolik sendrom (MS) olarak tanimlanmaktadir. MS yalnizca eriskinler i¢in ciddi bir
problem olmayip, artan bir oranda g¢ocuk ve addlesanlarida tehdit etmektedir. MS
fizyolojik insiilin direncinin de etkisiyle genellikle pubertenin baglamasindan sonra asikar
hale gelmektedir. Cocuklardaki siklig1 farkli calismalarda olduk¢a degiskenlik
gostermektedir. Bu degiskenlik kismen 6l¢iim yontemlerinin, kismen de tami kriterlerinin
farkl1 olmasindan kaynaklanir. Obezite, siklikla ikincil gelisen endokrin degisikliklerle
beraberdir. Bu konuda en ¢ok dikkat ¢eken durum hiperinsiilinemi, obezite, dislipidemi,

hipertansiyon ve bozulmus glikoz toleransiyla seyreden metabolik sendromdur. ABD’de
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obez ergenlerde metabolik hastalik sikligi %28.7, fazla kilolularda ise %6.8 olarak
bulunmustur (72).

2.7.4.1. Metabolik Sendrom Tam Kriterleri:

Metabolik sendrom tani kriterleri ¢esitli siniflamalarda ele alinmistir. Bunlar
eriskinlerde yiiksek kan kolesteroliiniin tespiti, degerlendirilmesi ve tedavisine yonelik olan
Ulusal Kolesterol Egitim Programi Erigkin Tedavi Paneli III kriterleri (NCEP-PATP I11),
Modifiye NCE-ATP III kriterleri, Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) MS tan1 kriterleri ve
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu [International Diabetes Federation,(IDF)] tani krilerleri
olarak belirlenmistir. Eriskinlerde genelde ABD National Cholesterol Education Program
(NCEP) Adult Treatmant Panel (ATP) III ve Diinya saghk orgiiti tani kriterleri
kullanilirken (73,74), ¢ocuklarda metabolik sendrom tanimlanmasinda siklikla IDF tam
kriterleri kullanilmaktadir.

NCEP-ATP III Tani Kriterlerine gore asagidaki tabloda belirtilen 5 kriterden 3’niin
olmasi yeterlidir (74).

Modifiye NCE-ATP III kriterlerinde bel cevresi yerine, viicut kitle indeksi (VKI >30.0
kg/m?) kabul edilmistir (75).

Tablo I. Metabolik Sendrom NCEP-ATP III Tani1 Kriterleri

Faktor Kriter

1- Abdominal Obezite Bel Cevresi: Kadinlarda >88 cm,
Erkeklerde >102 cm

2- Hipertrigliseridemi Aclik Trigliserid diizeyi >150 mg/dl

3- Diisiik HDL-Kolesterol” [HDL- Kolesterol: Kadinlarda <50 mg/dl,
Erkeklerde <40 mg/dl

4- Hiperglisemi Aclik kan glukozu >110 mg/dl

5- Hipertansiyon Kan basinc1 >135/85 mm/Hg

Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine gore; hastada bulunan Tip 2 DM, bozulmus ac¢lik
glukozu veya insiilin direncine ek olarak asagidaki tabloda verilen kriterlerden en az iki

tanesinin eslik etmesi ile tan1 konulur (76).
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Tablo Il. Diinya Saglik Orgiitii Metabolik Sendrom Kriterleri

Faktor Kriter
1- Aclik kan sekeri Tip 2 DM, Bozulmus Aclik Glukozu (AKS:100-
110mg/dl),

Bozulmus Glukoz Tolerans1 veya Insiilin Direnci

Ek olarak asagidaki Olgiitlerden en az iki tanesinin bulunmasi

2- Obezite Bel/kalga orani: Kadinlarda > 0.85,
Erkeklerde >0.90 veya
Viicut Kitle indeksi > 30 kg/m?
3- Hiperlipidemi Aclik Trigliserid diizeyi > 150 mg/dl

HDL: Kadinlarda <39 mg/dl,
Erkeklerde <35 mg/dI

4- Hipertansiyon

> 140/90 mmHg

5- Mikroalbuminemi

Uriner albiimin atilim hiz1 >20ng/dakika veya

Alblimin /kreatinin oran1 >20ug/g

Cocuklar ve adeldsanlardaki metabolik sendromun IDF tanimlamasi, metabolik
sendrom ve pediatri alanindaki uzmanlar1 bir araya getiren konsensus ¢alismasi esnasinda
gelistirilmistir. Cocuk ve adeldosanlardaki metabolik sendromun yeni tanimlamasinin
amaci, genglerde tip 2 diyabet yonetimi i¢in IDF tavsiyeleri lizerine genisleme ve risk
grubunda olan bu genglerin tespiti i¢in kullanisli ve birlestirilmis bir ara¢ saglamaktir (77).
Sadece arastirma ortamlarinda kullanima uygun olabilecek olan Ol¢limlerden kaginan,
klinik olarak ulasilabilir bir tan1 araci, global olarak ¢ocuk ve adeldsanlardaki metabolik
sendrom tespiti i¢in gereklidir. Bu ihtiya¢ genclerde var olan ¢alismalardan toplanan sinirh
sayidaki uygun verileri kullanan bir tanimlama gelistirmek i¢in IDF’yi harekete
gecirmigtir. Uluslararast Diyabet Federasyonu’nun (IDF) tanimina gore, metabolik

sendrom tanisi i¢in, karin bolgesinde yaglanma ile birlikte, asagidaki faktorlerden en az

ikisinin bulunmasi gerekmektedir (78).
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Tablo Ill. Uluslararas: Diyabet Federasyonunun MS Cocuk Tan1 Kriterleri (77)

Yas Bel Trigliserid | HDL Kan Basmc1 | Glikoz

Grubu Cevresi

6-10 Y >90persent | Aile dykiisii var ise arastir

10-16 Y | >90persent | > 150mg/dl | <40mg/dl SKB> 130 AKS>100
/T2DM
DKB=> 85
>16Y >94cmd >150mg/dl | <40mg/dld | SKB>130 AKS>100
>80 cm? <50 mg/dl? | DKB>85 /| T2DM
/HT* tedavisi
alanlar

Bel gevresi (santral obesite) + diger 4 faktorden 2’si

*HT: Hipertansiyon

Karin bolgesindeki yaglanma “abdominal obezite” olarak adlandirilir ve bel c¢evresi

Ol¢timiiyle degerlendirilir. Avrupalilarda sinir degerler soyledir:

Kadinlarda: > 80 cm
Erkeklerde: > 94 cm

Abdominal obezite, bel kalga ¢evresi oranmnin 0,9’un tizerinde olmasi olarak da
tanimlanmaktadir. Bel ¢evresi degerlendirilmesi i¢in de Tiirkiye de belirlenmis bel ¢evresi
persentilleri saptanmistir. Hatipoglu ve arkadaslarimin hazirladiklart Tiirk Cocugu bel
cevresi normalleri bulunmaktadir (79).

2.7.4.2. Metabolik Sendromda Etiyopatogenez

Metabolik sendromda asil mekanizmanin insiilin direnci ve bunun sonucunda
gelisen hiperinsiilinemi oldugu ileri stiriilmektedir. Obezite direkt olarak insiilin direncine
yol acar ve kan insiilin seviyelerini yiikseltir. Ozellikle visseral ve santral obezite daha
fazla direng gelisimine yol agmaktadir (80,81). Oyle ki normal VK1 ne sahip ancak visseral
yag depolanmasi olanlarda bile metabolik sendrom ve insiilin direnci goriilebilmektedir

(82).
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Insiilin Direnci:

Insiilin etkilerini hiicredeki insiilin reseptdrleri araciligi ile yapar. Insiilin reseptorii,
2 alfa ve 2 beta birimlerinden olusur. Alfa birimleri ekstraselliilerdir, insiilini baglar. Beta
birimleri ise intraselliilerdir. Tirozin kinaz enzimatik aktivitesini igerir. Tirozin kinaz
aktivitesi, haberlesme fonksiyonu goriir ve insiilin etkisinin biiyiikk g¢ogunlugundan
sorumludur (83). Insiilin reseptdrlerinin yapim ve yogunlugunu aglik, beslenme, egzersiz,
menstriiel siklus, gebelik gibi fizyolojik kosullar, oral antidiyabetik ajanlar ve
kortikosteroidler gibi ilaglar ve biiyiime hormonu, niikleotidler, ketonlar, otoantikorlar
etkileyen faktorlerdir. Insiilin reseptorlerinin yapim ve yikiminda en énemli faktér yine
insiilinin kendisidir. Insiilin direnci, insiiline normalde cevap veren yag, karaciger, iskelet
kasi, kalp kasi gibi hedef organlarda insiilinin sinyal yolunda yetersizlik olmasi ve
biyolojik yanitin alinmasi i¢in daha fazla insiilin gereksinimi olma hali olarak
tanimlanmistir. Baska bir ifadeyle, normal serum insiilin diizeylerinde periferik glukoz
kullaniminin, hepatik glukoz yapiminin bozulmasi ve cok diisiikk dansiteli lipoprotein
(VLDL) ¢ikisinin baskilanamamasi olarak tanimlanmaktadir.

Insiilinin biyolojik etkisini gdsterebilmesi icin, pankreas beta hiicrelerinden sekrete
edilmesi, karaciger yoluyla sistemik dolasima katilmasi, dolasimdan interstisyuma ge¢mesi
ve hedef dokulara ulasarak bu doku hiicrelerinin membranlarinda bulunan spesifik
reseptorlerle iliskiye girmesi gerekmektedir. Insiilin reseptorii ile birlesen insiilin bir seri
postreseptor olayr tetikler. Bu basamaklarin herhangi birinde veya birkaginda
gerceklesebilecek bir aksama insiilin direnci ile sonuglanir. Bu durumda olusan insiilin
direncini karsilayacak ve dolayisiyla normal biyolojik yaniti saglayacak kadar insiilin
salgis1 artist ile metabolik durum kompanse edilmeye ¢alisilir. Boylelikle hipergliseminin
onlenebilmesi i¢in beta hiicreleri siirekli olarak insiilin salgisini artirmaya yonelik bir ¢caba
igerisine girer. Sonugta normoglisemi saglanirken insiilin diizeyinde de normale gore 1,5-2
kat yiiksek bir seviye olusur (84).

Insiilin direnci bir seri fizyolojik durumda (puberte, gebelik, yashlik), metabolik
hastaliklarda (obezite, tip 2 diabetes mellitus, esansiyel hipertansiyon, dislipidemi,
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik, ovaryen disfonksiyon) ve ila¢ aliminda
(kortikosteroidler, baz1 oral kontraseptifler, diiiretikler) goriilebilir.

Insiilin direncinin nedenleri {i¢ grupta toplanabilir;

1. Anormal Beta Hiicresi Salgi Uriinleri

a. Anormal insiilin molekiilleri (Gen yapisindaki mutasyonlar nedeniyle anormal

defektif insiilin molekiilleri olusur. Insiilin molekiiliiniin beta zincirinde tek aminoasitteki
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degisiklik nedeniyle fenilalanin yerine 16sin aminoasidinin gelmesi biyolojik aktivitede de
azalmaya neden olur )

b. Proinsiilinin insiiline doniistimiiniin tam olmamasi (Proinsiilinin proteolitik
kivrilma bolgelerindeki yapisal anormallik sonucunda, proinsiilinin insiiline yetersiz
doniistiniir.)

2. Dolasimda Insiilin Antagonistlerinin Varhg

a. Kontraregiilatuar hormonlarin (Kortizon, biiylime hormonu, glukagon,
katekolamin) seviyelerinin artmast

b. Antiinsiilin antikorlar1

C. Antiinsiilin reseptor antikorlari

3. Hedef Organ Defekti:

a. Insiilin reseptor eksikligi

b. Postreseptor defekti (direng olusumunda en Onemli katkiyr bu diizeydeki
defektlerin sagladig ileri siirilmektedir.

i. Insiilin reseptor tirozin kinaz aktivitesinin azalmasi

ii. Reseptor sinyal ileti sisteminde anomalilikler

iii. Glukoz transportunda azalma

iv. Glukoz fosforilasyonunda azalma

v. Glikojen sentetaz aktivitesinde bozulma

vi. Glikolizis/glikoz oksidasyonunda defektler

Baz1 calismalar insiilin direnci derecesi ile metabolik sendrom siklig1 arasinda
korelasyon oldugunu gostermektedir (85). Metabolik sendrom vakalarinda insiilin direnci
obeziteden bagimsiz olarak temel patofizyolojik mekanizmay1 olusturmaktadir. Visseral
yag dokusu artis1 ile insiilin direnci arasindaki yakin iligkinin yani sira kas hiicreleri
icindeki yag birikiminin insiilin duyarliligi degisikliklerinde ©6nemli roliiniin oldugu
bilinmektedir (86). Cocuklarda insiilin direncinin mekanizmasini anlamak igin yapilan ileri
calismalarda “nuclear magnetic resonance” (NMR) ile iskelet kasindaki trigliserid igerigi
6l¢iilmiis ve obez adolesanlarda kas hiicresi lipid iceriginin belirgin olarak fazla oldugu ve
lipid birikimi ile oral glukoz tolerans testinde (OGTT) ikinci saat kan glukozu degerleri
arasinda korelasyon oldugu saptanmistir (87). Son yillarda ise metabolik sendrom ve tip 2
diyabet vakalarinda C-reaktif protein ve TNFa gibi enflamasyon mediatérlerinin arttigi,
ozellikle visseral obezitenin bir tiir kronik enflamasyon yaratarak insiilin direncine neden
oldugu tlizerinde durulmaktadir (88,60). Cesitli calismalarda da yag dokusundan salgilanan

ve insiillin duyarliligimi arttirdigi bilinen adiponektin diizeylerinin metabolik sendrom
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vakalarinda belirgin olarak diisiik oldugu goriilmiistir (87,88). Dokularin insiilin
duyarliliklar1 birbirinden farkli oldugundan, insiilin direnci bagladiginda oncelikle kasta
glikoz yikimi azalir ve sonugta postprandial hiperglisemiye yol agar.

Insiilin Direnci ve Lipid Metabolizmasi:

Obezlerde goriilen dislipideminin en 6nemli nedeni insiilin direncidir. Insiilin
direnci nedeniyle esterifiye olmamis yag asitlerinin salimmi baskilanamaz. Ayrica
karacigerde VLDL ve trigliseridlerin metabolizmasinda 6énemli rol olan apolipoprotein B-
100 insiilin direnci varliginda hizla yikilir. Insiilin direncinde, bir yandan plazma
lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesi azalip plazma trigliseridleri artarken, bir yandan da
karacigerde LPL aktivitesinin artmasi nedeniyle HDL nin yikimi hizlanmaktadir. Insiilin
direncinin 6zelliklerinden biri de plazma serbest yag asitleri konsantrasyonun da artistir.
Serbest yag asitleri karacigerde trigliserid birikmesini uyarmaktadir.

Insiilin direnci obezite iliskisinde; adipoz dokunun bir enerji deposu olmak disinda,
dolasima birgok peptid kompleman faktorii ve sitokin salgilayan bir endokrin organ gorevi
gordiigiiniin anlagilmas1 6nemlidir. insiilin etkisi hiicre yiizeyindeki reseptdriine baglanip,
reseptOriin intrensek tirozin kinaz aktivitesini baglatmasiyla gerceklesir. Serbest yagasitleri
hem kas dokusunda glikoz alimini azaltmak hem de karacigerden glikoz ¢ikisini arttirmak
yoniinde insiilin karsitt etkiler gosterirler. Her iki dokuda da SYA’leri hiicrede agil
koenzim A (CoA) tiirevlerinin miktarini arttirir. Artan agil CoA da normal tirozin
fosforilasyon kaskadina karsi galisan serin kinaz aktivitesini belirginlestirir (86).

Adiponektin, yag dokusunun salgiladigi bir plazma proteinidir. Yukarida sozii
gecen molekiillerin tersine adiponektin, plazmadan glikozun, trigliseridlerin ve SYA’larin
temizlenmesini kolaylastirir. Karacigerde glikoz iiretimini baskilar (91). Adiponektin,
hasarli damarlarin duvarinda birikerek, aterogenez siirecinde dnemli olan inflamatuvar
mediatorlerin olumsuz etkilerini engeller. Adiponektin diizeyi obez bireylerde azalmistir.

Visseral obezitenin insiilin direnci ile olan baglantisi omental ve paraintestinal
bolgede biriken yag dokusunun metabolik 6zelliklerinden kaynaklanir. Temelde, visseral
yag dokusu insiilin etkilerine daha direngli ve lipolitik enzimlere daha duyarlidir. Bunun
sonucu olarak portal sisteme daha ¢cok SYA ge¢mesi ve karacigerde artan trigliserid
sentezi, insiilinin ilk ge¢is metabolizmasini bozabilir (92,93).

Insiilin direncini saptamak icin tarama testinin sensitif ve spesifik olmasi
gerekmektedir. Aclik glukozu ve 2 saatlik OGTT tip 2 DM ig¢in yiiksek risk tasiyan

toplumlara uygulanmis ve oldukga sensitif ve spesifik oldugu tespit edilmistir (94).
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Insiilin Direnci Ol¢iim Metodlar
1.indirekt metodlar (insiilin direncinin Kkalitatif degerlendirilmesi)
Aglik insiilin diizeyi
Aclik insiilin/glisemi orani
Aclik insiilin/C-peptid orani
-OGTT de 1. saat insiilin diizeyi
-OGTT’de 1. saat instilin/glisemi orani
2. Direkt metodlar (insiilin direncinin kantitatif degerlendirilmesi)
Insiilin direnci ve sekresyonunu birlikte dlgen metodlar
-Homeostasis model assestment (HOMA)
-Continuous infusion of glucose with model assestment (CIGMA)
-Hiperglisemik klemp
Sadece insiilin direncini 6lgen metodlar
-Oglisemik hiperinsiilinemik klemp
-Insiilin tolerans testi
Insiilin direncini degerlendirmek icin kullanilan metodlardan altin standart
‘Oglisemik  hiperinsiilinemik klemp® testi kabul edilir. Testin temel prensibi
hiperinsiilinemik bir ortam yaratarak, bu ortamda normoglisemi saglamak amaciyla verilen
glukozun kullanim hizin1 saptamaya dayanir. On saat aglik sonrasi teste baslanir. Kan
orneklerinin alinacagi ven, o kolun 60°C’de 30 dakika tutulmasiyla arteriyalize edilir.
Diger damardan hem insiilin, hem de glukoz infiizyonu yapilacak sekilde sistem hazirlanir.
Test siiresi 120 dakikadir. Bu teknikle yapilan calismalarda obez ¢ocuklarda yastan
bagimsiz olarak insiilin duyarliliginin %30-40 oraninda azaldigi gosterilmistir (95).
Hiperglisemik klemp teknigi ise insiilin direncinin beta hiicre fonksiyonlar: tizerine etkisini
degerlendimek tizere kullanilmakta ve bu teknikle yapilan ¢alismalarda puberte evresinden
bagimsiz olarak obez c¢ocuklarda insiilin sekresyon hizinin 2-3 kaz fazla oldugu
gosterilmektedir (95). Klemp teknikleri vakit alici, pahali ve kompleks bir islem
oldugundan, pratikte pek tercih edilmez (96). Arastirmacilar insiilin direncini
degerlendirecek daha basit, giivenilir ve kolaylikla tekrar edilebilir bir yonteme ihtiya¢
duymuslardir (97). Ag¢lik glukoz ve insiilin 6l¢iimleri veya OGTT (Oral glukoz tolerans
testi) sirasinda saptanan insiilin degerlerine gore insiilin duyarlilig1 degerlendirilebilir. Bu
amagla insiilin sensitivite indeksi ve Homeostasis Model Assesment of Insulin Resistance
(HOMA-IR) kullanilmaktadir ve bu yontemlerin 6glisemik/hiperglisemik klemp teknikleri

ile korelasyon gosterdigi belirtilmektedir (98). Insiilin sensitivite indeksi aclik kan
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sekerinin (mg/dl) aglik insiilin diizeyine (mIU/ml) boéliinmesi ile hesaplanmaktadir. Bu
oranin 6'nin altinda olmas1 periferik insiilin direncini oldugunu gostermektedir. Yapilan
arastirmalar HOMA’nin en basit ve Oglisemik-hiperinsiilinemik klemp ile en uyumlu
sonuglar1 veren indeks oldugu gostermistir (99,100). HOMA-IR; Aclik Plazma Insulini
(uU/ml) X Aglik Plazma Glukozu(mg/dl) / 405 formiilii ile hesaplanir. Bu oran 2-2,5
iistiinde ise insiilin direnci lehine degerlendirilir. OGTT uygulamasi i¢in 10-16 saatlik aglik
sonrasinda sabah 08.00’de teste baslanilmalidir. (aghik periyodunda sadece su igilmesine
izin verilir). 75gr glukoz 5 dakikada igirilir (cocuklara 1.75gr/kg, en fazla 75 gr). 2 saat
boyunca her 30 dakikada bir kan 6rnegi alinir ve glisemi vendz plazmada caligilir. Test
stiresince inaktivite saglanmalidir. OGTT sirasinda ki aglik insiilin diizeyinin 15-20 mIU/
ml iizerinde, zirve insiilin diizeyinin >150 mIU/ ml veya 120. dakikadaki insiilin diizeyinin
>75 mIU/ml olmasi hiperinsiilinizmi, yani insiilin direncini géstermektedir (98). Cocuk ve
adolesanlarda da glukoz intoleransinin yorumlanmasi ADA kriterlerine gére yapilmaktadir
(94). Buna gore Aglik kan sekeri 110-126 mg/dl arasinda olmasi aclik intoleransi, 120
dakikadaki kan sekerinin 140-200 mg/dl arasinda glukoz intoleransi, > 200 mg/dl olmasi
diyabet olarak yorumlanmaktadir.

Insiilin direnci ve buna bagh artmis insiilin salgilanmasi bir¢ok doku ve organda
kronik degisikliklere neden olmaktadir. Bunlar santral obezite, deri ¢atlaklar1 ve akantozis
nigrikans gibi deri bulgulari, akne, hirsutizm, frontal sa¢ dokiilmesi, astim gibi alerjik
sorunlar, hipertansiyon, aterojenik dislipidemi (VLDL ve trigliserid yiiksekligi, HDL
diisiikliigii), erken ateroskleroz, fokal segmental glomeruloskleroz, hepatik yaglanma ve
karaciger fonksiyon testlerinde bozulma, over-adrenal bezlerde asir1 androjen salgilanmasi
ve tip 2 diyabettir (88,84).

Akantozis nigrikans sikklikla fleksural bolgelerde yerlesen gri-kahverengi papiller
hipertrofi ile karakterize bir durumdur. Insiilin, insiilin benzeri biiyiime faktérii, epidermal
bliylime faktorii, ilaglar ve tiimorlerle baglantili faktorler epidermal biiyiimeyi
baglatmaktadir. Akantozis nigrikansi olan fazla kilolu ¢ocuklarda yiiksek insiilin seviyeleri
ve diislik insiilin duyarliligi saptanmistir. Akantozis nigrikans hiperinsiilineminin bir
belirteci olarak kullanilmaktadir, ancak sadece akantozis nigrikansa bakilarak belirgin
hiperinsiilinemisi olan ¢ocularin %50’si atlanabilir (101).

Her obez olanda insiilin direnci olmadigr veya insiilin direnci olanlarda da
metabolik sendrom prezentasyonunun degisik fenotiplerde olabildigi goriiliince, genetik
faktorlin arastirilmast gergegini gostermistir. Gergekten de farkli etnik gruplarda yapilan

calismalar bunu dogrular niteliktedir. Ornegin; obezite ve insiilin direncinin sik goriildiigii
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bir popiilasyon olan Pima yerlilerinde, tip 2 diabetes mellitus (DM) siklig1 artmisken,
hiperlipidemi ya da hipertansiyon prevalansi yiiksek degildir (102,103).

Biitiin bu veriler, insiilin direncinden baslayip metabolik sendroma giden yolda,
heniiz baska yol isaretlerinin oldugu diistincesini desteklemektedir.

Diisiik dogum agirligy, ilerleyen donemlerde yiiksek metabolik sendrom prevalansi
ile iligkilidir. Intrauterin gelisme geriliginin (IUGR) genetik nedenli insiilin ve/veya insiilin
benzeri bliylime faktorii I reseptor disfonksiyonundan kaynaklanan insiilin direnci durumu
ile iliskili oldugunu disiiniilmektedir (104). IUGR’de postnatal donemde de yasitlarini
yakalayamamalar1 da insiilin direnciyle iligkilidir (105). Intaruterin gelisme geriliginin,
pankreasi da igerecek sekilde organlarinlarin gelisiminde ortaya cikardigi kisitliligin, bu
durumun gelisiminde altta yatan mekanizma oldugu 6ne siiriillmektedir (106).

Metabolik Sendrom Etyolojisinde inflamasyon:

Metabolik sendrom gelisiminde diisiik diizeydeki sistemik inflamasyonun rol aldig1
da disiiniilmektedir. Eriskinlerde yapilan ¢alismalar C-reaktif protein ve IL-6’nin lipid
profili ve kan basinci ile yiiksek diizeyde korele oldugu ortaya ¢ikarmistir (107). Uzun
zincirli yag asitlerinin  proinflamatuar sitokinlerin iiretiminde baskilayict etkisi iyi
bilinmektedir (107). Diisiik uzun zincirli yag asitleri plazma diizeylerinin saptandig
populasyonlarda MS sikliginin yiiksek olmasi ve omega-3 yag asitlerini i¢eren diyetlerin
bazi etnik gruplarda kardiyovaskiiler kalp hastaliklar1 acisindan koruyucu etkilerinin
olmasi diisiik diizeydeki inflamasyon teorisini desteklemektedir (107). Viicut kitle indeksi
85 persantil tizerindeki ¢ocuklarda C-reaktif protein seviyeleri yiiksek bulunmustur (108).

2.7.4.3.Metabolik Sendromun Bilesenleri:

Obezite: Obezitenin metabolik komplikasyonlari ve aterosklerotik kalp hastaligina
neden oldugu bilinmektedir. Visseral obezitede yag dokusu omentumda toplanir. Buradaki
yag hiicreleri hipertrofik karakterdedir ve metabolik olarak aktiftir. Aktif olan bu yag
dokusundan SYA agi18a cikar, portal sistem ile karacigere ulasir. Karacigerde yiiksek SYA
varligi insiilin rezistansina ve hiperinsiilinemiye yol agmaktadir. Gluteal bolgede ki yag
hiicreleri hiperplastik karakterlidir. Metabolik olarak aktif degildir. Bu yiizden obezitenin
degerlendirilmesinde bel ¢evresi, bel/kalca orani giderek onem kazanmaktadir (109).

Tip2 Diabet: Insiilin direnci olan kisi ancak fazla miktarda insiilin ile
normoglisemiyi saglayabilmektedir. Siirekli insiilin {iretimini yiiksek diizeyde tutmak
zorunda kalan pankreas beta hiicresi zaman i¢inde insiilin sentez ve sekresyon kapasitesini
yitirmektedir. Daha fazla yiikselen kan sekeri de beta-hiicre desensitizasyonu yapmakta ve

azalmis karbonhidrat toleransi1 olugsmakta sonucta da Tip 2 DM gelismektedir.
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Dislipidemi: Bu olgularda hipertrigliseridemi ve diisik HDL diizeyi mevcuttur.
Visseral obezitede visseral yag dokusundan karacigere fazla miktarda SYA akimi olur. Bu
SYA’lerinden karacigerde endojen trigliserid sentezi yapilir ve VLDL kolesterol olarak
dolasima katilir. Normalde insiilin hem karacigerde endojen trigliserid sentezini baskilar
hem de VLDL metabolizmasini hizlandirir. Bu nedenle insiilin direnci oldugunda VLDL
sentezi ve dolagima gegisi artar. Bilindigi gibi hem silomikron hem de VLDL nin tasidig1
TG’ler yag, kas hiicresi kapillerindeki lipoprotein lipaz enziminin aktivitesi sonunda
katabolize olurlar. Insiilin direnci oldugunda ise lipoprotein lipaz aktivitesi diisiik oldugu
icin TG katabolizmas1 yavaslamistir. Kanda silomikronlar ve 6zellikle VLDL artmustir.
HDL, VLDL yikim iiriinlerinden yapilir. VLDL yikimi az oldugu i¢in HDL diizeyi
diisiiktiir. LDL molekiilii VLDL’den lipoprotein lipaz etkisi ile olusur. Sirkiilasyonda fazla
miktarda VLDL bulundugu i¢in diisiik LPL aktivitesine ragmen normal veya hafif artmis
diizeyde LDL vardir. Fakat LDL kompozisyonu degismistir, daha aterojenik olan B tipi
LDL orantisal olarak artmustir.

Hipertansiyon: Esansiyel hipertansiyonu olan, karbonhidrat metabolizmasi1 normal
kisilerde hiperinsiilinemik 6glisemik klemp testi ile insiilin direnci oldugu gdsterilmistir.
Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi varhiginda hipertansiyonun olusumu temel olarak bes
mekanizma ile agiklanmaktadir (110). Bunlar; sempatik sinir sistemi aktivitesinin artmas,
bobreklerde proksimal tiibiillerden sodyum ve su reabsorbsiyonunun artmasi, diiz kas
hipertrofisi, membran iyon transport anormallikleri, PGI2 ve PGE2 sentezinin inhibisyonu
olarak siralanmaktadir (110).

2.7.4.4. Metabolik Sendromda Primer ve Sekonder Koruma

Primer Koruma:

Primer korumada en oOnemli faktor MS olusmadan Once risk altindakilerin
belirlenmesidir. Metabolik sendrom agisindan risk tasiyanlar; hastalik Oykisi
olanlar(KVH, PCOS, esansiyel HT, akontosiz nigrigans), aile dykiisii olanlar(tip 2 DM,
KVH, esansiyel HT), Yiiksek kalorili diyet ve sedanter yasam tarzi olanlar, 40 yas isti
olanlar, VKI>25.0 kg/m? olanlardir. Metabolik sendrom riski tastyan kisiler belirlendikten
sonra izlenmeli, diisik kalorili diyet, kilo kaybi ve fizik aktivitenin arttirtlmasi
onerilmelidir (111).

Sekonder Koruma:

Metabolik sendrom olan bireylere tan1 konulmasini, Tip 2 DM ve kardiyovaskiiler
hastalik gelisimini Onleyecek tedbirlerin alinmasini, kilo kaybi ve fizik aktivitenin

artirtlmasini, diisiik kalorili diyet uygulanmasini ve farmakolojik tedavi ve cerrahi tedaviyi
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icerir. Obezite tedavisinde degismez ana ilke alinan enerji ile tiiketilen enerjinin
dengelenmesi ve bu dengenin o kisi i¢in uygun viicut agirhigint gosteren rakamlar
¢evresinde tutulmasidir.

Obezite tedavisinde kullanilan yontemler;

-Obezite tedavisinde egitim ve davranis tedavisi ile psikolojik yaklagim
-Obezitenin diyet uygulanarak tedavi edilmesi,

-Fizik aktivitenin artirilmasi ve egzersiz uygulanmasi,

- Obezitenin ilaglarla tedavi edilmesi,

- Obezitenin cerrahi yontemlerle tedavi edilmesi seklinde siranabilir.

Obezite tanis1 almis ve tedaviye alinacak olan bir hastada basarili olabilmek i¢in ;
hastanin olaya istekli olarak katilmasi, tedavinin yalnizca o hastaya 6zgiin nitelikler
icermesi, hastanin bilingli ve sabirli olmasi, hekimiyle ve tedavi ekibiyle iletisimini
siirdiirmesi gerekmektedir. Hastaya neden tedavi edilmesi gerektigi, tedavisiz kalinca
olusabilecek yan etkiler, daha dnemlisi obezitenin yasam kisaltan bir hastalik oldugu iyice
anlatilmalidir. Tedaviye yonelik olarak baglatilan tiim girisimlerin ve kurulmaya ¢alisilan
06zel durumlarin  ‘yasam big¢imini degistirme ‘temeline dayali oldugu mutlaka
vurgulanmalidir. Hastanin aligkanliklari, yasam bigimi, meslegi, sosyal ve ekonomik
durumu, kisilik 6zellikleri, sorunlari, eslik eden hastaliklar, kullandig1 ilaglar, yasi,
fizyolojik ozellikleri, zevk aldig1 isler, yiyecekler gibi 6zgiin bilgilerin yapilacak tedavi
seciminde yer almas1 hastanin katilimini ve basarty: artirir.

a) Diyet tedavisi:

Obezite tedavisinin temel taglarindan biri de diyettir. Hastanin almas1 gereken ideal
kalori miktar1 boy yasina gore diizenlenmis kalori cetvellerinden hesaplanabilir. Obezite
diyetinde normal beslenmesinde olmasi gereken oranlar (karbonhidrat %55, yag %30,
protein %15) bulunmalidir. Bu oranlarin bozulmus oldugu kisa vadede hizli kilo verdiren
diyetler (tam aglik, ¢ok diisiik kalorili diyet, diisiik karbonhidratli diyet, yiiksek proteinli
diyetler) saglik acisindan tehlikelidir ve uzun vadeli olmadiklarindan yararsizdir. Diistik
kalorili diyetler negatif nitrojen dengesine neden olurlar. Agir diyet uygulanmasi yagsiz
viicut kitlesinde kayba ve diger fizyolojik olmayan sonuglara neden olabilir (112).

b) Egzersiz:

Egzersiz, kalori aliminda kisitlama ile kombine edilmediginde kilo verilmesi
konusinda yetersiz kalmaktadir. Genellikle kapsamli bir egzersiz programindan ziyade
aktif yasam tarzinin benimsetilmesi Onerilmektedir. Diyetle bazal metabolizma hizinda

meydana gelen azalma, egzersizle enerji harcanimi sayesinde kompense edilerek kilo
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kaybmin kalici olmasi saglanabilmektedir. Cocugun dogal aktivitesine izin verilmeli,
aktiviteden ¢ocugun hoslanmasi saglanmali, grup oyunlarina katilmasi tesvik edilmelidir.
Diyet ve egzersizin istenen basariya ulasabilmesi i¢in, ¢cocugun ve ailesinin kilo vermeye
uygun yasam tarzini benimsemesi gerekmektedir (113).

c) Tlac Tedavisi :

Eriskenlerde kullanilan ilaglardan baslicalar1 sidudramin, orlistat, efedrin ve
kafeindir. Sibutramin santral etkiyle besin alimini azaltir. Sempatomimetrik 6zelliklerine
bagl yan etkileri agiz kurulugu, asteni, kan basinci ve kalp hizinda hafif artis vardir (114).

Orlistat pankreatik lipazi bloke eder ve trigliserid sindirimini azaltir. Yagda eriyen
vitamin emiliminde bozulmaya neden olur. Efedrin o6zellikle kafeinle birlikte
kullanildiginda kilo verilmesini saglayan termojenik bir ajandir. Bu kombinasyon yag
asitlerinin oksidasyonunu artirip besin alimini azaltarak yagsiz kitle kaybini en aza indirir
(5). Ozellikle insiilin direnci olan obez ¢ocuklarda metformin tedavisi ile basarili sonuglar
alimmigtir. Metformin karaciger glukoz iiretimini bloke eder ve dokularin insiiline
duyarliligin1 artirir (115). Yan etkileri bulanti, ishal, vitamin B12 eksikligi, karaciger
fonksiyonlarinda bozulma ve laktik asidozdur. Ozellikle laktik asidoz yan etkisi nedeniyle
karaciger, bobrek, kalp ve solunum sistemi hastaligi olanlarda kullanilmamalidir (63).

Hipertansif hastalarda ilk segenek ilaclar ACE inhibitorleridir. Antihipertansif
etkilerinin yaninda insiilin duyarliligim da artirirlar. Insiilin direncine yol actigi bilinen
beta bloker ve tiazid grubu diiiretiklerin kullanilimindan kaginilmalidir.

Genel kani, cocukluk ¢agi obezitesinde ilag tedavisinin uygun olmadigi,
kullanilmas: gereken vakalarda da fayda zarar dengesinin 1yi degerlendirilmesinin gerekli
oldugudur. Obezitede farmakolojik tedavinin kullanimi ile ilgili ¢aligmalar daha g¢ok
eriskinler {izerinde yapilmistir. Genellikle 12 yas altindaki obez c¢ocuklara ilag tedavisi
onerilmemektedir (116,22). Ancak morbid obez bulgular1 olan ve tiim standart tedavilere
yanit vermeyen ¢ocuk ve ergenlerde denenmesi dngdriilmiistiir. Bu tiir vakalarda 6nerilen
ve tercih edilen, hastanin 6zel kliniklerde yatirilarak, yakindan izlenmesi ile ilag
tedavisinin uygulanmasidir (117).

d) Cerrahi Tedavi:

Obezitenin tedavisinde kullanilan tiim yontemlerin yetersiz kaldigi, morbid obez
semptomlarinin oldugu secilmis hastalarda son yontem olarak cerrahi tedavi diisiiniilebilir
(118). Obezitede cerrahi yaklasim bariyatrik ve rekonstriiktif olmak iizere ikiye
ayrilmaktadir. Besinlerle alinan enerjinin azaltilmasia yonelik bariyatrik cerrahide hedef,

besinlerin gastrointestinal sistemde emilimini azaltmaktir. Bu amagla bypass, gastroplasti,
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gastrik bantlama, gastrik balon vb. yontemleri kullanilir. Rekonstriiktif cerrahide ise amag;
viicudun ¢esitli bolgelerinde lokalize olmus mevcut yag dokularinin uzaklastirilmasidir. Bu
tedavide eger hasta obezite tedavisinin gereklerini yerine getirmezse yag birikimi tekrar

ger¢eklesmektedir. Cocuklarda denenmis birka¢ nadir olgunun sonucu olumlu degildir
(2,5).
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3. HASTA VE YONTEMLER

Bu ¢alismaya Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dal1 Poliklinigi’ne kilo fazlalig1 yakinmasi ile bagvuran
yaslart 6-17,5 yil aras1 degisen 188 olgu alindi. Dosya bilgileri yetersiz olan 62 hasta
caligma dig1 birakildi. Bilinen sistemik veya metabolik problemi olanlar, viicut agirligini
etkileyebilecek ila¢ kullananlar, genetik sendrom bulgular1 olanlar ¢alismaya alinmadi.
Cocuk Genel Poliklinigi’ne nonspesifik yakinmalar ile bagvuran normal agirlikta 100 olgu
kontrol grubunu olusturdu. Calisma i¢in Ondokuz Mayis Universitesi etik kurulundan
yazili onay alind1 (N0:390).

Olgularin genel bilgileri olgularin dogrudan kendilerine ve/veya anne-babalarina
sorularak elde edildi. Tiim olgularin dogum agirliklari, anne siitii alma siiresi, ekran izleme
stiresi, uyku siiresi, ebeveynlerin agirlik, boy, egitim diizeyleri ve gelir diizeyleri
sorgulandi. Olgularin antropometrik 6l¢iimleri alindi. Olgularin boy, agirlhik ve VKI
persentilleri yas ve cinsiyete uygun cizelgelere gore degerlendirildi (64). VKi: Agirlik (kg)
/ boy(m?) formiilii ile hesaplandi. VKI 10-85p olanlar normal kilolu, 85-95p olanlar fazla
kilolu, 95 persentil ve {istii olanlar obez olarak kabul edildi (119). Olgular puberte
donemine gore 5 evrede incelendi. Pubertal degerlendirme i¢in Tanner Marshall evreleme
sistemi kullanildi. Olgularin bel ¢evreleri Hatipoglu ve arkadaglarinin hazirladiklarn Tiirk
Cocugu bel ¢evresi normallerine gore degerlendirildi. Bel gevresi Ol¢iimiine gore 90
persentilin {izerindeki olgular belirlendi. Sistolik ve diastolik arteriyal tansiyonlar yas,
cinsiyet ve boylara uygun referanslara gore degerlendirildi (120). Tansiyon yiiksekligi olan
hastalar belirlendi.

Aclik kan glikozu >110 mg/dL olanlar bozulmus aglik glikozu olarak kabul edildi.
Oral glikoz tolerans testi i¢in 1,75g glikoz/kg (en fazla 75g) verildi. Vendz olarak plazma
glukoz ve insiilin degerleri 0, 30, 60, 120. dakikalarda alind1. Ikinci saat kan glikozu <140
mg/dL olanlar normal, 140-200 mg/dL olanlar bozulmus glikoz toleransi olarak
degerlendirildi. Insiilin direnci, homeostasis model assesmant of insulin resistance
(HOMA-IR; aglik insiilin pu/L x aglik glikozu mmol/L/22.5) yontemiyle hesaplandi ve
HOMA-IR >3,16 olanlarda insiilin direnci varligi kabul edildi (121). A¢hik TG diizeyi
>150 mg/dL olanlar ve/veya aglik HDL diizeyi <40 mg/dL olanlar dislipidemi olarak kabul
edildi. Metabolik Sendrom tanis1 i¢in IDF (international Diabetes Fedaration) g¢ocuk
kriterleri kullanildi(77).
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10.

11.

12.

13.

14.

15
16

17.

18.

19.

20
21

. HASTA NO:

. AD SOYAD:

. BASVURU TARIHI:
. GELDIGI YER:

. TELEFON:

. YAS:

. CINSIYET:

. GEBE.HAFTASI:

1) Prematur
2) Miad
3) Postmatur

. DOG.AGIRLIGI :

1) <2500gr

2) 2500-4000gr

3) >4000gr

ANNE SUTU:

1) Aldt

2) Almadi

Anne siitii aldig1 siire

1) Var
2) Yok
ANNE YAS:

ANNE BOY:

. ANNE AGIRLIK:
. ANNE VKI:

1) VKIi<30

2) VKi>30

ANNE EGITIM:
1) Okuryazar

2) ilkogretim

3) Ortadgretim
4) Yiiksekokul
BABA YASI:

BABA BOYU:

. BABA AGIRLIGI:
. BABA VKI:

1) VKi<30

2) VKi>30

OBEZITE ANKET FORMU

BILINEN HASTALIK:

22. BABA EGITIMI:
1) Okuryazar
2) ilkdgretim
3) Ortadgretim
4) Yiiksekokul

23. OBEZ KARDESI
1) Var
2) Yok

24. AILEDE BILINEN
HASTALIK:

1) Var

2) Yok

25. AILEDE KISi SAYISI:

26. GELIR DUZEYT:

27. EVDE BILGISAYAR:

1) Var
2) Yok
28. EKRAN SURESI:
1) <3saat
2) >3 saat
29. AKTIVITE:
1) Sakin
2) Normal
3) Hareketli
30. UYKU SURESI:
1) <6saat
2) 6-9 saat
3) >9saat
31. OKUL BASARISI:
1) Y1l kaybi var
2) Zayif
3) Orta
4) lyi
5) Pekiyi
32. BOY:
0) <50P
1) 50-75P
2) 75-90
3) 90-97P

33. AGIRLIK:
0) <50P
1) 50-75P
2) 75-90 P
3) 90-97P

34. VKI:
1) 10-85P
2) 85-95P
3) >95P

35

35. BEL:
36. KALCA:

37. BEL/KALCA:

38. DIASTOLIK
BASINC:

1) <95P

2) >95p

39. SISTOLIK BASINC:
1) <95P
2) >95p

40. PUBERTE EVRE:
1) Evrel
2) Evre2
3) Evre 3
4) Evre 4
5) Evre 5
41. AKANTOZIS
NIGRICANS:
1) Var
2) Yok
42. STRIAE:
1) Var
2) Yok
43. AKS:
44, INSULIN:

45. LIPID PANEL:
TRIGLISERID
TKOLESTEROL
LDL
HDL

46. ALT:
47. AST:

48. OGTT 0dk:
OGTT  120dk:
INSULIN  0dk:
INSULIN 120dk:

49. HOMA IR:
1) <3,16
2) >3,16

50. ABD USG:
1) Yok
2) Normal
3) Steatore
4) Diger



Tablo I1. Uluslararas: Diyabet Federasyonunun MS Cocuk Tani Kriterleri (77)

Yas Bel Cevresi | Trigliserid | HDL Kan Basinci Glikoz
Grubu
6-10 Y > 90 persent. | Aile oykiisii var ise arastir
10-16 Y | >90 persent. | > 150mg/dl | <40 mg/dl SKB> 130 AKS$S>100
DKB> 85 /T2DM
>16Y >94 cmd > 150mg/dl | <40 mg/dIZ SKB> 130 AKS>100
>80 cm? <50 mg/dlQ | DKB>85
[HT* tedavisi | / T2DM
alanlar

Bel ¢evresi (santral obesite) + diger 4 faktorden 2’si

* HT: Hipertansiyon

Istatistiksel Analizler: Veriler SPSS 15.0 (The Statistical Package for the Social Sciences
15.0) paket programina kayit edildi. Tanimlayici veriler ortalama+standart sapma, sayimla
elde edilen veriler say1 (n) ve yiizde (%) olarak verildi. Normal dagilima uymayan veriler

Mann-Whitney testi, sayimla elde edilen veriler Ki-kare testi (Chi square testi) ile

degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik smnir1 p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim
Dali Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dal1 Poliklinigi’ne kilo fazlalig1 yakinmasi ile bagvuran
yaglar1 6-17,5 yil aras1 degisen 188 olgu alindi. Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 Genel Poliklinigi’ne nonspesifik yakinmalar ile bagvuran normal agirlikta 100 olgu
kontrol grubunu olusturdu.

Calisma grubundaki olgularin 112’°si kiz (%59,6), 76’s1 erkek (%40,4); kontrol
grubundaki olgularin ise 54’1 kiz (% 54,0), 46’s1 erkek (% 46,0) idi (Tablo IV). Cinsiyet

oranlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak 6nemli fark yoktu (p=0,432).

Tablo IV. Olgularin Cinsiyete Gore Dagilimi

Calisma Grubu Kontrol Grubu
Kiz 112 (% 59,6) 54 (% 54,0)
Erkek 76 (%4 0,4) 46 (% 46,0)

Calisma grubundaki olgularin yaslar1 6 ile 17,5 yil; kontrol grubundaki olgularin
yaslar1 6 ile 17,7 y1l arasinda degisiyordu. Gruplar arasinda istatistiksel olarak 6nemli fark
yoktu (p=0,843).

Calisma grubundaki olgularin viicut agirliklarinin ortalama degeri 63,8+21,4 kg,
ortanca degeri 60,9 kg (30 - 149); boylarinin ortalama degeri 149,9+14,5 cm, ortanca
degeri 150,1 cm (118,4 - 184,6), VKI’lerin ortalama degeri 27,5+5,3 kg/m?, ortanca degeri
26,7 kg/m? (18,4-57,0) idi. Kontrol grubundaki olgularin viicut agirliklarinin ortalama
degeri 37,9+12,2 kg, ortanca degeri 36,4 kg (19,0- 65,2); boylarinin ortalama degeri
142,6£17,0cm, ortanca degeri 143,0cm (107,0- 178,2), VKI’lerin ortalama degeri 17,9+2,1
kg/m?, ortanca degeri 17,8 kg/m? (13,8-23,8) idi. Gruplar arasinda karsilastirma yapilirken
Mann Whitney testi kullanildi. Gruplar arasinda viicut agirliklari, boy ve VKI ortalamalar
arasinda 6nemli derecede fark bulundu. (p<0,001).

Kontrol grubundaki tiim olgularin VKI persentili %10-85 arasinda, calisma
grubundaki olgularm 31°nin (%16,5) VKI persentili %85-95 arasinda (fazla kilolu),
157’sinin (%83,5) %95 iizerindeydi. Calisma grubundaki kiz olgularin 17’sinin (%15,2)
VKI persentili %85-95, 95°nin (%84,8) %95 iizerinde; erkek olgularin 14’{iniin (%18,4)
%85-95, 62’sinin (%81,6) %95 lizerindeydi.
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Kontrol Grubu Calisma Grubu

Sekil 4. Olgularm VKI Persentillerine Gére Dagilimi

Olgular puberte donemine gére 5 evrede incelendi. Calisma grubundaki olgularda
puberte evre 1’de 56 (%29,8), evre 2°de 49 (9%26,1), evre 3’de 19 (%10,1), evre 4’de 16
(%8,5), evre 5’de 48 (%25,5) olgu vardi. Kontrol grubundaki olgularda ise puberte evre
1’de 41 (%41,0), evre 2°de 30 (%30,0), evre 3’de 7 (%7,0), evre 4’de 3 (%3,0), evre 5’de
19 (%19,0) olgu vardi. Gruplar puberte evrelerine gore karsilastirildiginda gruplar arasinda
Ki-kare testine gore istatistiksel olarak 6nemli fark yoktu (p=0,103).
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Sekil 5. Olgularin Puberte Evrelerinin Dagilimi
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Tiim olgularin gebelik haftasi ve dogum agirliklar1 soruldu. Calisma grubundaki
olgulardan 6’si prematiir, 178’1 miad, 4’1 postmatiir; kontrol grubundaki olgularin ise 9’u
prematiir, 90’1 miad, bir tanesi postmaturdii. Calisma grubundaki olgularin dogum
agirliklar1 ortalamasi 3350+719gr, ortanca degeri 3500¢gr (750-6000gr), kontrol grubundaki
olgularin dogum agirliklar1 ortalamasi 3160+605gr, ortanca degeri 3200gr (1500-
4900gr)’d1. Calisma grubunda dogum agirligi 2500gr altinda 6 (%3,2) olgu, 2500-4000gr
arasinda olan 174 (%92,6) olgu, 4000gr ustiinde olan 8 (%4,3) olgu var iken kontrol
grubunda dogum agirligi 2500gr altinda 7 (%7,0) olgu, 2500-4000gr arasinda olan 92
(%92,0) olgu, 4000gr istiinde olan 1 (%1) olgu mevcuttu. Gruplar arasinda pearson Ki
kare gore fark saptanmadi (p=0,116). Calisma grubunda 8 (%4,3) hastada dogum agirlig1
>4000gr iken, bu parametre kontrol grubunda 1 (%1,0) bulundu. Calisma grubundaki
>4000gr bebek yiizdesi kontrol grubu ile benzerdi.

Calisma grubundaki olgulardan 11’1 anne siitii hi¢ almamig, 177’si anne siitii
almisti, anne siitii alma siiresi ortalamasi 10,1+9,4 ay, ortanca deger 7,0 ay (0-48)’d1.
Kontrol grubundaki olgularin 5’1 anne siitii hi¢ almamis, 95’1 anne siitii almisti, anne siitii
alma siiresi ortalamast 13,5+£10,2 ay, ortanca deger 12,0 ay (0-48)’di. Calisma grubunda
anne siitli alma siireleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli derecede diisiik
bulundu (p<0,002). Calisma grubunda {i¢ ayin altinda anne siitii alan 37 (%19,6) olgu, 3
ayin tstiinde 151 (%80,4) varken kontrol grubunda ii¢ ayin altinda anne siitii alan 9 (%9,0)
olgu, 3 ayin tstiinde 91 (%91,0) mevcuttu. Gruplar arasinda continuity correction ki kare

testine gore anlamli derecede fark bulundu (p=0,029).
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Sekil 6. Olgularin Aldiklar1 Anne Siitli Siiresinin Dagilim1
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Anket formlarinda ogrencilerin ebeveynlerinin yas, boy, agirliklar1 ve egitim
diizeyleri soruldu. Cevaplara gore viicut kitle indeksleri hesaplanarak degerlendirmeye
alindi. Buna gore tiim ¢aligma ve kontrol grubunun ebeveynlerinde obezite goriilme sikligi
hesaplandi. Olgularin ebeveynlerinin yas, boy, agirlik ve VKI degerleri Tablo V’da

sunulmaktadir. Calisma ve kontrol grubundaki anne ve babalarin agirhik, boy, VKI

arasinda Mann Whitney testine gore énemli derecede fark oldugu bulundu.

Tablo V. Calisma ve Kontrol Gruplarinda Anne-Baba Boy, Yas ve VKI Degerleri

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Ortalama+SD  Ort (Dagilim) Ortalama+SD Ort (Dagilim) P
Anne yast 37,4+5.5 37 (26-56) 35,7+6,1 35 (20-52) p<0,014
Baba Yasi 41,5+6,0 41 (29-66) 39,8+5,4 39 (27-60) p<0,006
Anne Agirhik | 73,5+11,7 73,0 (50,0-117,8) | 67,2+1,4 65 (45-107) p<0,001
Baba Agirlik | 86,7+10,9 88,0 (62,0-120,0) | 79,5+14,1 80,0 (50,0-151,9) | p<0,001
Anne Boyu 161,1+6,9 160,7 (140,5- 156,6+6,3 160,0 (146,4- p=0,077

170 N\ 17 AN
Baba Boyu 173,2+6,5 174,6 (155,0-190,0) | 171,4+6,2 170,4(152,0-189,5) | p<0,03
Anne VKI 28,3+4,6 28,0 (18,4-42,0) |26,3£5,0 25,3 (18,8-42,0) p<0,001
Baba VKI 28,7+3,7 28,2 (21,1-41,0) 26,7+4,1 27,0 (17,3-47,9) p<0,001

Calisma grubundaki olgularin 41’nin (%21,8) annesinin VKI<25 kg/m? iken,
85’nin (%45,2) VKI 25-30 arasinda, 62’sinin (%33,0) VKI>30 kg/m?; 22’ sinin (%11,7)
babasinin VKI<25 kg/m? iken, 99’nun (%52,7) VKI 25-30 arasinda, 67’sinin (%35,6)
VKI>30 kg/m? bulundu. Kontrol grubundaki olgularin 47’sinin (%47,0) annesinin VKI<25
kg/m? iken, 27’sinin (%27,0) VKI 25-30 arasinda, 26’sinin (%26,0) VKi>30 kg/m?;
32’sinde (%32,0) babasmin VKI<25 kg/m? iken, 47’sinin (%47,0) VKI 25-30 arasinda,
21’nin (%21,0) VKi>30 kg/m? bulundu.
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Sekil 7. Ebeveynlerin VKI Degerlerinin Dagilimi

Tim olgularin ebeveynlerinin egitim ve gelir diizeyleri soruldu. Calisma
grubundaki olgularin anne egitim diizeyleri; 102°si (%54,3) ilkdgretim, 54’1 (%28,7)
ortadgretim, 32’si (%17,0) yiiksekokul mezunu iken baba egitim diizeyleri; 72’si (%38,3)
ilkogretim, 72’si (%38,3) ortadgretim, 44’4 (%23,4) yiiksekokul mezunuydu. Kontrol
grubundaki anne egitim diizeyleri; 63’1 (%63,0) ilkdgretim, 27’°si (%27,0) ortadgretim,
10’u (%10,0) yiiksekokul mezunu iken baba egitim diizeyleri; 54’1 (%54,0) ilkdgretim,
23’1 (%23,0) ortadgretim, 23’1 (%23,0) yiiksekokul mezunuydu. Gruplarda anne egitim
diizeyleri arasinda Ki-kare testine gore yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak énemli
fark yoktu (p=0,207).Ancak baba egitim diizeyleri arasinda Ki-kare testine gore onemli
derecede fark bulundu (p<0,016).

Calisma grubundaki olgularin gelir diizeyi ortalamasi 2.120+1.180 TL, ortanca
deger 2.000 (500-7.000), kontrol grubunda ise 1.510+£1.180TL, ortanca deger 1.000 (300-
5.000)’d1. Mann Whitney testine gére dnemli derecede fark bulundu (p<0.001)

AILEDE GELIR DUZEYI
1
—
S

L T

T T
Cahsma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 8. Olgularin Sosyoekonomik Durumlarinin Dagilimi
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Olgularin evlerinde bilgisayar olup olmadigi, ekran ve uyku siireleri, aktivite
durumlari sorgulandi. Calisma grubundaki olgularin 154’tinde (%81,9) evlerinde bilgisayar
varken, 34’linde (%18,1) yoktu. Kontrol grubundaki olgularin ise 49’unda (%49,0)
bilgisayar varken, 51’inde (%51,0) yoktu. Calisma grubundaki olgularin ekran siiresi
ortalamasi 4,64+2,5 saat, ortanca deger 4,0 saat (1-15) iken kontrol grubundaki olgularin
ekran siiresi ortalamasi 2,1341,30 saat, ortanca deger 2,0 saat (1-7) idi. Calisma grubunda
3 saatin ustlinde ekran siiresi olan 112 (%59,6) olgu, 3 saat ve altinda 76 (% 40,4) olgu;
kontrol grubunda 3 saatin tstiinde ekran siiresi olan 15 (% 15) olgu, 3 saat ve altinda 85
(%85) olgu mevcuttu. Mann Whitney testine gore gruplar arasinda 6nemli derecede fark
bulundu (p<0,001).

Calisma grubundaki olgularin uyku siiresi ortalamas1 9,09+1,49 saat, ortanca deger
9,0 saat (1-12) iken kontrol grubundaki olgularin 8,29+1,52 saat, ortanca deger 8,0 saat (5-
11) idi. Calisma grubundakilerin 4’linde (%2,1) uyku siiresi 6 saat alti, 110 unda (%58,5)
6-9 saat arasinda, 74’tinde (%39,4) 9 saat iizerindeydi. Kontrol grubundakilerin 4’iinde
(%4,0) uyku siiresi 6 saat alt1, 64’tinde (%64,0) 6-9 saat arasinda, 32’sinde (%32,0) 9 saat
tizerindeydi. Calisma grubundaki olgular aktivite olarak 121’1 sakin, 30’u normal, 37’si
hareketli iken kontrol grubundaki olgularin 23’ii sakin, 25’1 normal, 52’si hareketliydi.
Mann Whitney testine gore yapilan karsilastirmada gruplar arasinda uyku stiresi agisindan

onemli derecede fark bulundu (p<0,001).

9,0 M Ekran sUresi M Uyku suresi

CALISMA G.

KONTROL G.

Sekil 9. Olgularin Uyku ve Ekran Siirelerinin Karsilastirilmasi
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Olgularin bel ve kalca gevreleri dlgiiliip, bel /kalca oranlar1 hesaplandi. Bel gevresi
Ol¢iimleri kiz ve erkek i¢cin Hatipoglu ve arkadaslarinin hazirladiklart Tiirk Cocugu bel
cevresi normallerine gore degerlendirildi ve buna gore bel ¢evresi persentillerine bakildi.
Calisma grubundaki olgularin bel ¢evresi ortalamasi 86,0+14,3cm, ortanca deger 85,0cm
(53-141); kontrol grubundaki olgularin 61,7+6,8cm, ortanca deger 62,1cm (48,3-80,0) idi.
Calisma grubundaki olgularin 170’nin bel ¢evresi 90 persentilin {istiinde, 18‘nin 90 ve
altindaydi. Calisma grubunda olgulardaki kizlarin bel/kalga orani ortalamasi 0,87+0,07cm
(0,58-1,14); erkeklerin 0,90+0,07cm (0,50-1,02) iken kontrol grubundaki kizlarin
0,77+0,05¢m (0,65-0,85); erkeklerin 0,80+0,04cm (0,65-0,89) idi.

Kan basinct 6l¢limlerinin degerlendirilmesinde kiz ve erkek cocuklar igin her yas
ve boy persentiline gore hazirlanmis ¢izelgeler kullanildi ve buna goére tansiyon
persentillerine bakildi. Calisma grubundaki olgularin 156’sinin sistolik tansiyonu 95
persentil altinda, 32’sinin (%17,0) 95 persentil ve iizerinde; diastolik tansiyonlar1 167’sinin
95 persentil altinda, 21’nin (%11,2) 95 ve iizerindeydi. Kontrol grubundaki olgularin
97’sinin sistolik tansiyonu 95 persentil altinda, 3’niin (%3,0) 95 persentil ve lizerinde;
diastolik tansiyonlar1 98’sinin 95 persentil altinda, 2’sinin (%2) 95p ve iizerindeydi .
Gruplarin sistolik kan basinglari arasinda continuity correction ki kare testine gore 6nemli
fark saptandi (p<0,001). Gruplarin diastolik kan basinglar1 arasinda continuity correction ki
kare testine gore onemli fark saptandi (p=0,012).

Calisma grubundaki olgularin antropometrik dl¢timleri Tablo VI‘da sunulmaktadir.

Tablo VI. Calisma Grubundaki Olgularin Antropometrik Ozellikleri

Ortalama = SD  Ortanca ( Dagilim)
VKIi 27.5+53 26,7( 18,4 —57,0)
Bel 86,0 = 14,3 85 (53,0 — 141,0)
Bel/Kalga orani 0,88 +£0,07 0,89 (0,50- 1,14)

Calisma grubundaki olgularin aglik kan sekeri, insiilin, lipid paneli (total kolesterol,
LDL, HDL), ALT, AST ol¢iimlerine bakildi, HOMA IR degerleri hesaplandi. Calisma

grubundaki olgularin laboratuvar bulgular1 Tablo VII‘de sunulmaktadir.
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Tablo VII. Calisma Grubundaki Olgularin Laboratuvar Bulgular1

Ortalama + SD  Ortanca (Dagilim)
AKS 86,0 = 8,6 85,5(56—-118)
Aclik insiilin 14,5+14.4 10,7( 0,2 -113,0)
HOMA-IR 3,08 £ 3,07 2,2(0,4-21,0)
AST 26,0+15,3 23 (9-181)
ALT 27,8422,5 21,5(8-185)
Trigliserit 116,4 £ 63,2 102,5( 31— 378)
T. Kolesterol 168,9 + 36,3 163 (91—-347)
HDL 48,7 £12,2 47(20-91)
LDL 96,8 £32,2 91,5(19-278)

Calisma grubunda 54 olguda (%28,7) insiilin direnci saptandi. Olgularin HOMA-IR
ortalamast 3,08+3,07 olarak bulundu. Hastalarin 32’inde (%17,0) sistolik ve/veya
diyastolik hipertansiyon saptandi. Olgularin trigliserit diizeyi ortalamasi 116,4+63mg/dL,
HDL diizeyi ortalamast 48,7 £12,2mg/dL olup 63’iinde (%33,5) dislipidemi saptandi.
Calisma grubumuzdaki hastalardan 52°sine OGTT yapilmis olup bunlardan 17’sinde
(9%29,8) oral glukoz tolerans testinin bozuk oldugu saptandi.

35 4
30 A

25 A .
M Insilin Direnci
20 A . .
B Hipertansiyon
15 1 Dislipidemi

10 A

Obezite Komplikasyonlari

Sekil 10. Calisma Grubundaki Olgularin Metabolik Sendrom Risk Faktorleri.

Calisma grubundaki olgular metabolik sendrom olanlar ve olmayanlar seklinde
gruplandirildi. Calisma grubunda 41 (%21,8) olguda metabolik sendrom varken 147
olguda metabolik sendrom yoktu.
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Metabolik sendrom olan toplam 41 olgudan 20’si kiz (%48,8), 21°1 erkek (%51,2)
idi. Ki kare testine gore istatistiksel olarak énemli fark yoktu (p=0,158).

Cinsiyet
%48,8

M Erkek

mKiz

Sekil 11. Metabolik Sendromu Olan Olgularin Cinsiyete Gore Dagilimi

Metabolik sendrom olgularinin yaslari 6 ile 17 y1l arasinda; viicut agirliklart 37,7
ile 149,0 kg arasinda boylar1 123,1 ile 183,0cm arasinda, VKi’leri 22,8 ile 57,0 arasinda
degisiyordu. MS olgularm 3’niin (%7,3) VKI persentili %85-95 arasinda (fazla kilolu),
38’sinin (%92,7) %95 lizerindeydi. Puberte evre 1°de 4, puberte evre 2’de 8, puberte evre
3’de 6, puberte evre 4’de 5, puberte evre 5’de 18 olgu bulunmaktaydi.

MS olgularin anne siitii alma siiresi ortalamasi 8,8+8,5ay, ortanca deger 6,0 ay (0-
36) iken MS olmayan olgularin 10,4+9,6 ay, ortanca deger 8,0 ay (0-48) idi. MS olan grup
ile MS olmayan grup arasinda anne siitii alma siireleri arasinda istatistiksel olarak 6nemli
fark yoktu (p=0,336).

MS olan olgularla ile MS olmayan olgular evlerinde bilgisayar olup olmadigi, ekran
ve uyku siireleri, aktivite durumlart acisindan karsilastirildi. MS olan olgularin 30’unda
(%73,2) evlerinde bilgisayar varken, 11’inde (%26,8) yoktu. MS olmayan olgularin ise
124’tinde (% 84,4) bilgisayar varken, 23’iinde (%15,6) yoktu. MS olan olgularin ekran
stiresi ortalamasi 4,9542,76 saat, ortanca deger 5,0 saat (1-10) iken MS olmayan olgularin
4,51£2,53 saat, ortanca deger 4,0saat (1-15) idi. MS olan olgularin 3 saatin iistiinde ekran
stiresi olan 27 olgu, 3 saat ve altinda 14 olgu; MS olmayan grubunda 3 saatin {istiinde
ekran siiresi olan 85 olgu, 3 saat ve altinda 62 olgu mevcuttu. MS olan grup ile MS
olmayan grup arasinda ekran siireleri arsinda istatistiksel olarak ©nemli fark yoktu
(p=0,340).

MS olgularin uyku siiresi ortalamasi 8,8+2,0 saat, ortanca deger 9,0saat (1-12) iken
MS olmayan olgularin 9,1+1,3saat, ortanca deger 9,0saat (6-12) idi. MS olgularinin uyku
stiresi 3’1 (%7,3) 6saat alt1, 23’1 (%56,1) 6-9 saat arasinda, 15’1 (%36,6) 9saat tizerinde,
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MS olmayan olgularin bir tanesi 6 saat alti, 87°si (%59,2) 6-9 saat arasinda, 59’u (%40,1)
Osaat lizerindeydi. MS grubundaki olgular aktivite olarak 28’1 sakin, 6’s1 normal, 7’si
hareketli iken MS olmayan grubundaki olgularin 93’ sakin, 31’1 normal, 23’si
hareketliydi. MS olan grup ile MS olmayan grup arasinda uyku siireleri arsinda istatistiksel
olarak dnemli fark yoktu (p=0,842).

MS grubundaki olgularin bel gevresi 94,7+14,5cm, ortanca deger 90cm (71-141),
MS olmayanlarin bel ¢evresi 83,5+13,3cm, ortanca deger 83cm (53-120). MS olgularinin
tamaminin bel ¢evresi 90 persentilin iistiindeyken, MS olmayan olgularin 129°nun bel
cevresi 90p istiinde, 18 nin 90 pertentil ve altinda idi. MS olgulariin bel/kal¢ga orani
0,89+0,05cm (0,80-1,00) iken MS olmayan olgularin 0,88 +0,08 cm (0,50-1,14) idi. MS
olan grup ile MS olmayan grup arasinda bel g¢evreleri arasinda 6nemli derecede fark
bulundu (p<0,001).

MS olgularin 26’smin (%63,4) sistolik kan basinci ve 29’ nun (%70,7) diastolik kan
basinct 95 persentilin altinda, 15’nin (%36,6) sistolik kan basinci , 12’sinin (%29,3)
diastolik kan basinct 95 persentil ve lizerindeydi. MS olmayan olgularin 130°nin (%88,4)
sistolik tansiyonu 95 persentil altinda, 17°sinin (%11,6) 95 persentil ve iizerinde; diastolik
tansiyonlar1 138’nin (%93,9) 95 persentil altinda, 9’nun (%6,1) 95 persentil ve
tizerindeydi. MS olan grup ile MS olmayan grup arasinda hem sistolik hem de diastolik
kan basinglar1 arasinda 6nemli derecede fark bulundu (p<0,001). Bel gevresi ile diastolik
tansiyon arasinda spearmann rho ile hesaplanan korelasyon katsayisinda énemli derecede
fark bulundu (r=0,38). Bel ¢evresi ile sistolik tansiyon arasinda Spearmann rho ile

hesaplanan korelasyon katsayisinda 6nemli derecede fark bulundu (r=0,20).

120

100 +

60 - M Bel Cevresi

H Sistolik KB

Diastolik KB
20

MS Olan grup MS Olmayan grup

Sekil 12. Olgularin Bel Cevresi ile Kan Basinglarinin Karsilagtirilmasi
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Olgularin fizik muayenelerinde akontosiz nigrigans olanlar kayit edildi. MS
olanlarin %26,8’inde, MS olmayanlarin %10,6’sinda akontosiz nigrigans vardi. Gruplar
arasinda onemli derecede fark bulundu (p<0,02)

Metabolik sendrom olan hastalarin laboratuar bulgulari MS olmayan olgularla
karsilastirildi.  Gruplar arasinda aglik kan sekeri, insiilin, TG, HDL, HOMA-IR
degerlerinde 6nemli derecede farkli bulundu, p degerleri tabloda belirtildi. MS grubunun

ve MS olmayan grubun tiim laboratuvar degerleri Tablo VIII’da verilmektedir.

Tablo VIII. MS Olan ile MS Olmayan Grubun Laboratuvar Bulgularinin Karsilastirilmasi

MS Grup (41) MS Olmayan Grup (147)
Ortalama+SD  Ort.(Dagilim)  Ortalama+SD Ort.(Dagilim) p

Acglik kan sekeri 90,3£10,7 87,0 (71-117) 84,7+7,5 85 (56-118) p<0,006

Insiilin 28,5423,1 19,9 (7,6-113,0)  10,5+6,9  9,3(0,2-36,0)  p<0,001
HOMA-IR 6,2+4.7 4,4 (1,5-21,0) 2,114 1,9 (0,4-7,9)  p<0,001
Trigliserit 183,0£77,1 178 (47-378) 97,9+443,6  95(31-292)  p<0,001
Total Kolesterol 169,8+36,1 169 (191-302) 168,7+£36,5 163 (102-347) p=0,668
LDL 9424295 91 (38-195) 97,6+32,9  92(19-278)  p=0,780
HDL 36,5+7,0 37 (20-68) 52,0411,1 50 (24-91)  p<0,001
ALT 31,4421,0 25 (10-88) 26,8+22,9 21 (8-175)  p=0,073
AST 25,3483 23 (14-55) 26,2+16,8  23(9-181)  p=0,649

MS olan grupda 31 olguda (%75,6) insiilin direnci saptandi. Olgularin 15’inde
(%36,5) sistolik ve/veya diyastolik hipertansiyon saptandi. Olgularin 39’unde (%95,1)
dislipidemi saptandi. Olgularin 4’iinde (%7,5) oral glukoz tolerans testinin bozuk oldugu

saptandi. Olgularda diabetes mellitus saptanmadi.
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5.TARTISMA

Cocukluk cag1 obezitesi halk sagligini tehdit eden ciddi bir epidemidir (122).
Amerikan Kalp Birligi obeziteyi koroner kalp hastaliginin diizeltilebilir en biiylik risk
faktorli olarak tanimlamistir. Yine aynm1 kurum obeziteyi uluslarin sagligini tehdit eden ve
komplikasyonlari ile birlikte tedavisi yiiksek maliyetler ortaya ¢ikaran hastaliklarin baginda
siralamaktadir (120).

Obezite egilimi oOzellikle cocuklar ve adolesanlarda alarm verici diizeydedir.
Cocukluk cagi obezitesindeki yillik artis giderek biiyiimektedir. Ancak ¢ocuklardaki siklig
farkli ¢aligmalarda oldukga degiskenlik gdstermektedir. Bu durum adolesan ve ¢ocuklarda
obezite kriterlerinin tam olarak belirlenmemis olmasi ve kimi zaman 6l¢iim yontemlerinin,
kimi zaman da tani kriterlerinin farkli olmasindan kaynaklanir.

Genetik ve perinatal faktorler cocukluk cagi obezitesi gelismesini etkilerler.
Obezite olugmasinda ana neden enerji alimi ve harcanmasi arasindaki dengesizliktir
(123,124). Enerji yoniiyle fazla zengin besinlerin kullanilabilirligi ve azalmis fiziksel
aktivite, gocukluk ¢agi obezite oranlarinda diinya ¢apinda bir artisa yol agmistir. Bu egilimi
tersine ¢evirmek i¢in yasamin erken donemlerinde yasam tarzi degisikliklerinin
uygulanmasi gerekir. Yiiksek enerjili gida alimmin azaltilmasi ve fiziksel aktivitenin
arttirtlmasi i¢in aileler ve aile doktorlar1 tegvikte bulunabilecek en uygun bireylerdir.

Literatiirde obezite iizerine yapilan ve tiim cocukluk ¢agini iceren calismalarda
cinse bagl belirgin fark bildirilmemistir (125,126). Mo-Suwan ve arkadaslar1 yaslar1 6-13
arasinda degisen 2161 c¢ocukta yaptiklart calismada, cinsiyet ile obezite arasindaki
baglantiy1 istatistiksel olarak 6nemli bulmamistir (127). Calismamizda cinsiyet acisindan
diger bircok calismada oldugu gibi istatistiksel olarak onemli fark saptanmadi. Ancak
calisma grubunda kiz sayis1 erkeklere gore daha yiiksekti (%59,9, %40,0). Kiz sayisinin
calisma grubunda erkeklere gore daha fazla olmasinin nedeni obezite ve fazla kilolulugun
gorsel agidan olusturdugu rahatsizligin hem kiz ¢ocuklarin kendileri hem de ailelerince
daha oOnemli algilanmasi, erkek c¢ocuk ve erkek cocuk ebeveynlerinin bu konuyu
Oonemsenmemesi olabilir.

Literatiirde diigiik dogum agirlikli bebeklerin ilerde obez olma riskinin daha fazla
oldugu belirtilmekle birlikte tersi goriisleri olan yayinlar da bulunmaktadir. Nancy ve
ark.’nin 1030 cocuk {izerinde yaptig1 calismada diisiik dogum agirlikli bebeklerin ileride
santral obezite riski tasidigi ayn1 zamanda kardiyovaskiiler hastalik, tip 2 diyabet ve
metabolik sendrom riskinin artmis oldugu saptanmustir. Loaiza ve ark.’larinin Sili’de

199.070 yeni dogan lizerinde yapmis oldugu kohort c¢alismasinda, dogum agirliginin
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>4000g, yiiksek ponderal indeks ve birinci siniftaki obezite arasinda dogrusal bir iligki
saptanmig. Makrozomik c¢ocuklarin (prenatal degiskenler dislandiginda) daha biiyiik
olasilikla birinci smifta obez oldugu, yiiksek dogum agirligr ile birinci siniftaki obezite
arasinda direk ve istatistiksel olarak Onemli bir iliski saptandigi bildirilmistir(128).
Calismamizda da Loaiza ve ark. ¢alismalarina benzer sekilde obez olgularin ortalama
dogum agirliklar1 kontrol grubuna gore daha fazla bulundu. Ancak ¢alisma grubunda 8
(%4,3) hastada dogum agirligi >4000gr iken, bu parametre kontrol grubunda 1 (%1,0)
bulundu. Calisma grubundaki >4000gr bebek yiizdesi kontrol grubu ile benzerdi.

Anne siitii ile beslenmenin obezite riskini azalttig1 bilinmektedir. Nancy ve ark.’nin
yapmis oldugu bir calismada anne siitii ile beslenme ve beslenme siiresinin uzunlugu
obezite riskini azaltir sonucuna varilmistir. Buna gore 1-3 ay anne siitii aliminda obezite
risk skoru:0.81, 4-6 ay da:0.76, 7-9 ayda:0.68 olarak bulunmustur. Calisma grubunda ti¢
ayin altinda anne siitii alan 37 (%19,6) olgu varken kontrol grubunda ii¢ ayin altinda anne
stitii alan 9 (%9,0) olgu mevcuttu (p= 0,029). Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak
obez grubumuzun anne siitii alma siireleri kontrol grubuna goére anlamli derecede diisiik
bulunmustur.

Literaturde obez ailelerin coguklarimin obez olma riskinin yiiksek oldugu
bildirilmektedir (129). Lazzeri ve ark.’nin 8-9 yaslarindaki 1751 okul ¢ocugu {iizerinde
yapmis oldugu calismada VKine gére obez olmayan annenin cocuklarinda obezite
prevelansi %1,4 iken obez annelerde bu oran % 30.3, obez olmayan babalarda ayni oran
%4 iken obez babalarda 9%23.9 bulunmustur (130). Calismamizda obez anneler ve
babalarin ¢ocuklarinda obezite sikligi daha fazlaydi. Bunun nedeni hem genetik yatkinlik
hem de ailelerin ortak beslenme aligkanliklarina ve yasam tarzina bagli olabilecegi
diistinildii.

Anne ve cocuk VKI’si arasindaki iliski bircok calismada gozlenmistir (131,132).
Crattinquis S ve ark’larmin Isvigre’de 162676 anne ve onlarin ilk cocuklar: iizerinde
yapmis oldugu bir kohort ¢alismasinda annelerin dogum agirhigi, yetiskinlikteki VKI ve
bunlarin fazla kilolu bir ¢ocuga sahip olma {izerindeki ortak etkisi arastirilmis. Bu
caligmaya gore yliksek dogum agirligiyla dogan annelerin kilolu olma risk skoru:1.50 klas-
1 obez olma, risk skoru:1.77 klas-2 obez olma, risk skoru:2.77 klas-3 obez olma risk
skoru:2.40 olarak bulunmus ve bunlarin her kademesinde artan anne VKI ile birlikte
yiikksek dogum agirlikli bebek dogurma riski artmig (133). Kral ve ark. anneleri obezite
cerrahisi altina girdikten sonra dogan ¢ocuklar arasinda obezite prevalansinin diistiiglini

gostermistir(134). Bu durum, obezite fenotipini etkileyen gen cevre etkilesimini isaret
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ederek, ¢ocukluk cagi obezitesinin etiyolojisindeki epigenik faktdrlerin roliinii destekler.
Baba ve ¢ocuktan ziyade anne ve ¢ocuk agirligi arasindaki daha giiglii ya da daha erken
iliski, bircok popiilasyon temelli ¢galismada goriilmiustiir (132).

Gelismekte olan iilkelerde sosyoekonomik durumu iyi olan ailelerin ¢ocuklarinda
obezite siktir (22). Mo-suwan ve arkadaslar1 gelismekte olan bir iilke olan Tayland'da
yaptiklar1 c¢aligmada, ekonomik diizey gostergesi olarak aile gelirini almiglar ve daha
yiiksek gelirlilerin ¢ocuklarinda obezite riskini daha yiliksek bulmuslardir (127).
Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak obez olan grupda ekonomik durumu iyi olan
aileler ¢cogunluktaydi. Bunun nedeni gelir diizeyi fazla olanlarda yiliksek enerjili besin,
abur-cubur tiiketiminin fazla olmast ve ulagimda yiiriime yerine araglarin tercih
edilmesinden olabilir.

Anne ve babanin egitimi obezite icin risk faktorleri arasinda arastirilan ve
literatlirde ¢eligkili sonuglart olan bir konudur. Lazzeri’nin yapmis oldugu bir ¢alismada
diisiik egitim diizeyine sahip annelerin ¢ocuklarinda obezite prevelanst % 9,3 saptanirken,
yiiksek egitim diizeyine sahip annelerinkinde bu oran % 5,8°dir (p=0,15). Benzer sekilde
babalarda bu oran sirasiyla % 9,5 ve % 4,5’dir (p<0,003) (130). Uskun ve ark. yaslar 8 ile
15 arasinda degisen 38 obez cocuk ve 80 kontrol grubu ebeveynlerinde egitim diizeyleri
arasinda onemli fark saptamamislardir (135). Calismamizda anne egitim diizeyleri arasinda
onemli fark bulunmazken baba egitim diizeyleri arasinda 6nemli fark bulunmustur
(p<0,016). Babalarin egitim diizeyinin yiiksek olmasi gelir diizeyi etkilemektedir. Bu
durum yiiksek gelir diizeyi ile orantili olarak cocuklarin ulasabildigi besin tiiketim
maddelerinin ¢oklugu ve ¢esitliligin artmasi ile iligkili oldugunu diisiindiirmektedir.

Cesitli calismalarda televizyon izleme siiresi ile obezite varligi arasinda yakin bir
iliski oldugu vurgulanmaktadir (136). Televizyon izleme siiresi ile cocukluk ¢ag1 obezitesi
iliskisinin incelendigi Ankara'da yapilan bir caligmada ailelere yonelik 350 anketin
degerlendirilmesi sonucunda TV izleme yasinin ortalama 2,7 + 1,6 yas oldugu, okul 6ncesi
ve ilkokul ¢ocuklarinin % 62'sinin glinde 2 saatten, % 8,3'iniin ise 4 saatten fazla TV
izledigi belirtilmistir (137). Tuder-Locke ve ark.’nin 5-18 yaslarindaki 5.949 erkek ve
5.709 kiz ¢ocugunu igeren calismasinda kiz ve erkek ¢ocuklarinin % 11°ni obez olarak
saptamis ve televizyon izleme siiresi tizerine yapmis oldugu arastirmada, her 30 dk artan
TV izleme siiresinde, obezite prevelansinin % 21 arttig1 saptanmis (138). Durant ve ark.
televizyon izleme esnasinda fiziksel aktivitenin azalmasi ile enerji kullaniminin da azaldig:
ve obezite prevalansinin arttigini belirtmektedir (139). Calismamizda ¢alisma grubunda

ekran siiresi 3 saatin lstiinde olan 112(% 59,6) olgu vardi ve ekran siiresi ortalamasi
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4,6+2,5 saatti. Kontrol grubunda ise ekran siiresi 3 saatin iistiinde olan 15 (%5) olgu vardi
ve ekran sliresi ortalamasi 2,13+1,30 saatti. Gruplar arasinda ekran siireleri agisindan
onemli derecede fark bulundu (p<0,001). Literatiirle de uyumlu olan bu bulgunun nedeni
TV seyretme sirasinda pasif-hareketsiz olma, yiyecekler ile ilgili reklamlarin fazlaca
seyrediliyor olmasi ve buna bagli enerji aliminin artmasindan kaynaklantyor olabilir.

Uyku stiresi, obezite i¢in risk faktorleri arasinda arastirilan ve literatiirde geliskili
sonuglart olan bir konudur. Kisa siireli uyku, kilo artis1 ve obezite i¢in diger degisken
faktorlerden bagimsiz olarak risk faktoriidiir. Lytle ve ark. 723 adolesanla yaptigi
calismada ortaokul ¢ocuklarinda kisa uykunun, erken adolesan obezitesi i¢in risk faktorii
oldugunu saptamislardir. Ortaokul ¢ocuklarinda uyku siiresi ile VKI arasinda belirgin bir
iliski oldugu (p<0.001) ancak lise ¢agindaki adolesanlarda bunun olmadigini saptamislar
(140). Chaput ve ark.’nin yas ortalamasinin 9,6 oldugu 550 ¢ocuk iizerinde yapmis oldugu
calismada kisa siireli uyuyan (<10 saat) ¢ocuklarda kilo artisi ve obezite gelisme
olasiligimin artti§1 sonucuna varilmistir (141). Uyku siiresi kisa olanlarin yemek icin daha
fazla zaman bulmalariin obezite neden oldugunu savunmuslardir. Calismamizda ise
kontrol grubuna kiyasla ¢aligma grubunda uyku siiresinin daha fazla oldugu gézlenmistir.
Bu durumun uykuya ayrilan siirenin artmasi ile hareketsiz kalim siiresinin artmasina bagli
olabilecegi diistintildii.

Obezlerde hipertansiyon goriilme olasiligi bir¢ok ¢alismada normale gore fazla
bulunmustur. Obez ¢ocuklarda sempatik sinir sistemi aktivitesinde artis oldugu ve bunun
hipertansiyonun altinda yatan nedenlerden biri olabilecegi diisiintilmiistiir. Bu obez
cocuklar yasitlar1 olan normal veya zayif ¢ocuklarla karsilastirildiginda artmis plazma
katekolamin diizeylerine ve artmig sempatik sinir terminallerine sahip olduklar
gosterilmistir (136). Giampietro ve ark. yas ortalamasi 118+5 ay (9.8+0.4 yas) olan 869
vakalik caligmalarinda, VKI degeri yiiksek saptanan ¢ocuklarin sistolik ve diastolik kan
basinci degerlerini de yiiksek olarak saptamislardir. Serap ve ark. yapmis oldugu, yaslari 6
ile 16 arasinda degisen bir calismada 186 obez olguda sistolik tansiyon yiiksekligi %17,7,
diastolik tansiyon yiiksekligi %15,1; 98 kontrol grubu olgusunda ise sirasi ile %4 ve %?2
olarak bulunmustur (142). Calismamizda benzer sekilde 188 obez olguda sistolik tansiyon
yiiksekligi %17,0, diastolik tansiyon yliksekligi %11,1; 100 kontrol grubu olgusunda sirasi
ile % 3 ve % 2 olarak bulunmustur ve literatiir bilgileriyle paralellik gosterecek sekilde
obez grupta hem sistolik hem de diyastolik kan basinci degerleri kontrol grubuna gore

anlamli ve belirgin sekilde yliksek saptanmuigtir.
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Obezitenin nedeninin birden fazla faktdrden olusmasi, obezite ile miicadelenin de
multidisipliner yaklagimla siirdiiriilmesi geregini ortaya koymaktadir. Gilinlimiizde obezite
ile miicadelede, bireysel miicadelenin yani sira kurumsal miicadele de 6nem kazanmis ve
kurumsal diizeyde ¢ok sektorlii yaklasimla gerekli Onlemlerin alinmasi zorunlu hale
gelmistir. Glinlimiizde obezite, cocukluk ¢aginin en sik goriilen kronik hastaliklarindan biri
olarak kabul edilmektedir. Cocukluk ¢ag1 obezitesinin, yetiskinlik obezitesine yol a¢tig1 ve
pek cok kronik hastalik i¢in zemin olusturdugu diisiiniildiiglinde obezite ile miicadeleye
cocukluk ¢aginda baslamanin ne kadar énemli oldugu agik¢a goriilmektedir. Ulkemizde
goriilme sikligi giderek artan, cocuklarimizi ve genglerimizi etkileyen bu hastalikla etkin
sekilde miicadele etmek i¢in, toplumun obezite ile miicadele konusunda bilgi diizeyini
artirarak bireylerin yeterli ve dengeli beslenme ve diizenli fiziksel aktivite aligkanlig
kazanmalarin tesvik etmek gerekir. Universiteler, dzel sektdr, sivil toplum kuruluslar: gibi
pek ¢ok kurum ve kurulus tarafindan obezitenin 6nlenmesine yonelik g¢esitli programlar,
projeler ve egitim c¢aligsmalari slirdiirilmektedir. Siirdiiriilen bu ¢alismalarin koordinasyon
icinde olmasi ve bir yol haritas1 dahilinde yiiriitiilmesi basar1 diizeyini etkileyebilecek
O6nemli bir husustur.

Metabolik sendromu olanlar, digerleriyle kiyaslandiginda 6liim agisindan 2 kat ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlar a¢isindan da 3 kat risk altindadirlar (143). Ek olarak
metabolik sendromlu yetigkinler de tip 2 diyabet gelisimi agisindan 5 kat daha fazla risk
altindadirlar (144). Diinya yetigkin poplilasyonunun neredeyse 4’te biri metabolik
sendroma sahiptir ve bu durum c¢ocuk ve adeldsanlarda artan siklikla goriilmektedir (75).

Metabolik sendrom komponentleri i¢cinde santral obezite, insiilin direnci, glukoz
intoleransi, hipertansiyon ve dislipidemi yer alir (77). Bu tanimlamalarda yasa 6zgiin
degerler kullanilir (8). Cocuklar i¢in en son kabul edilen Metabolik sendrom kriterleri IDF
(International Diabetes Fedaration) tarafindan ortaya konulmustur(77). Obez ¢ocuklarda
metabolik sendrom prevelanst %30-50’dir (9,10). ABD’de obez ergenlerde metabolik
sendrom siklig1 %28,7, fazla kilolularda ise %6,8 olarak bulunmustur (77). Cook ve ark.
2.430 ¢ocuk ve ergeni kapsayan genis bir ¢alismada sadece obezler géz oniine alindiginda
metabolik sendrom sikligint %28,7 olarak bulmustur. Hatun ve ark. yaptig1 baska bir
calismada yaglar1 2 -18 yil arasinda degisen (81 kiz, 49 erkek) 131 obez olguda Diinya
Saglik Orgiitii dl¢iitlerine gore yapilan degerlendirmede, metabolik sendrom sikligin1 obez
cocuk ve ergenler arasinda %20 bulmustur. Modifiye NCEP kriterlerini (adult tedavi paneli
[11- ATP III) kullanan bir adeldsan ¢alismasi, grubun %12’sinin metabolik sendroma sahip

oldugunu tespit etmistir. Ayni ¢alisma grubunda sinir noktasi olarak 95 persantilden biiyiik
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VKI kullanildig1 zaman %31,3’{iniin metabolik sendroma sahip oldugu tespit edilmistir
(120). Ulkemizde Agirbash ve ark. Ankara’da 1.385 okul cocugunu kapsayan
caligmalarinda tiim c¢ocuklarda MS sikligim1 %2,2, obez c¢ocuklarda ise % 21 olarak
bildirmislerdir (145). Calismamizda da obezlerde metabolik sendrom sikligi literatiire
benzer sekilde %21,8 olarak bulundu.

Calismamizdaki MS’lu olgularin VKI gruplarma gore dagilimina baktigimizda,
VKI %95 iizerindeki olgularin disinda, VKI %85-95 arasindaki olgularda da MS saptandi.
Calismamizdaki 41 MS olgusunun 38’nin (%92,7) VKI %95 iizerinde iken, 3 niin (%7,3)
VKI %85-95 idi.

Literatiirde obezite ile insiilin direnci arasinda yakin bir iligki oldugu ve bu
kisilerde daha yiiksek oranlarda metabolik sendrom gelistigi belirtilmektedir (146).
Steinberg ve ark. 82 obez ¢ocugu incelemis ve dislipidemi ile obezite arasinda kuvvetli
baglar saptamislardir. Ayn1 zamanda dislipideminin insiilin direnci derecesiyle uyumluluk
gosterdigini One stirmislerdir (11). Altuncu ve arkadaslarinin yaslar1 8 ile 16 arasinda
degisen 66 obez olguda yapmis olduklart bir ¢alismada hastalarin 33’{inde insiilin direnci
(%50) saptamiglar (147). Arastirmamizda cogu MS tani kriterinde kullanildig1 gibi vakalar
AKS agisindan degerlendirdigimizde AKS >110 mg/dL olan 2 olgumuz vardi, >100 mg/dL
olan olgu sayimiz ise 15°ti. Bununla birlikte insiilin direnci gostergelerinden olan
AKS/Aclik insiilin oran1 < 6 olan olgu sayis1 68 (%36,2), HOMA-IR yiiksekligi saptanan
olgu sayist da 54 (%28,8) bulundu. Sonuglarin benzer sekilde ¢iktig1 baska caligsmalar da
mevcuttur (22). Calisgmamizda da hastalarin 54’{inde insiilin direnci (%28,7) saptanmustir.

HOMA-IR’nin 2-2,5’un lizerinde olmasi insiilin direnci lehine yorumlanmaktadir
(99). Ancak bu degerler eriskinlerde kullanilmakta olup, ¢ocuklar igin kullanilan sinir
degerler iizerine bir konsensus heniiz mevcut degildir. Basit ve ark. 8-10 yaslarinda 92
Pakistanli ¢ocukta yaptiklari ¢alismada HOMA-IR ortalama degerini erkeklerde 1,00+0,45,
kizlarda 1,0540,58 aralifinda saptamislardir (148). Garces ve ark. ise 6-8 yas grubu 1048
Ispanyol ¢ocukta yaptiklari calismada HOMA-IR nin ortalama degerini erkeklerde
0.79+0.61, kizlarda 0.82+0.71 araliginda bildirmislerdir. Diger ¢alismalardan daha diisiik
degerler bulmalarini1 puberte ile insiilin direncinin artmasina ve ¢ocuklarin yaglarinin daha
kiigiik olmasina baglamislardir (149). Lawlor ve ark. ise Avrupa’nin ii¢ farkl iilkesinde, 9-
15 yaglar arasindaki 3189 ¢ocukta yaptiklar1 calismada HOMA-IR ortalama degerlerini
Danimarka’da 2.05+£1.80, Estonya’da 1.73£1.86, Portekiz’de 1.56+1.76 olarak
bulmuslardir (150). Tiirkiye’den 10.7-14.4 yas grubunda ¢ocuklarada yapilmis bir ¢alisma

olan Kara ve ark.’nin arastirmasinda HOMA-IR ortalama degerlerini 1.95+1.11 olarak
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saptanmiglardir (151). Tiirkiye’den bir diger calismada ise Keskin ve ark. obez ¢ocuk ve
adolesanlarda HOMA-IR cut-off degerini 3.16 olarak saptamislardir. Keskin ve arkadaslari
biitiin vakalarint OGTT ile degerlendirmisler ve HOMA-IR’nin insiilin direncini
gostermede etkili, giivenilir, basit ve wucuz oldugunu gostermislerdir. Calisma
grubumuzdaki HOMA-IR nin ortalama degeri 3,08 + 3,07; erkeklerde 3,3+2,6, kizlarda
2,943,3 idi. Olgularimizin HOMA-IR degerleri Keskin ve ark. cuf-off degerine yakin
bulundu.

Akantozis nigrikans insiilin rezistansinin klinik degerlendirmesinde kullanilir ve
pozitif olanlarda tip 2 diyabet riskinin arttig1 kabul edilen bir deri lezyonudur (88). Ice ve
ark.’larmin Bat1 Virjinya’da 5. sinifa giden ve akantozis nigrikansi olan 676 O6grenci
tizerinde yapmis oldugu calismada, Ogrencilerin %49’unun metabolik sendromun 3
kriterini (insiilin resistansi, yiiksek VKI ve artmis kan basinci ya da dislipidemi) karsiladig
saptanmis. Ayrica obez ve morbid obez diye siniflandirilan ve Akantozis nigrikanst olan
cocuklarin 6nemli 6l¢iide metabolik sendromlu oldugu goriilmiis (152). Calismamizda MS
olanlar ile MS olmayanlar arasinda insiilin direncinin bir belirtisi olan akontosiz nigrigans
bulunmasi agisindan 6nemli fark saptanmistir.

Obezite, siklikla ikincil gelisen endokrin degisikliklerle beraberdir. Bu konuda en
cok dikkat ¢eken durum dislipidemi, hipertansiyon ve bozulmus glikoz toleransiyla
seyreden metabolik sendromdur. Atabek ve ark. 148 obez ¢ocukta insiilin direnci, glikoz
tolerans bozuklugu ve dislipidemi prevalansimi sirasi ile %37,1; %24,3; %54 olarak
bildirmislerdir (153). Atabek ve ark. bir baska calismada 169 obez ¢ocukta glikoz tolerans
bozuklugunu %10,0, dislipidemi sikligini %47.3, hipertansiyon sikligimi %?21,8 oraninda
saptamiglardir (126). Calismamizda glikoz tolerans bozuklugu %9,0, dislipidemi siklig1
%33,5, hipertansiyon siklig1 %17,0 oraninda saptanmaistir.

Metabolik sendrom ile ilgili onemli eksiklerden biri tanimlamalarin ¢oklugu
sebebiyle calismalarin karsilastirilmasinin zorlugudur (125). Cocukluktan erigkinlige kadar
olgularin izlendigi ¢alisma verilerinin kisithi olmasi, ¢ocukluktaki MS’un eriskinlikteki
durumu ne kadar iyi yansittigiyla ilgili bilgilermizin yetersiz kalmasina neden olmaktadir.
Yetiskinlerdeki metabolik sendrom, abdominal obezite, dislipidemi, glukoz intolerans1 ve
hipertansiyonu igeren diyabet ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin bir kiimesi olarak
tanimlanmistir (77). Metabolik sendrom komponentlerinin kiimelesmesiyle ilgili tehlike,
yetiskinlerde gosterilmis olmasina ragmen, ¢ocuklarda birka¢ sonug¢ verisi vardir (155).
Risk altindaki yetiskenlere, cinsiyet ve etnik smirlamalar olsa da bir tanimlama

kullanilirken, ¢ocuk ve ergenler igin bir tanimlama koymak biraz zordur (77). Kan basinci,
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lipid seviyeleri ve antropometrik degiskenler yas ve piibertal gelisimle degisir. Piiberte yag
dagilimi iizerine etkilidir ve hem yaklasik %30’luk insiilin sekresyonunda komplementer
artigla birlikte insiilin duyarliliginda, hem de adiponektin diizeylerinde diislise neden
oldugu bilinir (155). Bundan dolay1 ¢ocuktaki anormallikleri tanimlamak i¢in tek bir
tanimlama kullanilamaz. Bunun yerine cinsiyet ve yas i¢in 90, 95, 97 persantil iistii
degerler kullanilir. Ancak metabolik sendrom tani kriterler agisindan evrensel bir fikir
birligi yoktur.

Standart tanimlamalarin olusturulmasi c¢ocuklarda ve adolesanlardaki MS
hakkindaki bilgilerimizin daha da genislemesine olanak taniyacaktir. Bunun igin genis
toplum tabanli, uzun dénem izlem c¢aligsmalarina ihtiya¢ vardir. Ayrica Tiirk ¢ocuklari igin
VKI, lipid profili, bel ¢evresi, HOMA-IR sinir degerleri toplum normallerinin, bdlgesel
calismalardansa ¢ok merkezli calismalarin sonucunda ¢ikarilmasinin, daha gecerli ve
degerli verilerin elde edilmesini saglayacag goriisiindeyiz. Ozellikle cocuklar i¢in hekime
basvurunun asil nedeni obezite olmasa bile, ¢ocuk doktorlari olarak obezite tanisini
koymamiz, MS riski altindaki olgular1 saptamamiz ve bu konuda aileyi bilgilendirerek
gerekli yerlere yonlendirmemiz gelecegimizin teminati olan ¢ocuklarin ileri yagsamlari i¢in
onemli sorumluluklarimizdan biri olarak goériinmektedir. MS tanisi konulan olgularin
tedavisinde ilk basamak, gerekli yasam tarzi degisikliklerinin (beslenme ve egzersiz
aligkanliklar1) hasta ve ailesine ayrintili olarak anlatilmasidir. Daha sonra gereken
olgularda metformin, antihiperlipidemik ve antihipertansif ilaglar uygulanmalidir. Obez

tiim ¢ocuk ve addlesanlar MS varligi yoniinden izlenmelidir.
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10.

11.

12.

SONUCLAR:
Calisma ve kontrol gruplarinda cinsiyet ve yas dagilimlarina gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak énemli fark saptanmadi (p=0,432, p=0,843).
Calisma grubundaki olgularin dogum agirliklar1 kontrol grubundaki olgulara gore daha
fazlaydi (p<0,017). Calisma grubundaki >4000 gr bebek yiizdesi (%4,3) kontrol grubu
(%1) ile benzerdi.
Calisma grubundaki olgularin anne siitii alma siiresi kontrol grubundaki ¢ocuklara gore
daha kisayd1 (p<0,002). U¢ aydan daha kisa anne siitii alanlarda obezite griilme sikligs,
daha uzun siire anne siitii alabilenlere gore daha fazla bulundu (p=0,029).
Calisma grubundaki olgularm annelerinin 62’sinin  (%33,0) VKI >30 kg/m*> iken
babalarinin 67’sinin (%35,6) VKI >30 kg/m?; kontrol grubundaki olgularin annelerinin
26’s1n1n (%26,0) VKI >30 kg/m? iken babalarmn 21°nin (%21,0) VKi>30 kg/m? bulundu.
Calisma grubundaki anne ve babalarin agirlik, boy, VKI degerleri ve kontrol grubundaki
ebeveynlere gore 6nemli derecede yiiksek saptandi (p<0,001).
Gruplarda anne egitim diizeyleri arasinda istatistiksel olarak énemli fark yoktu (p=0,207).
Ancak kontrol grubunda daha yiiksek oranda ilkdgretim mezunu baba vardi, babalarin
yiiksek okul mezuniyet oranlar1 her iki grupta ayniydi (p<0,016).
Calisma grubundaki olgularin gelir diizeyi ortalamasi kontrol grubundaki ailelere gore
daha fazlaydi (p<0.001).
Calisma grubundaki ¢ocuklarin ekran basinda gegirdikleri siire kontrol grubundaki olgulara
gore yaklasik 2,5 saat daha fazlaydi (p<0,001).
Calisma grubundaki olgularin uykuda gegirdikleri siire kontrol grubuna gore yaklagik 1
saat daha uzundu (p<0,001).
Caligma grubundaki olgularin hem diastolik hem de sistolik kan basinglar1 kontrol
grubundaki ¢ocuklarin ortalama kan basinglarindan daha yiiksekti (p<0,001).
Calisma grubunda 54 (%28,7) olguda insiilin direnci saptandi. Hastalarin 32’inde (%17,0)
sistolik ve/veya diyastolik hipertansiyon saptandi. Olgularin 63’linde (%33,5) dislipidemi
saptandi.
Calisma grubundakii hastalardan 52°sine  OGTT yapilmis olup bunlardan 17’sinde
(%29,8) oral glukoz tolerans testinin bozuk oldugu saptandi.
Calisma grubundaki olgularin 41’inde (%21,8) metabolik sendrom saptandi. Metabolik
sendrom olan toplam 41 olgudan 20°si kiz, 21°1 erkekti.
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13. MS olan grup ile MS olmayan grup arasinda anne siitii alma siireleri agisindan istatistiksel
olarak dnemli fark yoktu (p=0,336).

14. MS olan grup ile MS olmayan gruplarin ekran ve uyku stireleri benzerdi (p=0,340,
p=0,842).

15. MS grubunun sistolik ve diastolik kan basinglar1 MS olmayan obez gruba gore yiiksekti
(srast ile p<0,002, p<0,004 ).

16. Metabolik sendrom olan hastalarin a¢lik kan sekeri, insiilin, TG, HDL, HOMA-IR
degerleri, MS olmayan olgulara gore yiiksek bulundu.
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