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l.GİRİŞ 

Obezite, eneıji harcanmasının alımından az oldnğu durumlarda ortaya çıkan, vücutta 

yağ depolannın artması halidir (1). Obezite son yıllarda batı toplumlannda epidemik 

oranlara ulaşmıştır. Çocukluk döneminde başlayan obezite erişkin dönemde de devam 

ediyorsa beraberinde gelişen komplikasyonlar morbidite ve mortaliteyi önemli ölçüde 

etkilemektedir. Bu nedenle obezitenin pediatrik yaş grubunda önlenmesi önem 

kazanmıştır. Obezite, etyolojiye göre besin alım-kullanım dengesizliğine bağlı basit 

obezite, metabolik-honnonal bozukluklara bağlı sekonder obezite ve genetik sendromlar 

ile birlikte olan obezİte olmak üzere üçe aynIır. Çocukluk döneminde görülen obezitenin 

büyük kısmında altta yatan tıbbi bir problem yoktur ve bu grup basit obezite (eksojen 

obezite) olarak adlandınlır (2,54). 

Vücudumuza alınan besinlerin eneıji olarak kullanımı ve depolanması pek çok 

düzenleyici mekanizma ile gerçekleştirilir. Obezitede bu mekanizmalar zincirinde bozulma 

vardır. Son yıllarda tüm bu düzenleyici mekanizmalann genetikten etkilendiği gösterilmiş 

ve obeziteye neden olan beş gen tanımlanmıştır. Bunlardan en önemlisi obese gen (ob) ve 

bu genin ürünü olan leptindir. İnsandaki genomu 7q31.3 lokalizasyonundadır ve 1994'te 

Zhang tarafından tanımlanmıştır. Leptin kahverengi ve beyaz yağ hücrelerinde daha çok 

olmak üzere pek çok doku ve organdan salınarak vücudun eneıji depolan hakkındaki 

bilgileri beyne ulaştım. Etkisini beslenmenin kuvvetli bir uyancısı olan nöropeptid Y 

(NPY)'nin salgılanmasını ve aktivitesini düzenleyerek göstennektedir (1,3). Leptinin 

keşfinden sonra obeziteyle ilgili pek çok görüş ortaya atılmıştır. Bunlardan en önemlisi 

beyin omurilik sıvısı (BOS)' a leptinin transportunda doygunluk mekanizmasının olduğu, 

leptin rezistansının geliştiği ve sonuçta kompanzatuar olarak Ieptin seviyesinde 

yükselmenin devam ettiği şeklindedir. Aynca vücutta pek çok hormonal, metabolik 

fonksiyonlan düzenlediği, endokrin rolü yanında otolcrin ve parakrin rolü de olduğu 

bilinmektedir (4). Bu çalışmada Doğu Karadeniz Bölgesindeki sağlıklı ve obez çocuklarda 

leptin seviyesinin yaş, cinsiyet, pubertel gelişim ve metabolik/hormonal durum ile 

ilişkisinin tespit edilmesi amaçlanmıştır. 



2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Obezitenin Tanımı 

Obezite, vücutta aşın yağ depolanması ile ortaya çıkan, fiziksel ve ruhsal sorunlara 

neden olabilen eneıji metabolizması bozukluğudur. Vakalann çoğunda belirlenmiş bir 

hastalık nedeni yoktur. Alınan eneıji harcanandan fazladır ve kronik bir eneıji dengesizliği 

söz konusudur. Çocukluk döneminde görülen obezite ileri yaşlarda da devam ediyorsa 

morbidite ve mortaliteyi önemli ölçüde etkilemektedir. Erişkinlerde obezite tedavisi yüz 

güldürücü olmadığı gibi, kilo veren erişkin obezlerin tedaviden beş yıl sonra %5'inden 

azının bu kilolan koruyabildikleri, %62'sinin verdikleri tüm kilolan yeniden aldıklan 

gösterilmiştir. Tüm bu nedenlerden dolayı obezitenin pediatrik yaş grubunda önlenmesi 

önem taşımaktadır (2). 

Çocuk ve infantlarda obezitenin standart bir tanımı henüz yoktur. Geleneksel olarak 

obezite, ağırlığın en az altı ay süreyle 90. persentilin üzerinde olması ya da çocuğun 

boyuna göre olması gereken ağırlığın %120'sinden fazla olması şeklinde tanımlanır. 

Morbid obezite de ise boya göre olması gereken ağırlık 95. persentilin üzerinde ve son altı 

aydaki ortalama ağırlık olması gerekenin % 140 ve üzerindedir (2,5). 

2.2 Obezitenin İnsidansı 

Amerika' da yapılan çalışmalar (Third National Health and Nutrition Examination 

Survey-NHANES-III) obezitenin tüm çocuk ve adölesanlann %20-27' sini, erişkinierin 

%33' ünü etkilediği ve prevalansının giderek arttığını bildinniştir. Obezite insidansmda 

1976'dan 1987'ye kadar 6-1 i yaş grubunda %54, 12-21 yaş grubunda ise %64 artış vardır. 

Obez adölesanlann %80'i obez erişkin olmakta ve bunlar 55 yaş sonuna dek eşlik eden 

değişik sağlık sorunlanyla beraber yaşamlanna devam etmektedir. Beslenme 

alışkanlıklannın değişmesi (hazır gıdalarIa beslenme, çikolatalı, hamur işi yiyeceklerin 

tüketilmesi, hızlı yemek yeme v.s.) diyetteki yağ oranının artması, aktivitenin azalması 

(televizyon ve bilgisayar kullanımı, ulaşımın arabalarla gerçekleşmesi v.s.) gibi nedenler 

10-20 yıllık süre içinde obezite prevalansında artışa neden olmuştur (2,5,6). Aynca ırk, 

cins, yaş, eğitim, sosyoekonomik durum da obeziteyi etkilemektedir. Eğitim durumu ve 
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obezite prevalansı arasında ters bir orantı vardır. Gelişmiş ülkelerde düşük sosyoekonomik 

durumdaki ailelerde ve çocuklannda obezite sık iken, gelişmekte olan ülkelerde ekonomik 

düzeyi yüksek ailelerde fazladır. Türkiye' de, Ankara' da yapılan bir çalışmada obezite 

oranı %4.2 tespit edilmiş ve bu oran düşük sosyoekonomik seviyedeki ailelerde daha fazla 

bulunmuştıır. çocuğun her iki ebeveyni obez ise %80, yalnız bir ebeveyni obez ise %40 

obez olma riski vardır. Ebeveynler obez değil ise risk %7' dir. Bazı araştırlamalara göre ise 

obez annelerin çocuklan obez olmayan annelerin çocuklanndan iki-üç kat daha obezdir 

(2,6-8). 

2.3 Obezitenin Fizyopatolojisi 

Vücut ağırlığının ve yağ depolannın düzenlenmesi kompleks bir işlemdir. Bu 

düzenleme karmaşık nöral, endokrin ve parakrin düzenleyici yollan içerir. Metabolik 

faktörler, diyet ve fiziksel aktivite olmak üzere üç majör faktör vücut ağırlığını düzenler. 

Toplam eneıji harcanması içindeki istirahat eneıji harcanması, gıdalann termik etkisi ve 

aktivite ile ilişkili eneıji harcanması metabolik faktörlerin rolünü belirler. Herbir etkenin 

obeziteye katkısı değişken olup en az % 1 O'u ise gıdalann termik etkisinden gelir. Yapılan 

çalışmalar, fiziksel aktivitedeki azalmanın diyetteki yağ değişimine oranla daha fazla 

obeziteye sebep olduğunu göstermiştir (5,9, i O). 

Vücuttaki eneıji depolannın harcanması ve gıda alımı hakkındaki bilgi birçok uyan 

ile hipotalamusa iletilir. İletilen bu bilgiler ışığında beyin, eneıji homeostazını 

düzeniemede en önemli organ olup üç mekanizmayla bunu gerçekleştirir. Bunlar açlık ve 

tokluk hissinin ayarlanması, eneıji tüketim hızının düzenlenmesi ve eneıji depolanmasında 

rol alan hormonlann salgılanmasıdır. Hipotalamusun ventromedial çekirdeğinin uyanlması 

gıda alımını inhibe ederken, lateral çekirdeğin uyanlması gıda alımını arttırmaktadır 

(11,12). Aynca hipotalamustan salınan çeşitli nörotransmitterler, hormonlar ve biyolojik 

moleküller eneıji homeostazisinde roloynarlar. Bunlar insülin, seratonin, glukagon, 

büyüme hormonu (GH), kortizol, epinefrin, nöropeptit Y (NPY), melanin konsantre edici 

hormon (MG-I), kortikotropin salgılayıcı hormon (CRH), ürokortin, glukagon benzeri 

peptid I, bombesin, galanin ve somatostatindir. Kontrol sisteminin temelinde şu görüşler 

vardır: 

• Vücutta her gıda farklı şekilde kullanılmaktadır. 

• Her gıda çeşidinin belli bir dengeye ulaşması ayn ayn zaman gerektirir vc 

alınacak miktar vücudun depolama kapasitesi ile ilgilidir. 



• Yüksek yağlı diyetten sonra yağ oksidasyonundaki farldılık genetikten 

kaynaklanır. 

4 

• Fiziksel güç harcamak, kaslarda yağ asidi oksidasyonunu arttıru. Dolayısıyla 

düzenli egzersiz obeziteye eğilimi düşürebilir (2,13). 

Yukarıda anlatılan mekanizmalar zinciri genetikten etkilenmektedir. Son yıllarda 

genetikteki gelişmelere paralelolarak obezitenin nedenleri ve tedavisi konusunda önemli 

gelişmeler olmuş ve obeziteye neden olan beş gen tanımlanmıştır. Bunlar agouti gen, fat 

gen, obese gen, tııbby gen ve diabetes gendir. Bunlardan en önemlisi obese gen (ob) ürünü 

olan ve bir hormon olduğu kabul edilen leptindir (14,15). Mendel kanunlarına göre geçiş 

gösteren bu genlerin kromozomal lokalizasyonu ve obezite ile sonuçlanan mutasyonlar 

Tablo i' de gösterilmiştir. 

Tablo -1 : İnsanda Mende! Tipi Kalıtım Gösteren Obezite Mutasyonları (16) 

İsim Genetik Geçiş Kromozomdaki Yeri Obeziteye Sebep Olan Mutasyon 

Agouti Gen Baskın 20q13 Promotor Bölgede 

FatOen Çekinik 16q22-24 Missense (ser202pro) 

Obese Gen (ob) Çekinik 7q31 Nonsense(Arg 105) 

Tubby Çekinik IIpl51 İntron Bölgede 

Diabetes (db) Çekinik 1931 "Splicing" hatası 

2.4 Leptin 

Yunanca zayıflatıcı leptos kelimesinden üretilen, yağ hücresi ve diğer birÇok dokuda 

ob gen tarafından tanımlanan bir polipeptitdir. İnsan rekombinant leptini E.coli 

bakterisinden elde edilir (17,18). Bu gen insanda 7q31.3 lokalizasyonundadır ve üç ekson 

ve iki intron içerir. Başlangıçta 167 aminoasitten oluşan leptinin 21 anıinoasitlik sinyal 

kısmı aynldıktan sonra 146 aminoasitlik bölümü fonksiyonel protein olarak sekrete edilir. 

Yapısalolarak hematopoetik sitokinlere benzeyen leptin, 4a sarmal yapar ve Cys 96 ile 

Cys 146 arasında disülfit bağı ile bu yapı sağlamlaştırılır (19-22). 

Leptin reseptörü ise; rekombinant ve çözünür olarak COS7 hücrelerinden elde edilir. 

Bu reseptörün glikoprotein 130 alt birimi ile interlökin reseptörleri belirgin yapısal 

benzerlik gösterir. Hücre membranından geçerken hem hücre içinde hem de hücre dışında 

bölümler oluştıırur. Bilinen leptin reseptör izoformları OB-Ra, OB-Rb, OB-Re, OB-Rd, 

OB-Re'dir. Hipotalamusta bulunan leptin reseptörleri ise OB-Ra, OB-Rb'dir. Aynea leptin 
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reseptörü kalp, böbrek, karaciğer, iskelet kası, testis ve adipoz dokuda da bulunur. Uzun tip 

(OB-RL) reseptörlerin leptin ile bağlanması sonucunda gen transkripsiyonu meydana 

gelirken, orta tip reseptörlerin leptinin BOS bariyerini aşmasmda rolleri olduğu, kısa tip 

reseptörlerin (OB-Rs) ise taşıyıcı protein olarak roloynadığı düşünülmektedir (9,23-25). 

Kan beyin bariyeri ve kan BOS bariyerini kolaylaştınlrnış difuzyon ile aşan leptin, 

reseptörüne bağlandığında dimerizasyon sağlar ve reseptöre bağlı janus kinazlar (JAK), 

reseptörün sitoplazmik kısmında olan tirozini (Y) fosforile eder. Böylece sinyal taşıyan ve 

transkripsiyonu aktive eden motifler (STAT), proteinlerde fosfotirozin bölgeleri oluşturur. 

Oluşan bu proteinler reseptörden aynlıp birbirleri ile dimer yaparak transkripsiyonel 

regülatörleri aktive edecek hale gelirler ve çekirdeğe taşınarak deoksiribonükleikasit 

(DNA)' e bağlarnr ve hedef gen İçin transkripsiyonu sağlar (22,26,27). Şekil l' de leptinin 

reseptöre bağlanması ve fosforiilenerek aktifhale gelınesİ gösterilmiştir. 

Şekill: Leptİn Reseptörü (24) 

JAK JAK 
STAT 

p P 

1 SiTOPLAZMA 
STAT 

Y 

Y 
STAT 

ÇEKlRDEK 

JAK=Janus Kinaz Y=Tirozin P= Fosfor 
ST A T=Sinyal Taşıyan ve T ranskripsiyonu Aktive Eden Motifler 
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Leptin vücutta başlıca beyaz ve kahverengi yağ hücrelerinden salgılanır. Aynca 

plasental trofoblastlar, kalp, kemik, saç folikülü gibi fetal doku hücreleri, mide fundus 

epiteli ve koriokarsinoma hücrelerinden de salgılandığı bilinmektedir. Yağ hücresinden 

leptin salınımı aşın beslenme, glikokortikoit1er, tümör nekrozis faktör alfa (TNFa), 

interlökin-l (IL i), endotoksinler, insülin ve kısa süreli somatotropin uygulanımı ile 

artarken açlık, egzersiz, soğuk, katekolaminler, testosteron, siklik adenozin monofosfat 

(cAMP), 133 adrenoreseptör, tiazolidin ve uzun süreli somatostatin uygulanımı ile 

azalmaktadır. Leptin salgılanımı diurnal ritm gösterir ve en yüksek seviyeye gece 200 

sırasında ulaşır (I 1,28-31). 

2.5 Leptin-Obezite İlişkisi 

Leptinin otokrin ve parakrin rolü vardır. Kahverengi yağ hücrelerinde glukoz 

utilizasyonunu, beyaz yağ hücrelerinde ise lipolizisi arttınr. Lipid metabolizmasını inhibe 

edici etkisi yağ ve trigliserit (TG) sentezini azaltıp, lipid oksidasyonunu arttırarak direkt 

hücre içi lipid konsantrasyonunu düşürmekle gerçekleşir. Yağ asiti sentezindeki hız 

kısıtlayıcı Asetil CoA karboksilaz enzim aktivitesinin inhibe edilmesi, lipid 

metabolizmasındaki inhibitör etkinin temelini oluşturur. Böylece mitokondrial 13 

oksidasyon azalmakta, yağ asidi kullanımı artmakta, hücre içi yağ asidi konsantrasyonu, 

plazma kolesterol ve TG düzeyi azalmaktadır (13,17,24,32). 

Obezİte etyolojisinde periferal iki farklı dokudan salgılanan insülin ve leptin aferent 

yolu oluştururken, NPY eferent yolu oluşturur. Açlık, leptin seviyesini düşürürken aşın 

beslenme leptin seviyesini arttınr. Böylece açlıkta leptin düşüklüğü NPY salgılanması 

üzerindeki baskıyı kaldınr ve NPY kuvvetli bir açlık hissi oluşturarak kişinin beslenmesini 

sağlar. Aşın kalorili bir öğün alan kişide ise leptin artarak NPY seviyesini düşürür ve 

sonuç olarak iştah azalır (11,14,32,33). NPY etkisi sonunda kilo alımı olur, yağ deposu 

artar ve sempatik sinir sistemi aktivitesi düşer. Böylesi karmaşık bir sistemde beslenmenin 

regülasyonunda leptin, NPY salgılanmasını ve etkisini baskılayarak görev yapmaktadır 

(34). 

Eneıji dengesi bozulduğunda leptin sensöriyel bir rol oynayarak plazmada artar veya 

azalır; fakat çevresel ve genetik faktörler, yemeklerin Iczzeti ile iştah artışı ve eneıji 

harcamasındaki azalma viicut yağ dokusu miktannı ve plazma leptin miktannı arttınr. 

Böylece leptin, vücut ağırlığının düzenlenmesinde görevli ayarlama noktasını merkezi sinir 
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sistemi aracılığı ile belirli bir seviyede tutmaya çalışır. Ayarlama noktası herkes için 

genetik ve çevresel faktörlerle (fiziksel aktivite, psikolojik dnmm vs.) belirlenir (13, ı 7,32). 

Leptinin keşfinden sonra obezite ile ilgili pekçok görüş ortaya atılmış olup bunlardan 

bazılan aşağıda sıralanmıştır: 

• Yağ hücresinde leptin sentez ve sekresyonunda bozukluk olabilir. 

• Kana geçen leptinin taşınmasında bir bozukluk olabilir. 

• Leptin kan-beyin ve kan-BOS bariyerini aşamamaktadır. 

• Hipotalamusta leptin reseptör ve sinyal iletimi yetersizliği vardır (35). 

Obezitede leptin seviyesi yüksek olmasına rağmen etkisizdir. Bunun primer bir 

leptin rezistansı mı, leptin kullanımında bir bozukluk mu, reseptördeki bozukluk mu, ya da 

sekonder rezistans mı olduğu bilinmemektedir. Kompansatuar olarak leptin seviyesindeki 

yükselme devam eder, BOS' a leptin transportundaki doyma mekanizması leptin direncini 

oluşturur. Her ne kadar BOS'ta leptin konsantrasyonu plazma seviyesi ve vücut kitle 

indeksi (BMI) ile güçlü ilişki göstermiş olsa da transport kapasitesi aşıldığında plazma 

leptin seviyesi yüksek de olsa beyne leptin geçişinde düşme gözlenir. Obezlerde serum 

leptini normal kilolulardan üç kat daha yüksek iken BOS'ta leptin ancak %30 artar. Oysa 

leptin seviyesinin düşüklüğüne neden olan ob/ob mutasyonu bugüne kadar sadece 

Pakistanh ve Türk iki ailede bildirilmiştir (33,36-38). Bu nedenle normal veya yükselmiş 

leptine rezistans, obezite etyolojisinde yetersiz leptin yapımından daha önemli 

görülmektedir. Sayısı az olmakla beraber leptin yokluğu ile oluşan obezitenin leptin 

injeksiyonlanyla başanlı bir şekilde tedavi edildiği bildirihnekte olup, leptinin obezite 

tedavisinde kombine uygnlamalar arasında yer alacağı da açıktır (13,17,22,28,33,39-41). 

Leptinin insan ve memelilerdeki fonksiyonlan aşağıdaki gibi özetlenebilir: 

• Beslenmenin devamını düzenler. 

• Metabolizma hızını ayarlar. 

• Otonom sinir sistemi aktivitesini ayarlar. 

• Anjiyogenezi uyanr. 

• Termoregülasyonda roloynar. 

.. Büyüme ve gelişmede rolü vardır. 

• Üreme ve hematopoezisde roloynar. 

• Sempatik aktivitede artışa neden olur (17,18,24,32,42,43). 



8 

2.6 Obezite ve Leptİnin Endokrin Sisteme Etkisİ 

Obezitede önemli rolü olan leptinin endokrin sisteme etkileri oldukça fazladır. 

Bunların obeziteye sekonder olarak geliştiği düşünülse de obezite ile leptin arasındaki 

karmaşık ilişkinin sonuçlan olarak kabul edilmektedir. Leptinin GR, gonadotropin 

serbestleştirki hormon (GnRH), tiroid, serbestleştirici hormon (TRH), tiroid uyancı 

honnon (TSR), prolaktin, adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve glikokortikoitlerin 

salgılanması üzerinde düzenleyici etkisi olup her iki cinste üreme sistemi hormonlannın 

salgılanmasını uyanr (11,22,31,33,44). Bu nedenle pubertenin başlamasında tetikleyici 

sinya! protein olduğu düşünülmektedir. Leptin seviyesi 20 yaşına kadar yaşla birlikte 

giderek artış gösterirken adölesan skorlaması Tanner 2 civanna geldikten sonra kızlarda 

artmaya devam edip erkek çocuklarda düşmeye başlar. Cinsler arasındaki bu farkın sebebi 

östrojenlerin leptin yapınıını uyannası, testosteron ile leptin arasında negatif "feedback" 

oluşması ve leptinin androjenler ile baskılanmasıdır (45-48). Şekil 2'de leptinin metabolik 

ve nöroendokrin sistemdeki düzenleyici rolü gösterilmiştir. 

Şekil 2: Leptinin metabolik ve nöroendokrin sistemdeki rolü (31). 

Eneqi Harcanınası 
(Aktivite ve ısı düzenlenmesi) 

+ 

+ 
ÜREME 

LEPTİN .... ---

GHRH: Büyüme hormonu serbestleştirid hormon NPY: Nöropeptid Y 

GuRH: Gonadolropin serbestleştirici honnon GH: Büyiime hormonu 

LH: Lüteinizan hormon 

Kortizon ve Katekolaıniııler 

T: Testosteron 

E2 : Östradiol 

ACTH: Adrenokortikotropik hormon 

CRH: Kortikotropin salgılayıcı hormon FSH: Folikül uyancı hormon 
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Obezitenin hOlmonlar ve endokrin fonksiyonlar üzerine etkileri ıse şu şekilde 

özetlenebilir: 

Obezite ve insülin; obez çocuklarda insülin sekresyonunun artışına bağlı 

hiperinsülinemi vardır. Aynca insülin atılımının azaldığına dair görüşler de belirtilınekte 

olup artan serbest yağ asitlerinin 13 hücre hiperplazisi ile insülin sekresyonu artışına neden 

olduğı! bilinmektedir. Aynca obez çocuklarda insülin reseptöründe azalma ve postreseptör 

düzeyinde saptanan bozukluklar insülin rezistansı yapabilmektedir (49,50). 

Obezite ve GR; obez çocuklarda hipofiz GR rezervlerinin azalması, hipotalaınustan 

büyüme hormonu baskılayıcı olarak salgılanan somatostatinin inhibisyon etkisinin artmış 

olınası, büyüme hormonu salgılayıcı hormonun (GHRH) hipofize duyarlılığının azalmış 

olınası, GR eksikliğine sebep olabilir. 

Obezite ve insüline benzer büyüme faktörü-l (IGF-l); çocukluk ve adölesan 

yaşlardaki obezitede sebebi bilinmeyen normal, artmış veya azalmış IGF-l düzeyleri rapor 

edilmiştir. Obez çocukların adölesan dönemlerde GR düzeyleri düşük olduğı! halde 

pubertel büyüme patlamasını gerçekleştirebilıneleri bu yolla açıklanabilmektedir (49,51). 

Obezite ve adrenal fonksiyonlar; eksojen obezitenin Cuslıing sendromu ile aynlınası 

çok önemlidir. Klinik olarak her iki grup birbirine çok benzemekte, laboratuvar olarak da 

her ikisinde kortizol yapımı, 24 saatlik idrarda 17 hidroksisteroit ve serbest kortizol artmış 

bulunmaktadır. Fakat eksojen obezitede artmış kortizol yapınu kilo başına ve vücut 

yüzeyine göre normal olup Cuslıing sendromunun aksine kortizolun diumal ritmi de 

korunmuştur (49,52). 

Obezite ve gonodal fonksiyonlar; en önemli gösterge pubertenin erken başlamasıdır. 

Obezitede azalan seks hormonları bağlayıcı proteinler, serbest seks steroidlerini artırarak 

erken puberteye yol açarlar. Obez kızlarda hiperinsülemi, overlerde androjen sentezini 

uyararak polikistik over sendromuna yol açabilir. Seks steroidleri için rezervuar görev 

yapan yağ dokusu arttıkça androjenler irreversible olarak östrojenlere, reversible olarak da 

başka androjenlere dönüşür. Androjenlerin östrojene aromatize olmaları ve daha az 

miktarda da testisten östrodiol sahnınnnın artması nedeniyle obez erkeklerde östrojen 

düzeyleri artmakta, kilo kaybı ile hormon düzeyleri normale dönebilmektedir (49,50,53). 

Obezite ve tiroid fonksiyonlan; tiroksin (T 4) düzeyleri obezitede normaldir. Ancak 

artan vücut kitlesi T4 ün triiyodotronin (T3)'e dönüşümünü artırmakta ve serum T3 

düzeyini de yükseltmektedir. Kilo kaybı ile bu bulgular geri dönebilmektedir (49,53). 
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Obezite ve paratiroid; obez çocuklarda serum kalsiyum ve fosfor düzeyleri normal 

iken idrarda kalsiyunı/kreatinin ve tübüler fosfor reabsorbsiyonulglomerüler filtrasyon hızı 

oranlan azalmıştır. Serum alkalenfosfataz, osteokalsin, parathormon, kalsitonin, 1.25 

dihidroksi vitamin D3 oranlan yükselmiştir (50,53). 

2.7 Obezİtenİn Sınıflandırılması 

Obezite, yağ dokusunun dağılımı ve anatomik özelliklerine, başlama yaşına ve 

etyolojide roloynayan faktörlere göre birkaç farklı şekilde sınıflandırılabilir. Bunlar; 

L.Obezitenin Yağ Dokusu Dağılımı ve Anatomik Özelliklerine Göre 

Sınıflandınlması: 

Erişkinlerde yağ hücrelerinin büyüklüğü ve lipid içeriğinin artışı ile karakterize 

hipertrofik obezite görülürken, çocuklarda yağ hücre sayısının artışı ile seyreden 

hiperselüler obezite görülür. Artan yağ hücrelerinin vücuttaki dağılımına göre iki tip 

sınıflandırma yapılabilmektedir. Yağ depolanmasının ana bölgesi omentum ve karın duvan 

olduğu durumlarda üst vücut obezitesi veya elma tipi obezite olarak tammlanır ve dalıa çok 

erkeklerde görülür. Kızlarda ise yağ dağılımı daha çok gluteal bölgede toplanma 

eğilimindedir ki jinekoid obezite, alt vücut obezitesi veya armut tipi obezite olarak 

adlandırılır (54,55). 

2-0bezitenin Başlama Yaşına Göre Sınıflandırılması: 

Çocukluk yaş grubunda ve erişkin dönemde başlayan olmak üzere iki gruba aynlır. 

Yağ dokusu fetusda 24. haftalarda görülmeye başlamakta, hayatın ilk yılı boyunca yağ 

hücrelerinin sayısı, içerdiği lipid miktan giderek artmakta ve geç çocukluk ve pubertede de 

devam etmektedir. Hayatın ilk yılındaki bu artış ilerki dönem obezitesiııin bir göstergesi 

olmasa da çocukluk yaş grubunun ikinci dönemi olan 4-11 yaş obezitesi daha sonraki 

yaşlarda da devam etme bakımından önemlidir(54,56). 

3- Obezitenin Etyolojiye Göre Sıruflandınlması: 

Basit obezite, metabolik - hormonal bozukluklara sekonder obezite ve genetik 

sendromlarla birlikte olan obezite olmak üzere üçe aynlır. 

ABasit obezite (eksojen obezite): 

Obez çocuklarm büyük kısmında altta yatan tıbbi bir problem yoktur ve bu grup 

basit obezite veya eksojen obezite olarak isimlendirilir. Az bir kısmında çabuk yorulma, 

nefes almada zorluk, ekstremite ağrıları görülürken, büyük çoğunluğunda semptom yoktur. 
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İştah genellikle iyidir. Çok miktarda şekerli ve yağlı gıda tüketirler. Et gereksinimlerini 

hamburger, sosis, salam gibi gıdalar ile karşılarlar. Yapılan çalışmalar basit obezitesi olan 

çocuklann doğum ağırlığının diğer çocuklardan farklı olmadığını, bunuııla birlikte obez 

çocuklann %21 'inin doğum ağırlığuıın 90. persentilin üzerinde olduğunu göstermiştir. 

Basit obeziteli çocuklar prepubertel dönemde yaşıtlarına göre uzundurlar ancak pubertenin 

erken başlaması ve büyümenin erken soıılanınası nedeniyle erişkin boyları, ortalama civan 

veya altında olabilir( 54,57). 

B. Metabolik ve hormonal bozukluklara bağlı sekonder obezite 

a.Endokrin nedenler 

• Hipotalamik bozukluklar 

-Fröhlich sendromu 

-Travma 

-Tümör (kraniofarinjioma) 

• Cushing hastalığı ve sendromu 

• Hipotiroidizm 

• Büyüme hormonu eksikliği 

• Pseudohipoparatiroidizm 

• İnsülinoma, hiperinsülinizm 

• Polikistik over sendromu 

b.İlaçlai-

• Glikokortikoidler 

• Aınitriptilin 

• Siproheptadin 

• Fenotiazin 

• Östrojen 

• Progesteron 

• Lityum 

C. Genetik sendromlar ile birlikte olan obezite 

a.Prader Willi sendromu 

b.Bardet Biedl sendromu 

c.Cohen sendromu 

d. Carpenter sendromu 



e.Tumer sendromu 

f.Alström sendromu(54,55). 

2.8 Obezitenin Tanı Yöntemleri 

12 

Obeziteyi değerlendirirken vücut yağ dokusu ile yağsız dokunun oranlannın 

belirlenmesi yamnda, ölçüm yöntemlerinin pratik olması ve maliyeti de göz önünde 

bulundurulmalıdır. Tablo 2'de obezite değerlendinne yöntemleri, güveniliriiliği, 

kuJlanılabilirliliği ve vissera! yağ ölçüm derecesi gösterilmektedir. 

Tablo 2: Obezite Değerlendinne Yöntemleri 

Yöntem Maliyet Visera! yağ ölçümü Yorum 

Vücut Dansitesi Yüksek Evet Pratik değil 

Vücut ""'K Ölçümü Çok yüksek Evet Çokzor 

BM! Düşük Hayır Pratik ama yağ ölçmez 

CiltKıvnmı Düşük Hayır TutarslZ sonuç 

BEl (Bjoelddrik İnıpedıım) Orta Hayır Ku1lamşsız güvenilir değil 

Sua1tı Ağırlık Yüksek Hayır Yoğunluğu ölçer pratik değil 

U1trason Yüksek Kısmen Deneyim gerektirir 

Tomografi Çokyüksek Evet Radyasyon riski var 

Manyetik Rezonans Çok yüksek Evet Mükemmel sonuç, pratik değil 

Vücut dansitesinin hesaplanması güvenilir bir yöntem olarak kabu1 edilmekte, farklı 

dansitede olan yağsız doku ile yağ dokusu sualtı tartımı ile belirlenmektedir; fakat 

çocuklarda pratik anlamda kullanımı çok zordur. Toplam vücut potasyumunun 

ölçülmesinde radyoizotop maddeler kullanılarak tüm vücut taraması yapılıp yağsız doku 

kompartmanında bulunan potasyumun ölçümü ile yağsız doku kitlesi hakkında fikir 

edinilmektedir, fakat maliyeti oldukça yüksektir. Biyoelektrik impedans ölçümü kol ve 

bacağa yerleştirilen bir çift elektrot ile tek frekans veya değişken frekanslar uygulanarak 

yapılır. Ağnsız ve güvenilir bir uygulama olmakla beraber palıalı ve pratik olmayan bir 

yöntemdir. Sualtı ağırlığı vücut yoğunluğunun ölçüldüğünü kabul eder, doğru bir ölçüm 

olmasına rağmen pratik değildir. U1trasonografi güvenilir bir tetkik olmakla beraber 

deneyim gerektirir. Tomografi ve manyetik rezonans görüntülerne (l\.1RI) bölgesel yağ 
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dağılımı hakkında oldukça güvenilir fikir vermekte fakat tomografinin radyasyon riski ve 

MRI'ın da pahalı olması kullanımı zorlaştırmaktadır (2,7,8,58). 

Çocukluk çağı ve adölesan dönemde obezite belirlenmesinde en pratik metodlardan 

biri BMI'dir. Ölçülen ağırlığın (kg), boyun (metre) karesine oranıdır. Çocukluk yaş 

grubunda o yaş ve cinsiyete. göre BMI değerleri 85.-95. persentil arasında ise obezite riski 

taşıdığı, 95. persentilin üzerinde ise obez olduğu kabul edilir. Tablo 3 BMI'in yaşa ve 

cinse göre persentil değerlerini vermektedir (2,6,8,59). 

Ağırlık (kg) 

Boy 2 (m2
) 

Tablo 3' BMI'in yaşa ve cinse göre persentilleri (59) . 
E R K E K 

5 ıo 25 50 75 90 95 Yaş 5 
14.6 15.4 16.1 17.2 18.5 19.4 19.9 1 14.7 
14.4 15.0 15.7 16.5 17.6 18.4 19.0 2 14.3 
14.0 14.6 15.3 16.0 17.0 17.8 18.4 3 13.9 
13.8 14.4 15.0 15.8 16.6 17.5 18.1 4 13.6 
13.7 14.2 14.9 15.5 16.3 17.3 18.0 5 13.5 
13.6 14.0 14.7 15.4 16.3 17.4 18.1 6 13.3 
13.6 14.0 14.7 15.5 16.5 17.7 18.9 7 13.4 
13.7 14.1 14.9 15.7 17.0 18.4 19.7 8 13.6 
14.0 14.3 15. i 16.0 17.6 19.3 20.9 9 14.0 
14.2 14.6 15.5 16.6 18.4 20.3 22.2 10 14.3 
14.6 15.0 16.0 17.2 19.2 21.3 23.5 11 14.6 
15.1 15.5 16.5 17.8 20.0 22.3 24.8 12 15.0 
15.6 16.0 17.1 18.4 20.8 23.3 25.8 13 15.4 
16.1 16.6 17.7 19.1 21.5 24.4 26.8 14 15.7 
16.6 17.1 18.4 19.7 22.2 25.4 27.7 15 16.1 
17.2 17.8 19.1 20.5 22.9 26.1 28.4 16 16.4 
17.7 18.4 19.7 21.2 23.4 27.0 29.0 17 16.9 
18.3 19.1 20.3 21.9 24.0 27.7 29.7 18 17.2 
19.0 19.7 21.1 22.5 24.4 28.3 30.1 19 17.5 

2.9 Obezİtenin Ayırıcı Tanısı 

K i Z 

ıo 25 50 75 90 95 
15.0 15.8 16.6 17.6 18.6 19.3 
14.7 15.3 16.0 17.1 18.0 18.7 
14.4 14.9 15.6 16.7 17.6 18.3 
14.1 14.7 15.4 16.5 17.5 18.2 
14.0 14.6 15.3 16.3 17.5 18.3 
13.9 14.6 15.3 16.4 17.7 18.8 
14.0 14.7 15.5 16.7 18.5 19.7 
14.2 15.0 16.0 17.2 19.4 21.0 
14.5 15.5 16.6 18.0 20.8 22.7 
15.0 15.9 17.1 19.0 21.8 24.2 
15.3 16.2 17.8 19.8 23.0 25.7 
15.6 16.7 18.3 20.4 23.7 26.8 
16.0 17.1 18.9 21.2 24.7 27.9 
16.4 17.5 19.4 21.8 25.3 28.6 
16.8 18.0 19.9 22.4 26.0 29.4 
17.1 18.4 20.2 22.8 26.5 30.0 
17.6 18.9 20.7 23.3 27.1 30.5 
18.0 19.4 21.1 23.7 27.4 31.0 
18.4 19.8 21.4 24.0 27.7 31.3 

Eksojen obezite ile metabo1ik-hormona1 bozukluklar ve genetik sebeplere bağlı 

obezitenin aynm1, tedavi yaklaşımı ve takip için oldukça önemlidir. Çocukluk yaş 

grubunda endokrin nedenler ve genetik sendromiara bağlı obezite tüm olgulann 

%lO'undan azını oluşturur. Bu iki grup obezitede aile öyküsü yoktur, boy kısadır, zeka ve 
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kemik yaşı geri olup fizik muayenede patolojik bulgular vardır. Oysa basit obezitede aile 

öyküsü vardır, zeka, kemik yaşı ve fizik muayene bulguları normaldir. Tablo 4 bu 

ayrundaki majör bulgulan göstermektedir (7,54,58). 

Tablo 4: Obezitenin Ayıncı Tamsı 

EndokrinlOenetik Eksojen 

Ailede Obezite Nadir Sık 

Boy Kısa Uzun 

IQ Sıkçadüşük Normal 

Kemik Yaşı Geri Normal 

Fizik Bulgular Anormal Normal 

2.10 Obezİtenİn Komplikasyonlan 

Aşırı kilolu adölesanın sağlığını ilgilendiren etkiler yetişkin dönemde de kalıcı 

olarak devam eder. Uzun süreli takipler, obez çocuk ve adölesanIarın yetişkinlikte de aşırı 

kilolu olma olasılığının iki kat fazla olduğunu göstermiştir. Obeziteye ilişkin riskler 

çocukluk yaş grubunda görülmemekle beraber erişkin dönemde ortaya çıkmakta ve ileri 

yaşlarda devam etmektedir. Bu da uzun dönemde tüm sistemleri ve morbiditeyi etkileyen 

komplikasyonlan beraberinde getirmektedir. Bu komplikasyonlar şunlardır: 

a) Pulmoner komplikasyonlar; Pickvickian sendromu, primer alveoler hipoventilasyon 

ve pulmoner fonksiyon bozukluklan olarak bilinir. Obezitenin solunum fonksiyonlan 

üzerindeki temel etkisi, diyafram üstüne artmış abdominal basıncın sonucu artan rezidUel 

voıümdür. Genellikle üst loblarda ventilasyonda artma, alt loblarda ventilasyonda azalmıı 

vardır. Obez kişilerde karbondioksitin atılımının azalması hipoksemi ve hiperkapni ile 

karakterizedir, bu nedenle obezite hipoventilasyon ve Pickvickian sendromuna neden olur. 

b) Kardiyovasküler komplikasyonlar; hipertansiyon, hiperkolesterolemi, artmış düşük 

dansiteli lipoprotein (LDL), çok düşük dansİteli lipoprotein (VLDL), hipertrigliseridemi ve 

azaIınış yüksek dansİteli lipoprotein (HDL)' dir. Obez çocukların yaklaşık %20-30'unda 

sistolik ve diastolik kan basıncı artmış olarak saptanmıştır. Bu artış erişkin dönemde de 

devam etmektedir. HJperinsülinemi, sempatik sinir sistemi aktivasyonu, artmış sodyum 

reabsorpsiyonu ve azalmış natriürezise yol açan renin-anjiotensin sistemi obezitedeki 

tansiyonun sebepleri arasındadır. 
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c) Gastrointestinal sistem komplikasyonlan; kolelitiazis, hepatik steatozistir. 

Steatozis hiperinsülineıniye bağlı olarak artmış VLDL üretimi ile ilgilidir. Bu, artmış 

transaminaz düzeyleri ve ultrasonograti ile gösterilir (7,60,61). 

d) Endokrinolojik komplikasyonlar; hiperinsülinemi ve insülin rezistansı, Tip II 

Diabetes Mellitus (DM), kızlarda fertilitede azalma, erken menarş, erken menapoz, 

menstruel bozukluklar, polikistik over hastalığı, erkeklerde azalmış testosteron, artmış 

estradiol ve estron, oligospermi görülür. Tip II DM ile obezite arasında güçlü bir ilişki 

vardır. Obez kızlarda vücut ağırlığı 31 kg ve vücut yağı %22'ye ulaştığı zaman menarş 

görülür ki bu genelde LO yaş civanndadır. Aynca obeziteyle beraber oligomenore, 

hirsutizm ve akne ile beraber akantozis nigrikans görülür. Obez erkeklerde obezitenin 

derecesi ile bağlantılı testosteron düzeyinde azalma östradiol ve östron düzeyinde artma 

görülmektedir. Testis boyutlan, folikül sitümüle edici honnon (FSH) ve lüteinize edici 

honnon (LH) düzeyleri nonnal bulunmuştur (8,60,62). 

e) Kas iskelet sistemi ile ilgili komplikasyonlar; Blount hastalığı, gut, osteoartrit, 

femur başı epifiz kaymasıdır. Yumuşak kartilajinöz kemiklerin ve birleşmemiş büyüme 

çizgilerinin bulunması bu komplikasyonlara yol açar. 

f) Nörolojik komplikasyonlar; epidemiyolojik çalışmalarda ideal ağırlığının 

%lO'undan fazlası olanlarda pseudotümör serebri riski 14 kat, ideal ağırlığın %20'sinden 

fazlası olanlarda ise 20 kat fazladır. Pseudotümör serebri hastalannın ise %90'ının obez 

olduğu saptanmıştır. 

g) Dermatolojik komplikasyonlar; Akantozis nigrikans ve Frajilitis kutis inguinalis' dir. 

h) İmmünolojik komplikasyonlar; hücresel immünite azalmıştır. Aynca yapılan 

çalışmalar obez çocuklarda T ve B lenfosit sayılan, kompleman 3 (C3) ve kompleman 4 

(C4) düzeyleri ve serum immünglobulin düzeyleri nonnal bulunmakla beraber %38 vakada 

hücresel immünitede ve lökosit öldünne fonksiyonunda bozukluk, monosit1erin 

makrofajlara maturasyon hızında azalma saptanmıştır. 

i) Neoplastik komplikasyonlar; kadınlarda meme, endometrium, safra kesesi ve over 

karsinomu, erkeklerde ise kolon, rektum ve prostat karsinomu sıklığı yüksektir (7,63,64). 

j) Psikolojik komplikasyonlar; obezitenin psikolojik sonuçlan fizyolojik zararlanndan 

daha ağır olabilir. Çalışmalann çoğunda bu çocuklarda depresyon ve kendine güvensizlik 

olduğu belirtilmiştir. Batı toplumlannda zayıflık kavramı erişkinlerde olduğu gibi çocuklar 
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arasında da beğeni toplarken, obez çocuklar dışlanabilmektedir. Özellik1e tedavi için 

k:liniğe başvuran obez çocukların k:liniğe başvurınayan çocuklara göre daha fazla davranış 

ve duygulanını bozukluklan gösterdilderi bildirilmiştir. Çocukların psikolojik gelişimi 

sırasında benlik saygısı gelişimi çok önemli bir süreçtir. Benlik saygısının kişiler arası 

ilişkilerden ve bireyin bu ilişkilere verdiği anlanıdan etkilendiği tartışılmaktadır. 

Çocuklarda obezite çevreden gelen olumsuz tepkiler sonucu sosyal dışlanmaya neden 

olabilmektedir. Aşın kilo nedeni ile eleştirilme ve sosyal dışlanma, çocuklarda utanç 

duygulanınn gelişimine neden olabilmekte, çocuğun okul başansını, sosyal ilişkilerini ve 

etkinliklere katı1ıın1annı etkileyebilmektedir. Aşın kilolu çocuklar yaşıt .ilişkilerini de daha 

olumsuz algılayabilmektedir. Obez çocukların aileleri değerlendirildiği zanıan, anne 

babaların çocuklaruu okulda ya da aile içinde alayedilmekten ya da aşağılaııınaktan 

korumak için tanıpon rolü oynadıklan görülmektedir. Bazen de çocuklanınn kilo verme 

konusundaki başansız1ık1an sonucu hayal kınklığı nedeni ile öfkelenmektedir. Çünkü 

çevreden gelen olumsuz tepkileri azaltmaııın tek yolunun zayıflarnak olduğuna 

inaııınaktadırlar. Obezitenin sonraki yaşama ilişkin de psikolojik komplikasyonlan 

olduğuna inanılmaktadır. Çocukluk dönemlerinden beri obez olanlar ile erişkin dönemde 

obez olan bireylerin karşılaştınldığı bir çalışmada, erken başlangıç gösterenlerde eşlik eden 

psikopatolojinin daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bu nedenle çocukluk obezitesi erişkin 

dönemde patolojik bozukluklar için hazırlayıcı bir etken sayılabilir (7,8,60,63). 

2.11 Obezitede Tedavi 

Pediatrik kilo kaybındaki en önemli amaç adultlarda obezite gelişmesini 

önlemektir. Büyümenin bozulmasım engellemeden kilo vermeyi sağlamak gerekir. İdeal 

kilo kaybı haftada 0.5 kg' dır. Metabolik olarak güvenli olmalı, minimal açlık hissi 

oluşturulmalı, yağsız vücut kitlesi korunmalı ve psikolojik sorunlar önlenmelidir. Uzun 

süreli sonuçlar 5-10 yılda iyidir. Erişkinlere göre başanlı olan taraf kilo kaybının devamlı 

olmasındandır. Obezite tedavisinde genel prensipler şöyledir: 

I.Diyet 

2.Egzersiz 

3.İlaç 

4.Psikoterapi 

S.Cerrahi 
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1. Diyet: 

Bilindiği üzere obezite gelişmesinde önemli roloynayan faktörlerden birincisi hatalı 

beslenmedir. Bu bağlamda yüksek kalorili gıdaların alınması, hazır yemek, hızlı yemek, 

sık veya seyrek yemek, gece yatmadan önce yemek engellenmelidir. Yüksek kalorili hazır 

gıdalar ile beslenme, çikolata, kolalı içecekler, ekmek, makarna, pilav alışkanlıklannm en 

aza indirilmesi gerekir. Çocukların erişkinlerden en büyük farkı devamlı gelişen ve 

büyüyen varlık olmalandır. Bu nedenle verilecek beslenme plam normal büyüme ve 

gelişmeyi sağlamalı, yeterli kalori ve esansiyel gıdalan içermeli, protein, karbonhidrat ve 

yağ içeriği bakımından da dengeli olmalıdır. Günlük kalorinin %50'si karbonhidratlardan, 

%30'u yağlardan, %20'si proteinlerden aImacak şekilde ayarlanmalıdır. Kolesterol içeriği 

kısıtlı olmalı, her 1000 kcal. için 100-150 mg. ve günlük toplam miktan 300 mg'ı 

geçmemelidir. Aynca yeme süresini uzatan, diyet kalorisini azaltan posalı gıdalar (taze 

sebze, meyve, kuru baklagiller vs.) her 1000 kcal için 10-15 gr. olmalıdır. Yeterli miktarda 

eser element ve vitamin de alınmalıdır (8,65). 

2. Egzersiz: 

Obezitede alınan kalori ile harcanan eneıji arasında dengesizlik olduğuna göre, alınan 

kalorinin kısıtlanmasının yanında harcanan kalorinin arttınlması için düzenli egzersizin 

yapılması tedavide çok önemli rol oynar. Yapılan kontrollü çalışmalar diyet ve egzersiz 

kombinasyonunun sadece diyet ile karşılaştınldığında dalıa fazla kilo kaybı sağladığını 

göstermiştir. Aynca egzersiz, kilo kaybının uzun süreli olmasına yardımcıdır. Uygun 

yaklaşım çocuklara güzel yeme alışkanlıklan kazandırarak aktivitelerini olabildiğince 

desteklemekle mümkün olur. Çocukların hareket etmekten hoşlanmalan ve bunu yaşam 

boyu sürecek bir alışkanlığa dönüştürmeleri önemlidir. Bu amaçlan gerçekleştirmek için; 

a) Çocuklann doğal olarak aktif olması, 

b) Çocuğun yaptığı egzersizin süresini ve ağırlığını kendisinin ayarlaması, 

c) Televizyondan ve bilgisayardan uzak, ev dışında oynamasının teşvik edilmesi, 

d) Organize edilmiş aktiviteler içinde yer alması, böylece ilerki hayatında onu daha 

aktif kılacak temel motor ve spor becerilerini geliştirmesi, 

e) Ailesinin ona örnek alınacak bir model teşkil etmesi gerekir 

Adölesan yaş grubu için öneriler ise şöyledir: 

Tüm adölesaıılar hergün fizikselolarak aktif olmalıdırlar. Bu oyun, iş, ulaşım, fiziksel 

eğitim yada planlanmış egzersiz, aile, okul yada sosyal bir aktiviteye katılarak olabilir. 
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Adölesanların aktiviteyi hayat tarzlarının bir parçası olarak yapmaları gerekir. Bu 

aktiviteler eğlenceli, pek çok kas grubunu kapsayan ve ağırlık verme egzersizlerini içine 

alacak şekilde olmalıdır. Böylece eneıji harcanmış ve bir alışkanlık kazanılmış olur ki; bu 

daaktivitenin şiddeti yada süresinden daha önemlidir. Adölesanlar merdiven çıkarak, 

bisiklete binerek, yürüyerek, ev işlerine yardımcı olarak hareketi hayatlarının bir parçası 

haline getirebilirler. Aynca haftada üç kez veya daha fazla 20 dakika veya daha uzun süreli 

orta veya yüksek derecede zorlayıcı tarzda egzersiz yapmalıdırlar. Orta yada yüksek 

derecede egzersizler en azından hızlı yürüyüş kadar zorlayıcı olarak tanımlanabilir. Büyük 

kas gruplarını çalıştırmaya yönelik değişik aktiviteler önerilebilir. Egzersize örnek olarak 

hızlı yürüyüşler, koşu, tırmanma, basketbol, raket sporları, futbol, dans, yüzme, kayak, çim 

biçme, bisiklete binmek verilebilir (7,65). 

3. İlaç: 

Vücut yağ depolarının uzun süreli düzenlenmesinde leptinin rolü anlaşıldıktan sonra 

obezitede ilaç tedavisi ile ilgili çalışmalar hız kazanmıştır. Sempatomimetik etkili, gıda 

alımını azaltıcı, yağ emilimini azaltıcı ve eneıji tüketimini arttıncı ilaç grupları vardır. 

Fakat çocukluk çağı ve adölesan yaş grubunda obezite tedavisinde ilaç kullanımı uygun 

tedavi yöntemi değildir. 

4. Psikoterapi: 

Standart davranışçı tedavi uygulanır. Bu tedavi yaşa uygun kalori alımı, tüketilen 

yiyeceklerin dengeli bir şekilde kaydedilmesi, hekim tarafından haftalık kilo takibi, evde 

yemek yeme alışkanlığının kazandınıması, yemek arası atıştırınayı yasaklama, fıziksel 

aktivitenin arttınlması ve kilo kaybettikçe ödül uygulaması aşamalarını içerir (12,60). 

5. Cerrahi Tedavi: 

Yukanda sözü edilen yöntemlerin yetersiz kalması cerrahi girişimleri gündeme 

getirmiştir; fakat pediatrik yaş grubunda kullanımı önerilmemektedir. Uygulanan cerrahi 

yöntemler; jejunoileal by pass, gastrik plikasyon, jaw wiring ve liposuction' dır (65). 



3. MATERYALveMETOn 

Çalışma kapsamına Ocak 1999-Ocak 2001 tarihleri arasmda KTÜ Tıp Fakültesi 

pediatri polikliniğinde takip edilen, yaşlan 4- i 6 arasında değişen (yaş ortalaması 

i 1.12±3.33 yaş) 40 kız, 30 erkek toplam 70 obez çocuk alındı. Obezite değerlendirmesi 

BMI'e göre yapıldı. Çalışmaya alınan obez hastaların ortalama BMI değeri 27.82±3.73 

kg/mı olup yaş ve cinsiyete bağlı olarak 95. persentilin üzerindeydi. 

Kontrol grubuna sağlam çocuk polikliniğimize değişik sebeplerden başvuran BMI'i 

yaş ve cinse bağlı olarak 25.-50. persentil arasında seyreden, yaşlan 4-16 arasında değişen 

(yaş ortalaması 8.92±3.77 yaş) 24 kız ve 25 erkek toplam 49 sağlıklı çocuk alındı. Kontrol 

hasta grubunun BMI'i ise l6.55±2.75 kg/mı idi. Çalışma kapsamına alınan sağlıklı ve obez 

hasta grubundaki çocukların hiçbiri ilaç kullanmıyordu. 

Çalışma ve kontrol grubunun ayakta, ayakkabısız olarak boy ve kilolan ölçüldü, 

BMI'leri hesaplandı. Kan örnekleri 12 saatlik açlık sonrası sabah 08°0 _10°0 arasında alındı, 

+4°C' de pıhtılaştınlarak santrifiijle serumu aynldı ve -20°C' de saklandI. 

Hem obez hem de sağlam çocuklann pubertel gelişimi Tanner evrelerneye göre 

yapıldı. Her iki grubun leptin değerlerinin ölçümü Human Leptin DSL-10-231 00 

ACTİVE-TM ELİSA ile çalışıldı. 

HbAlc, DCA 2000™ ANALYZER Bayer Diagnostics (5035B) cihazı ve invitro kit 

ile, tiroid hormonlan ACS: centaur ve invitro kit ile çalışıldı. 

Diğer biyokimyasal parametreler (HDL kolesterol, LDL kolesterol, TG, kolesterol) 

moduler analytics Hitachi ve invitro kit ile çalışıldı. 

Çocuklar ve ailelerinden bu çalışmaya katılmak için izin alındı ve çalışma KTÜ Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu tarafından onaylandı. 
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İstatistiksel Değerlendirme 

Ölçümle elde edilen verilerin normal dağılıma uygunluğu her iki grupta Kolmogorov 

Smimov testi ile incelendi. 

Normal dağılıma uyan değişkenlerin obez ve kontrol grubundaki karşılaştırmalan 

student t testi ile, her iki gruptaki leptin düzeyleri ile yaş ve BMI arasındaki ilişki Pearson 

ilişki analizi ile yapıldı. Obez ve kontrol gruplannda Tanner's evreleri ise Varyans Analizi 

(post hoc olarak Tukey HSDi) ile karşılaştınldı. 

Normal dağılıma uymayan değişkenlerin karşılaştınlması ise Mann Whitney U testi 

ile yapıldı. 

Sayımla elde edilen verilerin analizleri ise ki kare testi ile yapıldı. 

Ölçümle elde edilen veriler aritınetik ortalama ± standart sapma (SD), sayımla elde 

edilen veriler ise sayı (%) olarak gösterildi. 

Anlamlılık düzeyi p< 0.05 olarak alındı. 



4. BULGULAR 

Obez ve kontrol gruplarının cinsiyete göre lepıin seviyeleri tablo 5' de gösterilmiştir. 

Tablo 5; Obez ve kontrol gruplarının cinsiyete göre lepıin ortalama ± SD değerleri. 

Kızlar 

(n) 

Erkekler 
(n) 

Obez 
n=70 

(ort± SO) 
86.2 ± 4.59 a 

(40) 

66.1 ± 40.8 c 

(30) 

Kontrol 
n=49 

(ort ± SO) 
8.55 ± 8.63 b 

(24) 

2.65 ± 2.37 d 

(25) 

(a,b): p---Q.OOOO (a,e): p---Q.0337 (e,d): p=O.OOOO (b,d): p=O.OOOI 

Obez grubun lcptin seviyesi kontrol grubundan istatistikselolarak anlamlı yüksekti 

(p=O.OOOO). Cinsiyete göre leptin değerleri karşılaştınldığında ise hem obez hem de 

kontrol gruplarındaki kızlarda leptin seviyesi erkeklerden istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu (sırası ile p=O.0337, p=O.OOOI). 

Obez ve kontrol gruplarında yaş, ağırlık, boy ve BMI değerleri tablo 6'da gösterilmiştir. 

Tablo 6; Obez ve kontrol gruplarında yaş, ağırlık, boy ve BMI ortalama ± SD değerleri. 

Obez Kontrol 

Parametreler n=70 n=49 

(ort ± SO) (ort ± SO) 

Yaş (yıl) i \.l2 ± 3.33 9.82 ± 3.77 

Ağırlık (kg) 57.59 ± 16.5 a 30.6 ± 14.01 b 

Boy (cm) 140.99 ± 22.14 134.61 ± 20.35 

BMI (kg/m2
) 27.82 ± 3.73 c 16.55 ± 2.75 d 

BMI: Vücut kitle indeksi (a,b), (c,d): p=0.0000 

Ağırlık, BMI değerleri obez grubunda kontrol grubuna göre istatistikselolarak 

anlamlı yüksek bulundu (p=O.OOOO). Yaş ve boyları açısından her iki grup 

karşılaştınldığında istatistikselolarak anlamlı fark bulunamadı (p>O.05). 
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Obezlerde yaş ile leptin seviyesi arasındaki ilişki şekil 3' de gösterilmiştir. Obezite 

grubunda yaş ile leptin seviyesi arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf bir ilişki 

bulunmuştur (r =0.27, p=O.024). 

Şekil 3: Obezleroe yaş ile leptin seviyesi arasındaki ilişki 

Kontrol grubunda yaş ile leptin seviyesi arasındaki ilişki şekil 4'de gösterilmiştir. 

Kontrol grubunda da yaş ile leptin seviyesi arasında istatistikselolarak anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır (r =0.37, p=O.009). 

Şekil 4: Kontrol grubunda yaş ile leptin seviyesi arasındaki ilişki 

leptin 
35 

30 • 
25 ı 
20 • 
15 • • 10 • • -
5 • • • • • • .... • • • • • • • • O • • • • • 

O 5 10 15 
yaş 

20 
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Obezite grubunda BM! ile leptin arasındaki ilişki şekil 5'te gösterilmiştir. Bu grupta 

BM! ile leptin arasında istatistikselolarak orta derecede anlamlı bir ilişki bulunmuştur 

(r=0.s3, p<O.OOl). 

Şekil 5: Obezite grubunda BM! ile leptin arasındaki ilişki. 

2500ıe !in , 

200,0 

•• 150,0 

100,0 

50,0 

• • • • • 

0,0 +----,--,---,r-----,--..,---,--,----, 

O 5 Lo 15 20 25 30 35 40 

BM! 

Kontrol grubunda BM! ile leptin arasındaki ilişki şekil 6'da gösterilmiştir. Kontrol 

grubunda BM! ile leptin arasında istatistikselolarak orta derecede aıı1amlı bir ilişki 

bulunmuştur (ı=0.42, p=0.002). 

Şekil 6: Kontrol grubunda BM! ile leptin arasındaki ilişki. 

leptin 

35 

30 

25 

20 

15 

10 
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Tanner evrelerneye göre obez ve kontrol grubunda kız ve erkeklerin leptin değerleri 

tablo 7' de gösterilmiştir. 

Tablo 7: Tanner evrelerneye göre obez ve kontrol grubunda kız ve erkeklerin leptin 

ortalama ± SD değerleri. 

Obez 
Evre 1 
Evre 2-4 
Evre 5 

Kontrol 
Evre 1 
Evre 2-4 
Evre 5 

(a,g), (d,I):p--{).0003 

(m,n):p=O.0253 

n 

7 
8 

22 

14 
7 

3 

Kız 

leptin 
(ort± SD) 

49.82 ± 23.72" 
90.12 ± 45.49' 
96.40 ± 46.97" 

4.17 ± 2.54g 

9.63 ± 6.93k 

26.82 ± 4.38m 

(c,k):p--{).OOI9 (e,m):p=O.012 

(k,I):p=O.OI52 (a,e)<O.005 

n 

13 

14 
6 

14 
6 

5 

Erkek 
leptin 

(ort ± SD) 

53.46 ± 20.91b 

70.64 ± 47.80d 

83.00 ± 50.36f 

3.08 ± 3.07h 

1.88 ± 0.651 

2.54 ± 1.52n 

(f,n):p--{).0062 

(g,m)<O.005 

(b,h):p=O.OOOO 

Obez grubu kızlarda Tanner evrelerneye göre evre I, evre 2-4, evre 5 ile kontrol grubu 

kızlarda evre ı, evre 2-4, evre 5 arasmda istatistikselolarak anlamlı fark bulundu (sırası ile 

p=0.0003, p=O.0019, p=0.0121). Obez grubu erkeklerde de evre i, evre 2-4, evre 5 ile 

kontrol grubu erkeklerde evre 1, evre 2-4, evre 5 arasında istatistikselolarak anlamlı fark 

tespit edilmiştir (sırası ile p=O.OOOO, p=0.0003, p=0.0062). Obez grubu kızlarda evre i, 

evre 2-4 ve evre 5 ile obez grubu erkeklerin evre 1, evre 2-4 ve evre 5 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunamadı, kontrol grubunda ise evre I' de kızlarla erkekler araSında 

fark yokken evre 2-4 ve evre 5' de kızlarla erkekler arasında istatistikselolarak anlamlı fark 

tespit edilmiştir (sırası ile p=0.0152, p=0.0253). Obez grubu erkeklerde evre 1, evre 2-4, 

evre 5 arasında istatistikselolarak anlamlı fark bulunmazken, obez grubu kızlarda evre i 

ile 5 arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0.005). Kontrol grubunda ise 

erkeklerde evreler arasında istatistikselolarak anlamlı fark bulunamamış olup aynı grupta 

kızlarda evre i ile 5 arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiştir (p<0.005). 
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Obez ve kontrol gruplarında HDL-kol., LDL-koL., TG, kolesterol, değerleri tablo 8'de 

gösterilmiştir. 

Tablo 8: Obez ve kontrol gruplarında HDL-koL., LDL-koL., TG, kolesterol, ortalama ± 

SD değerleri. 

HDL-kol (mg/dı) 

LDL-kol (mg/dı) 

TG (mg/dı) 

Obez 

n=70 

(min.- mak.) 
47.79 ± 14.81 a 

(26.0 - 107.0) 

112.16 ± 43.85 

(33.6 - 376) 

112.73 ± 86.05' 

(16 - 632) 
Kolesterol (mg/dı) 166.95 ± 40.76 e 

(16.36 - 290) 
LDL-kol: Düşük dansiteli lipoprotein kolesterol 
HDL-kol: Yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol 

(a,b): p= 0.0000 
TG: Trigliserit 

Kontrol 
n=49 

(min.- mak.) 
60.24 ± 17.82 b 

(48 - 106) 

106.66 ± 28.67 

(55 - 142) 
77.76 ± 21.69 d 

(48 - 130) 
148.82± 23.11 f 

(82-190) 
(c,d), (e,f): p= 0.002 

Kolesterol ve TG değerleri obez grubunda kontrol grubuna oranla istatistikselolarak 

anlamlı yüksek bulunurken (p=0.002), HDL-koL. seviyesi obez grubunda kontrol grubuna 

oranla istatistikselolarak anlamlı düşük saptandı (p=0.0000). LDL-koL. seviyeleri 

karşılaştınldığında her iki grupda istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p> 0.005). 

Obez ve kontrol gruplannda tiroid hormonları, HbAlc ve leptin seviyeleri tablo 9'da 

gösterilmiştir. 

Tablo 9: Obez ve kontrol grubunda tiroid hormonları, HbA i c ve leptin ortalama ± SD 

değerleri. 

Paı:ametreler 

Tiroid 
honnonlan: 

T3 (ng/dl) 

T4 (ng/dl) 

Obez 

n=70 
(min.- mak.) 
1.96 ± 0.44 a 

(1.14 - 3.28) 

Kontrol 

n=49 
(mio.- mak.) 

TSH (1l1U/ıni) 

9.4 ± 2.23' 

(1.23 - 13.70) 
2.53 ± 1.17 e 

(0.19 - 5.10) 

4.81 ± 0.63 g 

(3.40 - 6.60) 

76.75 ± 44.43 j 

(18.57 - 194.50) 

1.76 ± 0.17 b 

(1.1 -2.4) 
7.36 ± 1.62 d 

(2.9 - 10.6) 

4.86 ± 1.42 f 

(2.4 - 9.8) 
4.22 ± 0.29 lı 

(3.8 -5.2) 
5.42 ± 6.78 k 

(1.09 - 31.8) 

HbAlc (%) 

Leptin (ng/ınI) 

(a,b): p- 0.001 (c,d), (e,f), (g,lı), U,k): p= 0.0000 
T3: Triiyodotitronin T,: Tiroksin TS!-I: Tiroid uyancı honnon 
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Tiroid hormonlan (T 3, T 4) seviyeleri obez grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek (sırası ile p=O.OOI, p=O.OOOO) bulunurken, TSH seviyesi obez 

grubunda kontrol grubuna göre istatistikselolarak anlamlı düşük saptandı (p=O.OOOO). 

HbAlc ve leptin seviyeleri ise obez grubunda kontrol grubuyla karşılaştınldığında 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek tespit edildi (sırası ile p=O.OOOO, p=O.OOOO). 



5. TARTIŞMA 

Obezite,çeşitli hastalıklann gelişmesinde rol oynar. Yetişkin obezler diabet, 

hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar, emosyonel bozukluklar ve bazı kanser türlerini 

de içeren hastalıklann gelişmesinde büyük bir risk taşırlar. Erişkin obezlerde görülen bu 

hastalıklar ile çocukluk obezitesi arasında yakın bir ilişki vardır. Bu sebeple obezitenin 

çocukluk yaş grubunda önlenmesi önem taşımaktadır (66,67). 

Obez gen ve onun dolaşımdaki spesifik proteini olan leptinin, vücut ağırlığını kontrol 

eden ilk fizyolojik düzenleyici sistem olduğu düşünülınüştür (68). Birçok çalışmada serum 

leptin konsantrasyonunun cinsiyet, BMI, vücut yağ yüzdesi ve vücut yağ kitlesi ile 

yakından ilişkili olduğu gösterilmiştir. Leptin seviyesinin, erkeklerle karşılaştınldığında 

kızlarda daha yüksek olduğu bildirilmiştir (68,72,73). 

Hassink ve arkadaşlan (68) yaptıklan çalışmada (77 obez, yaş ortalamalan 11.3 yaş 

ve 30 kontrol, yaş ortalamalan 13.3 yaş) ortalama serum leptin konsantrasyonunu obez 

grubunda 38.6 nglml, kontrol grubunda 7.8 nglml tespit etmişlerdir. Ayın çalışmada serum 

leptin konsantrasyonu en düşük 4.9 nglml, en yüksek 84.6 nglml bulunmuştur. Serum 

leptin konsantrasyonunun hem obez hem de kontrol grubunda kızlarda, erkeklerden daha 

yüksek olduğunu göstermişlerdir. Serum leptin konsantrasyonu ile BMI ve vücut yağ 

kitlesi arasında yüksek oranda ilişki tespit etmişlerdir. Ancak pubertel dönemde erkekler 

ile kızlar karşılaştınldığında, kızlarda serum leptin konsantrasyonunun yağ dokusundan 

bağınısız olarak arttığını göstermişlerdir. Benzer çalışmayı Wabitsch ve arkadaşlan (69) 

480 obez çocukta yapmışlardır. Ortalama serum leptin konsantrasyonunu kızlarda 

2S.2±14.1 nglml, erkeklerde 17.2±12.6 nglml bulmuşlardır. Bu çalışmada en düşük serum 

leptin konsantrasyonu 0.5 nglml, en yüksek 76.7 nglml bulunmuştur. Yapılan başka bir 

çalışmada ise 55 obez Japon çocukta (34 erkek 21 kız, yaş ortalaması 9.64 yaş) kızlarda 

serum leptin konsantrasyonu 20.33±2.0 nglml, erkeklerde ise 16.28±1.41 nglml 

bulunmuştur. Bu çalışmadaki 42 sağlıklı çocukta (27 erkek, i 5 kız) serum leptin 
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konsantrasyonu kızlarda 4.35±0.46 nglml, erkeklerde ise 2.91±0.21 nglml tespit edilmiştir 

(70). 

Coutant R ve arkadaşıarının (71) 40 sağlıklı ve 42 obez prepubertel çocuklarda 

yaptıklan çalışmada serum leptin konsantrasyonu sağlıklı çocuklarda 3.6±0.4 nglml, obez 

çocuklarda ise 23.8±1.7 nglml bulunmuştur. 

Ellis ve arkadaşlan da (46) sağlıklı çocuklarda serum leptin konsantrasyonu ile yağ 

yüzdesi, BMI ve yağ kitlesi arasında pozitif ilişki tespit ederken, en güçlü bağlantıyı yağ 

kitlesi ile bulmuşlardır. Ayın şekilde kızlarda leptin seviyesini erkeklerden daha yüksek 

bulmuşlardır. Yapılan çalışmalann bir çoğunda serum leptin konsantrasyonunun cinsiyet 

farklılığı gösterilmiştir. Ancak Nagy ve arkadaşlanmn (72) yaptıklan çalışmada, sağlıklı 

çocuklarda serunı leptin konsantrasyonunun yağ kitlesi ile yakın ilişkisi tespit edilmiş, 

vücut yağ dağılum ayarlandığında cinsiyetin etkili olmadığı bildirilmiştir. Benzer bir 

çalışmayı Considine ve arkadaşlan (73) erişkinlerde yaprmşlardır. Ortalama serum leptin 

konsantrasyonunu normal kilolu erişkinlerde 7.5±9.3 nglml, obez erişkinlerde 31.3±24.1 

nglml tespit etmişlerdir. Serum leptin konsantrasyonu ile vücut yağ lcitlesi ve BMI arasında 

güçlü pozitif ilişki bu çalışmada da gösterilmiştir. Rosenbaum ve arkadaşlan da (74) 

yaptıklan çalışmada erişkin obez erkeklerde ortalama serum leptin düzeyini 14.9±25.5 

nglml, premenapozal obez kadııılarda 23.0±14.7 nglml bulmuşlardır. 

Ellis ve arkadaşlan (46) 183 sağlıklı çocuk ve 27 genç erişkinde yaptıklan çahşmada 

ortalama serum leptin değerini erkeklerde 3.4±3.4 nglml, kızlarda 7.8±5.8 nglml 

bulmuşlardır. Benzer şekilde sağlıklı ço~klarda yapılan başka bir çalışmada, ortalama 

leptin seviyesi kızlarda erkeklerden daha yüksek konsantrasyoıılarda tespit edilmiştir 

(erkeklerde 3.9 nglml, kızlarda 7.4 nglml) (75). Blum ve arkadaşlan (47) ise 713 sağlıklı 

çocuk ve adölesanda (312 erkek, yaş ortalamaları 13.5 yaş, ve 401 kız yaş ortalamalan 

13.1 yaş) yaptıkları çalışmada serum leptin seviyesinin yaş ile geniş dağılıın gösterdiğini, 

kızlarda özellikle 12 yaşından sonra erkeklerden daha yüksek olduğunu tespit etmişlerdir. 

Kızlardalci seviye yaş ile artarken, erkeklerde düşmektedir. 

Bizinı çalışmanuzda ortalama serum leptin seviyesi obez grubunda 76.5±44.43 nglml, 

kontrol grubunda ise 5.42±6.78 nglml idi. Obez grupta erkeklerin ortalama serum leptin 

seviyesi 66.1±40.8 nglml, kızlarınki ise 86.2±4.59 nglml iken, en düşük serum leptin 

seviyesi 2.44 nglml, en yüksek 194.53 nglml bulundu. Sağlıklı erkeklerde ortalama serum 

leptin konsantrasyonu 2.65±2.37 nglml, kızlarda 8.55±8.63 nglml idi. Obez grubun 
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ortalama leptin seviyesini kontrol grubundan istatistikselolarak anlamlı yüksek bulundu 

(p=O.OOOO). Hem obez hem de kontrol grubunda ortalama serum leptin seviyesi kızlarda 

erkeklerden istatistikselolarak anlamlı yüksekti (suası ile p=0.0337, p=O.OOOI) (Tablo 5). 

Çalışmamızdaki kontrol grubu kız ve erkeklerde ortalama serum leptin seviyesi literatür 

verileri uyumlu idi (68-7 i). Ancak obez grubun ortalama serum leptin seviyesini literatür 

verilerinden yüksek bulduk. Biz çalışmamızda obez ve kontrol gruplarında serum leptin 

seviyesi ile yaş ve BMI arasında istatistikselolarak anlamlı ilişki tespit ettik (Şekil 

3,4,5,6). Bu sonuçlarımız literatür verileri ile uyumlu idi (46,73). 

Yapılan çalışmalarda çoğunlukla serum leptin konsantrasyonunun etnik kökenden 

etkilenmediği gösterilmiştir. Ellis ve arkadaşları (46) Avrupa, Afrika ve Meksika kökenli 

183 Amerikalı çocukta yaptıkları çalışmada serum leptin konsantrasyonunun etnik köken 

ile değişmediğini tespit etmişlerdir. Nagy ve arkadaşlarının (72) sağlam çocuklarda 

yaptıkları çalışmada da (zenci-beyaz) serum leptin konsantrasyonunun etnik kökenden 

etkilenmediğini bulmuşlardır. Dagoge-Jack ve arkadaşları da (76) benzer sonuçlar elde 

ederken, Nicklas ve arkadaşları (77) zenci-beyaz obez postmenapozal kadınlarda yaptıkları 

çalışmada serum leptin düzeylerinde etnik farklılık tespit etmişlerdir. Bunu zenci 

kadınlann beyaz kadınlardan daha zayıf olmaları ile açıklamışlardır. Bizim çalışmamız 

Türk çocukları arasında yapılmıştır. Sağlam Türk çocukları arasında yapılan diğer bir 

çalışma ile de sonuçlanmız benzerdir (78). 

Leptin kritik miktarda yağ depolatarak pubertenin başlaması, menstruel siklusun 

devamı ve üreme için gereklidir. Puberte insan gelişimindeki kompleks olaylar serisinin en 

dikkat çekici olanlanndan birisidir (79,80). Yaygın görüşe göre kızlarda pubertenin 

başlayabilmesi için belli bir vücut yağı veya vücut kitlesi olması gerekmektedir. Bu kritik 

oranın sağlanması leptin sayesinde olmaktadır. Testosteronun leptin konsantrasyonunu 

azalttığı bir çok çalışmada gösterilmiştir (45-48). Tanner evre 2'den itibaren kızlarda leptin 

seviyesinin artması devam ederken (östrojenin uyarıcı etkisi), erkeklerde düşmeye başlar 

(testosteronun negatif"feedback" etkisi) (45,69). 

Obez ve sağlıklı çocuklarda yapılan bir çalışmada erkek ve kızlar karşılaştınımış, 

kızlarda leptin konsantrasyonu erkeklerden yüksek, yağ dokusundan bağımsız ve Tanner 

evrelemesi ile değişken olduğu bulunmuştnr. Leptinin yaş ve pubertel döneme bağlı 

olduğunu açıkça göstennişlerdir. Tanner evrelemesinde kontrol ve obez grubunda evre i 

ve 2' de leptin konsantrasyonunu diğer evrelerden daha yüksek bulmuşlardır (68). Benzer 
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şekilde Ellis ve arkadaşıan (46) sağlıklı çocuklarda yaptıklan çalışmada kızlarda Taııner 

evrelerinin hepsinde leptin seviyesini erkeklerden daha yüksek bulmuşlardır. Erkeklerde en 

düşük leptin seviyesi evre l'de, en yüksek seviyeyi ise evre 2'de tespit edilirken evre 3'den 

sonra düştüğü görülmüştür. 

Clayton ve arkadaşlannın (75) 235 (110 erkek, 125 kız, yaşlan 5-13 yaş) sağlıklı 

çocukta yaptıklan çalışmada serum leptin konsantrasyonunu prepubertel dönemde her iki 

cinste benzer konsantrasyonlarda bulurken (erkeklerde 3.5 nglınl, kızlarda 4.3 nglml), 

erken pubertel ve peripubertel dönemde serum leptin konsantrasyonunun her iki cinste de 

paralelolarak yükseldiğini tespit etmişlerdir. Erkeklerde leptin konsantrasyonunun evre 

5 'te en alt seviyeye indiği tersine kızlarda leptin seviyesinin midpubertede sabit kalıp evre 

5' de yüksekliğin pik yaptığı görülmüştür. Pubertel kızlarda serum leptin seviyesi 

erkeklerden anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (erkeklerde 4.7 nglmI, kızlarda 92 

nglml). Leptini etkileyen faktörler yaş ve testiküler volüm olarak belirtilirken bütün 

evrelerde kız ve erkeklerde leptin seviyesini BM! ile pozitifilişkili saptamışlardır. 

Sağlıklı ve obez Türk çocuklannda yapılan bir çalışmada ise prepubertel erkek 

çocukların prepubertel kızlardan ve pubertel erkeklerden, pubertel kızlann ise prepubertel 

kızlar ve pubertel erkeklerden daha yüksek leptin seviyesine sahip olduğu gösterilmiştir. 

Aynca leptin seviyesinin Taııner evre 4 ve 5 kızlarda, evre 1 kızlardan daha yüksek 

seviyede olduğu, çocukluk çağı ve adölesan döneminde belirgin olarak yaşla ilgili bir 

cinsiyet farkı gösterdiği tespit edilmiştir (78). 

Yaş, cinsiyet ve Taııner evrelemesinin obez çocuklarda leptin sevıyesıne etkisini 

inceleyen Wabitsch ve arkadaşlan (69) ise çocuk ve adölesan yaş grubunda 480 obezde 

BM! ile vücut yağı arasında ilişki tespit etmişlerdir. Kızlarda serum leptin 

konsantrasyonunu bütün puberte döneırılerinde erkeklerden daha yüksek bulmuşlardır. 

Kızlarda serum leptin konsantrasyonu preadölesan dönem evre 1 ve 2' de (erkeklerde 

13.66±7.7 nglml, kızlarda 18.4±ıo.8 nglml) erkeklerden yüksekken, bu fark evre 5'de dalıa 

belirgin tespit edilmiştir (erkeklerde 16.8±12.6 nglml, kızlarda 28±15.2 nglml). Taııner 

evrelerine göre ileri cinsiyet gelişim dönemlerinde serum leptin seviyesi obez kızlarda 

artmaktadır ancak erkeklerde bu artıŞı tespit edememişlerdir. Yaptıklan hormonal tetkilder 

sonucunda obez erkeklerde testosteronun serum leptin seviyesine negatif "feedback" 

etkisini tespit etmişlerdir. Tanner evre 2'den itibaren kızlarda leptin seviyesinin artması 
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devam ederken (östrojenin uyarıcı etkisi), erkeklerde düşmeye başladığını göstemıişlerdir 

(testosteronun negatif"feedback" etkisi). 

Ricardo ve arkadaşları da (45) benzer sonuçları tespit etmişlerdir. Kızlarda serum 

leptin konsantrasyonu 5-6 yaşından 14-15 yaşlarına kadar artarak yükselirken 

(4.3ng/dl->8.5ng/dl) erkeklerde 10 yaşına kadar vücut ağırlığına paralelolarak artıp 14-15 

yaşlarında belirgin olarak düştüğünü göstemıişlerdir. Bu çalışmada kızlarda leptin 

konsantrasyonu ile östrojen, FSH ve LH arasında pozitif bağlantı tespit edilmiş, puberte 

döneminde ise serum leptin konsantrasyonunu erkeklerde testosteronun negatif "feedback" 

etkisi ile her zaman düşük tespit etmişlerdir. 

Blum ve arkadaşları (47) sağlıklı çocuklarda yaptıkları çalışmada leptin seviyesinin 

kızlarda yaş ve pubertel gelişimle arttığını, bu farkın evre 1 ve 5 arasında daha belirgin 

olduğunu saptamışlardır. Erkeklerde ise leptin seviyesi Tanner evre 2' de en yüksek olup 

evre 5'e dek düşme göstermektedir. 

Yapılan diğer çalışmalarda kız ve erkeklerde leptin konsantrasyonundaki farklılıkların 

vücut bileşinıinde olan değişimi yansıttığı gösterilmiştir. Puberteden sonra kızlarda belirgin 

yağ kitlesi artışı vardır. Pubertel dönemdeki kızlarda leptin konsantrasyonundaki artışa 

vücut yağ kitlesindeki artış neden olmaktadır. Evre 3 ve 4-5 arasında serum leptin 

konsantrasyonunda iki üç kat artış tespit edilmiştir. Yaşile leptin seviyesi arasında da ilişki 

tespit etmişlerdir. Aynca kızlarda serum leptin konsantrasyonunun pubertel gelişimle 

arttığını, özellikle peripubertel döneme göre evre 4-5'de değişimin daha fazla olduğunu 

göstemıişlerdir (81). 

Biz çalışmamızda obez kızlarda Tanner evre 5' de en yüksek serum leptin seviyesini 

tespit ettik. Evre l' de obez kızlardaki leptin seviyesi obez erkeklerden daha düşüktü, fakat 

istatistikselolarak anlamlı değildi. Evre 2-4 ve evre 5'de obez kızların serum leptin 

seviyeleri aynı gruplardaki erkeklerden istatistikselolarak anlamlı olmasa da daha yüksek 

idi. Evre l' de kontrol grubu kız ve erkekler arasmda istatistikselolarak anlamlı fark yoktu. 

Aynı grupta evre 2-4 ve evre 5' de kızlardaki serum leptin seviyeleri erkeklerden 

istatistikselolarak anlamlı yüksekti (sırası ile p=O.OI52, p=O.0253). Obez ve kontrol grubu 

kızlarda leptin seviyelerinde evre 1 ile evre 5 arasında istatistikselolarak aıılarnlı yükselme 

tespit ettik (p<O.005). Obez erkeklerde evreler arası istatistiksel olarak aıılamlı fark ve 

düşme bulamadık, kontrol grubunda ise erkeklerde evreler arası istatistikselolarak aıılamlı 

fark yok iken düşme tespit ettik (Tablo 7). Obez erkeklerde serum leptin 
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konsantrasyonundaki artış dışında diğer sonuçlanmız literatür ile uyumludur. Evre S'deki 

obez erkek sayısının az olmasının bu uyumsuzluğa yol açtığını düşünmekteyiz. 

Çocuklardaki obezite artmış serum total kolestero~ TG ve LDL-koL. ile ilişkilidir (82). 

Obezite ve lipoprotein gibi risk faktörlerinden bir veya daha fazlasına sahip olan 

çocukların çoğunluğunun genç yaşta hipertansiyon ve kalp hastalıklarnun öncü! 

belirtilerini gösterdiği, yetişkinlerde görülen aterosklerotik lezyonların izlerinin süt 

çocukluğu dönemlerinde meydana geldiği bilinmektedir (83). 

Sotherm ve arkadaşlan (82) SOobez çocukta yaptıklan çalışmada serum total 

kolesterol, TG ve LDL-kol. seviyesini yüksek bulmuşlardır. On haftalık kilo verme 

progranundan sonra yapılan ölçümlerde ise ideal vücut ağırlığına ulaşma ile birlikte total 

kolesterol ve TG seviyelerinde düzelme gözıemişlerdir. 

Obez çocuklarda yapılan başka bir çalışmada ise serum total kolesterol ve TG 

düzeylerinde yükselme, HDL-kol. düzeyinde azalına ve hiperinsülinemi tespit edilmiştir. 

Böyle bir metabolik durumun hayatın ilerki yıllarında aterogenezise ve kardiyovasküler 

hastalıklara yol açabildiği, kolesterol ve lipoprotein düzeyleri üzerinde olumsuz 

etkilerinden dolayı obezitenin önlenmesinin, bütün çocuklar için önemli olduğu 

belirti1miştir (84). 

Steinberg ve arkadaşlannın (85) obez çocuklarda yaptığı çalışmada da BMI ile serum 

total kolesterol, LDL-koL seviyesi arasında güçlü pozitif ilişki tespit etmişlerdir. Serum 

total kolesterol, LDL-kol. seviyesinin yüksekliğinin hayatın ilerki dönemlerinde 

kardiyovasküler hasta1ık:1ar için büyük risk taşıdığını belirtmişlerdir. Obez çocuklarda 

GiIlum RF' nin (86) yaptığı çalışmada ise obezite göstergesi olarak bel-kalça oranı alınmış 

ve bu oranın BMI ile güçlü pozitif ilişki gösterdiği belirti1erek, HDL-kol. ile negatif, serum 

kolesterol, LDL- kol. oranı ile de pozitif ilişkili olduğu gösterihniştir. Benzer çalışmayı 

Freedman ve arkadaşlan (87) yapmıştır. Bu çalışmada obezçocuklarda kolesterol ve LDL

kol. düzeyi yüksek, HDL-kol. düzeyi düşük belirlenerek, bunlann aterojenik etkilerinin 

kolayca önlenebildiği, bu nedenle obezitenin başlangıcından itibaren izlenİminİn ve 

önlenmesinin önemli olduğu bildirilmiştir. 

Biz çalışmamızda obez grubunda kontrol grubuna göre serum TG ve kolesterol 

seviyesini istatistikselolarak anlamlı yüksek, HDL-kol. seviyesini istatistikselolarak 

anlamlı düşük tespit ettik (sırası ile p=0.002, p=0.002, p=O.OOO). Serum LDL-koL. 
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seviyemiz obez grupta kontrol grubuna oranla istatistikselolarak anlamlı olmasa da yüksek 

bulundu (Tablo 8). Bu verilerimiz literatür bilgileri ile uyumlu idi (82-87). 

Karadeniz Bölgesinin endemik guatr bölgesi olması nedeniyle çalışmamızda 

obeziteyle beraber tiroid hormon seviyelerini de inceledik. Gıda alımını düşürdüğü ve 

eneıji tüketimini arttırdığı için, leptine tiroidin olası etkileri sıkça araştınlmaktadır. 

Bununla birlikte günümüzdeki tiroid leptin ilişkisi verileri oldukça farklı ve karışıktır. 

Obezitede serum T 4 seviyesi normaldir. Artmış vücut kitlesini kompanze etmek amacı ile 

T3 seviyesi yüksek tespit edilirken, TSH seviyesi normal bulunur. Kilo kaybı ve kalori 

kısıtlaması ile serum T3 düzeyleri normale gelebilmektedir (49,88). 

Kautzky-Willer ve arkadaşlarının (89) yaptıkları çalışmada obez hipotiroidilerin leptin 

seviyesini zayıfhipotirodilerin leptin seviyesinden üç kat fazla, obez hipertiroidilerin leptin 

seviyesinden ise iki kat fazla bulmuşlardır. Tiroid fonksiyon testlerinin normale 

çekilmesinin leptin düzeyini etkilemediğini, serum leptin sevıyesının tiroid 

hormonlarından çok BMI ve vücut yağ kitlesiyle ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Benzer 

çalışmayı Matsubara ve arkadaşları da (90) yapmışlardır. Hipotiroidi ve hipertiroidili 368 

Japon kızına tedavi vererek, tedavi öncesi ve sonrası serum leptin seviyesini 

incelemişlerdir. Tedavi sırasında serum leptin seviyesinde önemli bir değişikliğin 

olmadığını, adipozite ve cinsiyetin leptin konsantrasyonunda major belirleyici olduğunu, 

tiroid hormonlarının leptin sentez ve sekresyonunda rol oynamadığını tespit etmişlerdir. 

Pinkey ve arkadaşları (91) yaptıkları çalışmada ise obez ötiroid ve tedavi almamış 

hipotiroidilerde leptin seviyesini yüksek, tedavi almayan hipertiroidi ve zayıf ötiroidilerde 

leptin seviyesini düşük bulmuşlardır. Bu çalışmada obezlerde plazma TSH seviyesinin 

vücut yağ oranı ve plazma leptin seviyesi ile orantılı olduğu saptanmıştır. Hipotiroidi 

vakalan T 4 ile tedavi edilince BMI' da değişme olmaksızın leptin seviyesinde belirgin bir 

azalma olduğu, böylece hipotiroidinin leptin konsantrasyonunu geri dönüşümlü olarak 

arttırdığını göstermişlerdir. 

Obez çocuklarda yapılan başka bir çalışmada da subklinik hipotiroidili 108 obez 

hasta, TSH seviyesi normalolan Blobez ötiroid grup ile dinlenme sırasında eneıji 

harcanması, serum leptin ve lipid profili açısından karşılaştınImış ve her iki grupta leptin 

seviyesi ve lipid profili açısından fark olmadığı bulunmuştur. Obez hastalarda TSH 

seviyesinin normalin üstünde olmasının eneıji harcamasını etkilediği kanısına varmışlardır 

(92). 
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Obezite ile tiroid hastalıklan arasındaki ilişkiyi inceleyen Festnccia ve arkadaşlan 

(93) ise 2672 obez üzerinde araştırma yaparak tiroid hastalıklannın obezlerde daha fazla 

görüldüğünü ve BM! ile bağlantılı olduğunu bulmuşlardır. 

Asami ve arkadaşlannın (88) L-Tiroksin tedavisi alan konjenita! hipotiroidili 5 i 

çocukta yaptıklan çalışmada da tiroid hormon seviyeleri ile serum leptin seviyesi 

arasındaki ilişki araştınımış, yaşlan i ay-5 yaş olan grupta serum leptin seviyesinin serum 

TSH, FT 4 veya T 4 ile ilişkili olmadığı tespit edilmiştir. Yaşlan 6- i i yaş olan grupta ise 

leptin seviyesi, T 4 ve BM! ile ilişki gösterirken TSR ve FT 4 ile ilişki göstermediğini 

saptayarak tiroid hormonlannın leptin sentez ve sekresyon üzerine etkisinin düşük olduğu 

kanısına varmışlardır. 

Yaptığımız çalışmada T 3, T 4 seviyelerini obez grupta kontrol grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek, TSR seviyesini ise obez grupta kontrol grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı düşük tespit ettik (sırası ile p=O.OOI, p=0.0000, p=O.OOOO) (Tablo 9). 

Kontrol grubunun sonuçlan, endemik iyot eksikliğindeki tiroid hormon sonuçlan ile 

uyumlu idi. Obez çocuklarda ise tiroid hormon sonuçlan normaldi. Obez çocuklarda 

sosyoekonomik durumun yüksek olması ve obezite etyolojisinde önemli roloynayan hazır 

beslenme alışkanlığında yaygınlaşan iyotlu tnz kullanılmasının bu çocuklan endemik 

guatrdan koruduğunu düşünmekteyiz. 

Obezitede hiperinsülinemi ve insülin rezistansı en önemli komplikasyonlardan biridir. 

İnsülin sekresyonundaki artıŞ hiperinsülinemi yaparken, reseptörlerde azalma ve 

postreseptör düzeyinde saptanan bozukluklar insülin rezistansında roloynamaktadır. Kilo 

kaybı ile de tüm bu bozukluklann düzeldiği bilinmektedir (49). 

Young-Hayman D. ve arkadaşlannın (94) 5-10 yaş arasındaki 137 obez çocukta 

yaptıklan çalışmada "iicut ağırlığı daha fazla olan kız çocuklannın daha fazla insülin 

ürettiklerini tespit etmişlerdir. Aynca BM! arttıkça insülin duyarlılığında düşme olduğunu 

ve bunun kız çocuklannda daha belirgin olduğunu göstermişlerdir. Benzer çalışmayı Chu 

ve arkadaşlan da (95) yapmıştır. Yaşlan 12-16 yaş arasında olan 1264 obez çocukta 

plazma leptin seviyesi ile insülin rezistansı arasındaki ilişki araştınlmıştır. Plazma leptin 

seviyesi ve BMI arttıkça insülin rezistans skorunun arttığını ve bunun erkeklerde kızlardan 

daha önemli olduğunu göstermişlerdir. 
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Yapılan başka bir çalışmada ise vücuttaki yağ dokusu ile kardiyovasküler hastalıklar 

ve insülin rezistans sendrom belirleyicileri arasındaki ilişki araştınlmış ve yağ dokusu 

arttıkça insülin rezistansının arttığı gösterilmiştir (96). 

çalışmamızda HbAlc seviyesini obez grupta kontrol grubuna göre istatistikselolarak 

anlamlı yüksek bulduk (p=O.OOOO) (Tablo 9). Her iki grupta serum insülin seviyesi 

ölçülernedi. Obez grupta HbAlc seviyesinin normal kilolu çocuklardan yüksek olması 

obez çocuklann kan şekeri düzeylerinin iyi kontrol altına alınmadığını göstermektedir. Bu 

sonucumuz obez çocuklarda bir miktar insülin rezistansının olduğunu düşündürmektedir. 



6. SONUÇLARveÔNERİLER 

Doğu Karadeniz Bölgesindeki sağlıklı ve obez çocuklarda serum leptin seviyesinin 

yaş, cinsiyet, pubertel gelişim ve metabolik/hormonal durum ile ilişkisini araştırdığımız 

çalışmanın sonuç ve önerileri şu şekildedir: 

1- Serum leptin seviyesi obez çocuklarda normal kilolu çocuklardan yüksekti. Bu 

yükseklik her iki grupta kızlarda daha fazla idi. Tespit ettiğimiz en yüksek serum leptin 

seviyesi de literatür değerlerinin üzerinde idi. 

2- Doğu Karadeniz Bölgesindeki obez çocuklann ortalama serum leptin seviyesi 

literatürdeki obez çocuklann serum leptin seviyesinden daha yüksek bulundu. 

3- Serum leptin seviyesinin yaş ve BMI ile arttığı gösterildi. 

4- Pubertel gelişim ile serum leptin seviyesi arasında güçlü bir bağlantı vardı. Serum 

leptin seviyesi tüm pubertel gelişim evrelerinde obez kız ve erkeklerde, sağlıklı kız ve 

erkeklerden yüksekti. Hem obez hem de sağlıklı kız çocuklannda serum leptin seviyesinde 

Tanner evre i ile evre 5 arasında istatistikselolarak anlamlı fark bulundu. En yüksek 

serum leptin seviyesi obez kızlarda ve Tanner evre 5' de tespit edilerek östrojenin leptin 

üzerindeki uyancı etkisi gösterilmiş oldu. Sağlıklı erkek çocuklannda ise pubertel gelişim 

ile serum leptin seviyesinin istatistikselolarak anlamlı olmasa da düştüğü tespit edilirken, 

obez erkek çocuklarda bu düşme gösterilemedi. 

5- Serum TG, kolesterol seviyesi obez çocuklarda yüksek, HDL-koL. seviyesini düşük 

tespit ettik. LDL-koL. seviyesi ise istatistikselolarak anlamlı olmasa da obez çocuklarda 

sağlıklı çocuklara göre yüksekti. 

6- Kontrol grubundaki çocuklann tiroid hormon seviyeleri endemik iyot eksikliğini 

düşündürmekteydi. Serum T 3 seviyesi yüksek, T 4 seviyesi düşük, TSH seviyesi ise 

yüksekti. 

7- Obez çocuklarda tespit edilen HbAlc yüksekliği insülin seviyesi bakılamamış olsa 

da insülin rezistansının göstergesi olarak kabul edildi. 
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8- Çocukluk yaş grubunda başlayan obezitenin beraberinde gelişen komplikasyonlar 

erişkin dönemde morbidite ve mortaliteyi önemli ölçüde etkilemektedir. Bu nedenle 

çocukluk yaş grubunda obezitenin önlenmesi ve tedavi edilmesi gerekmektedir. 



Doğu Karadeniz Bölgesindeki Sağlıklı ve Obez Çocuklarda Serum Leptin Seviyesinin 
Yaş, Cinsiyet, Pubertel Gelişim ve Metabolik i Hormonal Durum İle İlişkisi 

7. ÖZET 

Amaç: Bu çalışma Doğu Karadeniz Bölgesindeki sağlıklı ve obez çocuklarda serum 
leptin seviyesinin yaş, cinsiyet, pubertel gelişim ve metaboliklhormonal durum ile ilişkisini 
tespit etmek amacıyla yapıldı. 

Metod: Çalışmaya yaşlan 4-16 arasında değişen 40 kız 30 erkek toplam 70 obez 
çocuk, kontrol grubu olarak ise aynı yaş grubunda 24 kız 25 erkek toplam 49 sağlıklı çocuk 
alındı. Obezite değerlendirmesi BMI' e göre yapıldı. Obez grubun BMI'i yaş ve cinsiyete 
bağlı olarak 95. persentilin üzerindeydi. Kontrol grubunun BMI'i ise yaş ve cinsiyete bağlı 
olarak 25.-50. persentil arasında seyrediyordu 

Obez ve kontrol grubunda pubertel gelişim Tanner evrelerneye göre yapıldı. Her iki 
grupta serum leptin, HDL-kol., LDL-kol., TG, kolesterol, tiroid hormonlan ve HbAlc 
seviyeleri ölçüldü. İstatistiksel değerlendirme Pearson ilişki analizi, varyans analizi ve 
Mann Whitney U testi ile yapıldı. 

Sonuçlar: Obez grubun serum leptin seviyesi kontrol grubuna göre istatistikselolarak 
anlamlı yüksek tespit edildi (p=0.0000). Hem obez hem de kontrol grubunda kızlarda 
serum leptin seviyesi erkeklerden istatistikselolarak anlamlı yüksek bulundu (sırası ile 
p=0.0337, p=O.OOOl). Obez ve kontrol grubunda serum leptin seviyesi ile yaş ve BMI 
arasında istatistikselolarak anlamlı ilişki bulundu (sırası ile p=0.024, p=0.009, p<O.OOI, 
p=002). 

Obez kızlarda Tanner evre 5'te en yüksek serum leptin seviyesi tespit edildi. Obez ve 
kontrol grubunda kızlarda leptin seviyelerinde evre i ile evre 5 arasında istatistikselolarak 
anlamlı yükseklik bulundu (p<0.05). Obez grubu erkeklerde Tanner evreleri arasında 
istatistikselolarak anlamlı fark ve düşme tespit edilemedi. Kontrol grubu erkeklerinde ise 
evreler arasında istatistikselolarak anlamlı fark yok iken düşme saptandı. 

Serum TG, kolesterol seviyeleri obez grupta kontrol grubuna göre istatistiksel anlamlı 
yüksek, HDL kol. seviyesi ise istatistikselolarak anlamlı düşük bulundu (sırası ile 
p=O.002, p=O.OOOO, p=0.002). 

Tiroid hormon seviyeleri(T 3,T 4) obez grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel 
olarak anlamlı yüksek (sırası ile p=O.OOI, p=O.OOOO) bulunurken TSH seviyesi obez 
grubunda kontrol grubuna göre istatistikselolarak anlamlı düşük saptandı (p=O.OOOO). 
Serum HbAlc seviyesi ise obez grubunda kontrol grubuna görc istatistikselolarak anlamlı 
yüksek bulundu (p=O.OOOO). 

Sonuç olarak; obez çocuklarda serum leptin, LDL-kol., TG, kolesterol ve HbAlc 
seviyesinin yüksek, HDL-koL. seviyesinin düşük olması erişkin dönemde oluşacak 

komplikasyonlar için büyük risk oluşturmaktadır. Bu nedenle obezitenin çocukluk yaş 
grubunda önlenmesi ve tedavi edilmesi gerektiğini düşünmekteyiz. 



The Relationships Between Serum Leptin Levels and Age, Gender, Pubertal 
Development, Metabolic i Hormonal State of Healthy and Obese Children in 

Eastern Black-Sea Region 

8. SUMMARY 

Objective: This study has been performed in order to determine the relationships 
between the serum leptin level and the age, gender, pubertal development, metaholic and 
hormonal state of healthy and obese children in eastem black -sea region. 

Method: The study included a group of 70 obese children, which is composed of 40 
girls and 30 boys, and a control group of 49 healthy children, which is composed of 24 
girls and 25 boys. The obesity evaiuation is performed with BM!. The BM! of the obese 
group was over 95 percentile, depending on the age and gender. The BM! of the control 
group was changing between 25 and 50 percentile, again depending on the age and gender. 

The pubertal development in both of the obese and control groups was performed in 
accordance with Tanner Staging. The HDL-chol., LDL-chol., TG, cholesterol, thyroid 
hormone and HbAlc levels were measured. The statistical evaiuation is done with the 
Pearson Relationships Analysis, the variance analysis and with the Mann Whitney U Test. 

Results: The leptin level of the obese group was significantly higher than the leptin 
level of the control group (p = 0.0000). The leptin level in the girls was significantly higher 
than the level in the boys, not only in the obese group, but also in the control group 
(p=0.0337, p=O.OOOI respeetively). In both of the obese and control groups, a statistically 
significant relationship was deteeted among serum leptin level, age and BM! (p=0.024, 
p=0.009, p<O.OOI, p=002 respeetively). 

In the obese giriS, the highest leptin level was deteeted in Tanner stage 5. There was a 
statistically significant level difference between the stage i and stage 5, in both of the 
obese and control groups of the girls (p<0.05). But such a relationship could not be 
deteeted among the obese boys. A level deerease was deteeted between the stages of the 
control group hoys, but that deerease was not statistically significant. 

The TG and cholesterol levels in the serum were significantly high, but the HDL 
chol. level was significantly low (p=0.002, p=O.OOOO, p=0.002 respeetively). 

Thyroid hormone levels (T 3, T 4) in the obese group were significantly higher than the 
values in the control group (p=0.001, p=O.OOOO). But the TSH level in the obese group was 
significantly lower than the level in the control group (p=0.0000). I-IbAlc levels in serum 
were significantly higher in the obese group (p=0.0000). 

In conclusion, the high values of serum leptin, LDL-chol., TG, cholesterol and 
HbAlc levels and the low values of HDL-chol. level cause a big risk for the potential 
complications in the adulthood. For this reason, we think that the obesity should be 
prevented and treated during the childhood. 
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