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KISALTMALAR

ACTH: Adrenokortikotropik hormon

BMI: Viicut kitle indeksi

BOS: Beyin omurilik s1visi

cAMP: Siklik adenozin monofosfat

CRH: Kortikotropin salgilatici hormon

Db: Diabetes gen

DNA: Deoksiriboniikleik asit

FSH: Folikiil uyarict hormon

GH: Biiylime hormonu

GHRH: Biiyiime hormon salgilatici hormon
GnRH: Gonadotropin serbestlestirici hormon
HDL-kol: Yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol
IGF-1: Insiiline benzer bityiime faktorii-1

JAK: Janus kinaz

LDL-kok: Diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol
LH: Liteinize edici hormon

MCH: Melanin konsantre edici hormon

MRI: Manyetik rezonans goriintilleme

NPY: Noropeptid Y

Ob: Obese gen

OB-RL: Uzun tip leptin reseptorii

OUB-Rs: Kisa tip leptin reseptdril

STAT: Sinyal tagiyan ve transkripsiyonu aktive eden motifler
T3: Triiyodotironin

T4: Tiroksin

TG: Trglisent

TNF a: Tiumdr nekrozis faktor alfa

TRH: Tiroid serbestlestirici hormon

TSH: Tiroid uyarici hormon

YLDL-kol: Cok diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol



1. GIRIS

Obezite, enerji harcanmasinm alimindan az oldugu durumlarda ortaya ¢ikan, viicutta
yag depolanmm artmas1 halidir (1). Obezite son yillarda bati toplumlarimda epidemik
oranlara ulagmgtir. Cocukluk doneminde baglayan obezite erigkin donemde de devam
ediyorsa beraberinde geligen komplikasyonlar morbidite ve mortalitey: Snemli Slglide
ctkilemektedir. Bu nedenle obezitenin pediatrik yas grubunda Onlenmesi Onem
kazanmigtir. Obezite, etyolojiye gore besin alim-kullamm dengesizligine bagli basit
obezite, metabolik-hormonal bozukluklara bagh sckonder obezite ve genetik sendromlar
ile birlikte olan obezite olmak {izere lige ayrilir. Cocukluk déneminde goriilen obezitenin
bityitk kistminda altta yatan tbbi bir problem yoktur ve bu grup basit obezite (¢ksojen
obezite) olarak adlanduilir (2,54).

Viicudumuza alinan besinlerin enerji olarak kullanim: ve depolanmasi pek ¢ok
diizenleyici mekanizma ile gergeklestirilir. Obezitede bu mekanizmalar zincirinde bozulma
vardir, Son yillarda tiim bu diizenleyici mekanizmalarin genetikten etkilendifi gosterilmis
ve obeziteye neden olan bes gen tamimlanmistir. Bunlardan en 6nemlisi obese gen {ob) ve
bu genin iriinii olan leptindir. Insandaki genomu 7q31.3 lokalizasyonundadir ve 1994’te
Zhang tarafindan tanimlanmigtir. Leptin kahverengi ve beyaz yag hiicrelerinde daha ¢ok
olmak Tzere pek ¢ok doku ve organdan salinarak viicudun enerji depolann hakkindaki
bilgileri beyne ulagtiir. Etkisini beslenmenin kuvvetli bir uyaricisi olan ndropeptid Y
(NPY)'nin salgilanmasim ve aktivitesini diizenleyerek gostermektedir (1,3). Leptinin
kestinden sonra obeziteyle ilgili pek ¢ok goriis ortaya atilmigtir. Bunlardan en &nemlisi
beyin omurilik sivis1 (BOS) a leptinin transportunda doygunluk mekanizmasimin oldugu,
leptin rezistansimn  geligtifi ve sonugta kompanzatvar olarak leptin  seviyesinde
yikselmenin devam ettii seklindedir. Aynca viicutta pek ¢ok hormonal, metabolik
fonksiyonlar: diizenledigi, endokrin rolii yanmda otokrin ve parakrin roli de oldugu
bilinmektedir (4). Bu ¢aligmada Dogu Karadeniz Bolgesindeki saglikli ve obez cocuklarda

leptin  seviyesinin yas, cinsiyet, pubertel gelisim ve metabolik/hormonal durum ile

iligkisinin tespit edilmesi amagianmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Obezitenin Tanim

Obezite, viicutta agint yag depolanmas ile ortaya ¢ikan, fiziksel ve ruhsal sorunlara
neden olabilen enerji metabolizmasi bozuklugudur. Vakalarin ¢ogunda belirlenmis bir
hastalik nedeni yoktur. Alinan enerji harcanandan fazladir ve kronik bir enerji dengesizligi
soz konusudur. Cocukluk doneminde gorillen obezite ileri yaglarda da devam ediyorsa
morbidite ve mortaliteyr Snemh Odlgude etkilemektedir. Eﬁ$kinlerde obezite tedavisi yiiz
giildiiriicti olmadigi gibi, kilo veren erigkin obezlerin tedaviden beg yi1l sonra %5’ inden
azmin bu kilolann koruyabildikleri, %62 sinin verdikleri tiim kilolann yeniden aldiklan
gosterilmigtir. Tiim bu nedenlerden dolay1 obezitenin pediatrik yag grubunda Snlenmesi
onem tagtmaktadir (2).

Cocuk ve infantlarda obezitenin standart bir tanim heniiz yoktur. Geleneksel olarak
obezite, agirligin en az alti ay stireyle 90. persentilin iizerinde olmasi ya da ¢ocugun
boyuna gore olmas: gereken agirhifin %120°sinden fazla olmasi seklinde tamimlanir.
Morbid obezite de ise boya gore olmas: gereken airhk 95. persentilin iizerinde ve son alti

aydaki ortalama agirlik olmas: gerekenin %140 ve tizerindedir (2,5).

2.2 Obezitenin Insidans:

Amerika’da yapilan ¢aligmalar (Third National Health and Nutrition Examination
Survey-NHANES-IIT) obezitenin tim ¢ocuk ve addlesanlann %20-27’sini, erigkinlerin
%33’ unii etkiledigi ve prevalansinm giderek arttifim bildirmistir. Obezite insidansinda
1976’dan 1987 ye kadar 6-11 yag grubunda %54, 12-21 yag grubunda ise %64 artig vardir.
Obez adblesanlanin %80’} obez erigkin olmakta ve bunlar 55 yas sonuna dek eslik eden
degisik saglik sorumlanyla beraber yagamlarina devam etmektedir. Beslenme
aligkanhiklannin degismesi (hazir gidalarla beslenme, ¢ikolatali, hamur isi yiyeceklerin
tiketilmesi, hizli yemek yeme v.s.) diyetteki ya§ oraninm artmasi, aktivitenin azalmasi
(televizyon ve bilgisayar kullamimm, ulagimin arabalarla gergeklesmesi v.s.) gibi nedenler
10-20 yillik siire i¢inde obezite prevalansinda artiga neden olmugtur (2,5,6). Aynca irk,

cins, yas, egitim, sosyoekonomik durum da obeziteyi etkilemektedir. Egitim durumu ve



obezite prevalans: arasinda ters bir oranti vardir. Geligmis iilkelerde diisiik sosyoekonomik
durumdaki ailelerde ve gocuklarinda obezite sik iken, gelismekte olan tilkelerde ekonomik
diizeyi yiiksek ailelerde fazladir. Tirkiye’de, Ankara’da yapilan bir ¢ahigmada obezite
oram %4.2 tespit edilmis ve bu oran diisiik sosyoekonomik seviyedeki ailelerde daha fazla
bulunmugtur. Cocupun her iki ebeveyni obez ise %80, yalmz bir ebeveynt obez ise %40
obez olma riski vardir. Ebeveynler obez degil ise risk %7’ dir. Baz: aragtirlamalara gore ise

obez annelerin cocuklart obez olmayan annelerin gocuklarindan iki-ti¢ kat daha obezdir
(2,6-8).

2.3 Obezitenin Fizyopatolojisi

Viicut agirhgimin ve yag depolarnin diizenlenmesi kompleks bir islemdir. Bu
diizenleme karmagik noral, endokrin ve parakrin diizenleyici yollan igerir. Metabolik
faktorler, diyet ve fiziksel aktivite olmak iizere ii¢ major faktor viicut agirhfim diizenler.
Toplam enerji harcanmas: igindeki istirahat enerji harcanmasi, gidalarin termik etkisi ve
aktivite ile iligkili enerji harcanmast metabolik faktorlerin roliinii belirler. Herbir etkenin
obeziteye katkisi degisken olup en az %10°u ise gidalarn termik etkisinden gelir. Yapilan
calismalar, fiziksel aktivitedeki azalmammn diyetteki yag degisimine oranla daha fazla
obeziteye sebep oldugunu gostermistir (5,9,10).

Viicuttaki enerji depolaninin harcanmasi ve gida aliom hakkindaki bilgi birgok uyan
ile hipotalamusa iletilir. Iletilen bu bilgiler iZinda beyin, enerji homeostazim
diizenlemede en dmemh organ olup ti¢ mekanizmayla bunu gergeklestirir. Bunlar aglik ve
tokluk hissinin ayarlanmasi, enerji tilketim hizinin diizenlenmesi ve enerji depolanmasinda
rol alan hormonlarm salgilanmasidir. Hipotalamusun ventromedial ¢ekirdeginin uyarilmasi
gida almim inhibe ederken, lateral cekirde@in uyanlmasi gida alimini arttirmaktadir
(11,12). Ayrica hipotalamustan salinan ¢esitli nérotransmitterler, hormoniar ve biyolojik
molekiiller enerji homeostazisinde rol oynarlar. Bunlar insiilin, seratonin, glukagon,
biiylime hormonu {GH), kortizol, epinefrin, ndropeptit Y (NPY), melanin konsantre edici
hormon (MCH), kortikotropin salgilayici hormon (CRH), iirokortin, glukagon benzeri
peptid I, bombesin, galanin ve somatostatindir. Kontrol sisteminin temelinde su goriisler

vardir:

e Viicutta her gida farkh gekilde kullamlmaktadar.

e Her gida ¢esidinin belli bir dengeye ulagmasi ayri ayn zaman gerektinir ve

alinacak miktar viicudun depolama kapasitesi ile ilgilidir.



e Yiiksek yagh diyetten sonra yag oksidasyonundaki farklilik genetikten
kaynaklanr.

e Fiziksel gii¢ harcamak, kaslarda yag asidi oksidasyonunu arttirir. Dolayisiyla
diizenli egzersiz obeziteye efilimi diiglirebilir {2,13).

Yukarida anlatilan mekanizmalar zincirt genetikten etkilenmektedir. Son yillarda
genetikteki geligmelere paralel olarak obezitenin nedenleri ve tedavisi konusunda Snemli
gelismeler olmus ve obeziteye neden olan bes gen tammlanmustir. Bunlar agouti gen, fat
gen, obese gen, tubby gen ve diabetes gendir. Bunlardan en Snemlisi obese gen (ob) triinii
olan ve bir hormon oldugn kabul edilen leptindir (14,15). Mendel kanunlarina gore gecis
gosteren bu genlerin kromozomal lokalizasyonu ve obezite ile sonuglanan mutasyonlar
Tablo 1de gosterilmigtir.

Tablo -1 : Insanda Mendel Tipi Kalitim Gésteren Obezite Mutasyonlan (16)

Isim Genetik Gegis | Kromozomdaki Yeri |Obeziteye Sebep Olan Mutasyon
Agouti Gen Baskin 20ql3 Promotor Bolgede
Fat Gen Cekinik 16q22-24 Missense (ser202pro)
Obese Gen (ob) | Cekinik 7q31 Nonsense(Arg 105)
Tubby Cekinik 11p151 intron Bélgede
Diabetes (db) Cekinmk 1931 “Splicing” hatasi
2.4 Leptin

Yunanca zayiflatic1 leptos kelimesinden iiretilen, yag hiicresi ve diger birgok dokuda
ob gen tarafindan tammlanan bir polipeptitdir. Insan rckombinant leptini E.coli
bakterisinden elde edilir (17,18). Bu gen insanda 7q31.3 lokalizasyonundadir ve ii¢ ekson
ve iki mntron igerir. Baglangicta 167 aminoasitten olugan leptinin 21 aminoasitlik sinyal
kismm aynldiktan sonra 146 aminoasitlik biliimii fonksiyonel protein olarak sekrete edilir.
Yapisal olarak hematopoetik sitokinlere benzeyen leptin, 4o sarmal yapar ve Cys 96 ile
Cys 146 arasinda disiilfit bag: ile bu yapi saglamlagtinlir (19-22).

Leptin reseptdrii ise; rekombinant ve ¢dziimiir olarak COS7 hiicrelerinden elde edilir.
Bu reseptdriin  glikoprotein 130 alt birimi ile interlkin reseptorleri belirgin yapisal
benzerlik gosterir. Hiicre membranindan gegerken hem hiicre iginde hem de hiicre diginda
bolimler olusturur. Bilinen leptin reseptdr izoformlant OB-Ra, OB-Rb, OB-R¢, OB-Rd,
OB-Re’dir. Hipotalamusta bulunan leptin reseptérleri ise OB-Ra, OB-Rb’dir. Ayrica leptin



reseptorii kalp, bobrek, karaciger, iskelet kasi, testis ve adipoz dokuda da bulunur. Uzun tip
(OB-RL) reseptorlerin leptin ile baglanmast sonucunda gen transkripsiyonu meydana
gelirken, orta tip reseptorlerin leptinin BOS bariyerini agmasinda rollen oldugu, kisa tip
reseptorlerin (OB-Rs) ise tagiyici protein olarak rol oynadify dusiiniiimektedir (9,23-25).
Kan beyin banyeri ve kan BOS bariyerini kolaylagtinimig difiizyon ile agan leptin,
reseptoriine baglandiginda dimerizasyon saglar ve reseptore bagh janus kinazlar (JAK),
reseptorin sitoplazmik kismunda olan tirozini (Y) fosforile eder. Boylece sinyal tagiyan ve
transkripsiyonu aktive eden motifler (STAT), proteinlerde fosfotirozin bdlgelen olugturur.
Olusan bu proteinler reseptorden aynhip birbirleri ile dimer yaparak transkripsiyonel
regillatorleri aktive edecek hale gelirler ve c¢ekirdege tagmarak deoksiriboniikleikasit
(DNAY e baglamir ve hedef gen i¢in transkripsiyonu saglar (22,26,27). Sekil 1’de leptinin
reseptore baglanmasi ve fosforillenerek aktif hale gelmesi gosterilmigtir.

Sekil 1: Leptin Reseptorii (24)

pE=r ==
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STAT=Sinyal Tasiyan ve Transkripsiyonu Aktive Eden Motifler



Leptin viicutta baghica beyaz ve kahverengi yag hiicrelerinden salgilanir. Ayrica
plasental trofoblastlar, kalp, kemik, sa¢ folikiilii gibi fetal doku hiicreleni, mide fundus
epiteli ve koriokarsinoma hiicrelerinden de salgilandig: bilinmektedir. Yag hiicresinden
leptin salinmm a1 beslenme, glikokortikoitler, timdr nckrozis faktor alfa (TNFa),
interlokin-1 (IL1), endotoksinler, imsillin ve kisa siireli somatotropin uygulanmm ile
artarken aclik, egzersiz, sofuk, katekolaminler, testosteron, siklik adenozin monofosfat
{(cAMP), [3 adrenoreseptor, tiazolidin ve uzun siireli somatostatin wygulanim: ile

azalmaktadir. Leptin salgilamm diurnal ritm gésterir ve en yiiksek seviyeye gece 200

strasinda ulagir {11,28-31).

2.5  Leptin-Obezite Tliskisi

Leptinin otokrin ve parakrin roli vardwr. Kahverengi yag hiicrelerinde glukoz
utilizasyonunu, beyaz yag hiicrelerinde ise lipolizisi arttirir. Lipid metabolizmasim inhibe
edici etkisi yag ve tngliserit (T'G) sentezini azaltip, lipid oksidasyonunu arttirarak direkt
hiicre igi lipid konsantrasyonunu diigiirmekle gerceklegir. Yag asiti sentezindeki hiz
kisitlayici  Asetil CoA karboksilaz enzim aktivitesinin inhibe edilmesi, lipid
metabolizmasindaki inhibitdr etkinin temelini olugturur. Boylece mitokondrial B
oksidasyon azalmakta, yag asidi kullaninm artmakta, hiicre i¢i yag asidi konsanirasyonu,
plazma kolesterol ve TG duzeyi azalmaktadir (13,17,24,32).

Obezite etyolojisinde periferal iki farkh dokudan salgilanan insiilin ve leptin aferent
yolu olustururken, NPY eferent yolu olugturur. Aglik, leptin seviyesini ditgiiriirken agin
beslenme leptin seviyesini arttinir. Boylece aglikta leptin disiklisgi NPY salgilanmas
tizerindeki baskiy1 kaldirir ve NPY kuvvetli bir aglik hissi olusturarak kiginin beslenmesini
saglar. Asin kalorili bir 6giin alan kiside ise leptin artarak NPY seviyesini diigiiriir ve
sonug olarak igtah azalir (11,14,32,33). NPY etkisi sonunda kilo ahm olur, yag deposu
artar ve sempatik sinir sistemi aktivitesi diiger. BSylesi karmagik bir sistemde beslenmenin
regiilasyonunda leptin, NPY salgilanmasini ve etkisini baskilayarak gérev.yapmaktadu
(34).

Enerji dengesi bozuldugunda leptin sensoriyel bir rol oynayarak plazmada artar veya
azalir; fakat gevresel ve genetik faktbrier, yemeklerin lezzeti ile istah artisi ve enerji
harcamasindaki azalma viicut yag dokusu miktanini ve plazma leptin miktarini arttirr.

Boylece leptin, viicut agirligimn ditzenlenmesinde gorevli ayarlama noktasim merkezi sinir



sistemi aracih@ ile belirli bir seviyede tutmaya ¢ahgir. Ayarlama noktas: herkes i¢in
genetik ve gevresel faktorlerle (fiziksel aktivite, psikolojik durum vs.) belirlenir (13,17,32).
Leptinin kegfinden sonra obezite ile ilgili pek¢ok gorils ortaya atilmis olup buniardan

bazilan agagida siralanmigtir:

¢  Yag hiicresinde leptin sentez ve sekresyonunda bozukluk olabilir.

e  Kana gegen leptinin taginmasinda bir bozukluk olabilir.

s  Leptin kan-beyin ve kan-BOS bariyerini agamamaktadtr.

e  Hipotalamusta leptin reseptr ve sinyal iletimi yetersizligi vardir (35).

Obezitede leptin seviyesi yilksek olmasina ragmen etkisizdir. Bunun primer bir

leptin rezi;stanm miu, leptin kullanimnnda bir bozukluk mu, reseptdrdeki bozukiuk mu, ya da
sekonder rezistans mi oldugu bilinmemektedir. Kompansatuar olarak léptin seviyesindeki
yiikselme devam eder, BOS’a leptin transportundaki doyma mekanizmasi leptin direncini
olusturur. Her ne kadar BOS’ta leptin konsantrasyonu plazma seviyesi ve viicut kitle
indeksi (BMI) ile gii¢lii liski g&stermis olsa da transport kapasitesi agildiginda plazma
leptin seviyesi yiiksek de olsa beyne leptin geciginde diisme gézlenir. Obezlerde serum
leptini normal kilolulardan ii¢ kat daha yiiksek iken BOS’ta leptin ancak %30 artar. Oysa
leptin seviyesimin diigiikliifline neden olan ob/ob mutasyonu bugine kadar sadece
Pakistanli ve Tiirk iki ailede bildirilmistir (33,36-38). Bu nedenle normal veya yiikselmis
leptine rezistans, obezite etyolojisinde yetersiz leptin yapimundan daha Onemli
goriilmektedir. Sayis1 az olmakla beraber leptin yoklugu ile olusan obezitenin leptin
injeksiyonlariyla basarihi bir gekilde tedavi edildigi bildinlmekte olup, leptinin obezite
tedavisinde kombine uygulamalar arasinda yer alacag: da agiktr (13,17,22,28,33,39-41).
Leptinin insan ve memelilerdeki fonksiyonlar asagidaki gibi 6zetlenebilir:

¢  Beslenmenin devamin: diizenler.

e  Metabolizma hizim ayarlar.

e  Otonom sinir sistemi aktivitesini ayarlar.

*  Anjiyogenezi uyarir.

e  Termoregiilasyonda rol oynar.

¢  Biiyiime ve gelisinede rolil vardir.

e  Ureme ve hematopoezisde rol oynar.

¢  Sempatik aktivitede artiga neden olur (17,18,24,32,42,43).



2.6 Obezite ve Leptinin Endokrin Sisteme Etkisi

Obezitede 6nemli rolii olan leptinin endokrin sisteme etkileri oldukga fazladir.
Bunlane obeziteye sekonder olarak geligtifi diginilse de obezite ile leptin arasindaki
karmagik iligkinin sonuglan olarak kabul edilmektedir. Leptinin GH, gonadotropin
serbestlestiricic hormon (GnRH), tiroid. serbestlestirici hormmon (TRH), tiroid uyanci
hormon (TSH), prolaktin, adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve glikokortikoitlerin
salgilanmas1 lizerinde diizenleyici etkisi olup her iki cinste lireme sistemi hormonlanmn
salgilanmasint uyanr (11,22,31,33,44). Bu nedenle pubertenin baslamasinda tetikleyici
sinyal protein oldugu disiimiilmektedir. Leptin seviyesi 20 yasina kadar yasla birlikte
giderek artig gosterirken adolesan skorlamasi Tanner 2 civarina geldikten sonra kizlarda
artmaya devam edip erkek ¢ocuklarda diigmeye baslar. Cinsler arasindaki bu farkin sebebi
Ostrojenlerin leptin yapumum uyarmasi, testosteron ile leptin arasinda negatif “feedback”
olugmasi ve leptinin androjenler ile baskilanmastdir (45-48). Sekil 2°de leptinin metabolik
ve ndroendokrin sistemdeki dizenleyici roli gésteriimigtir.

Sekil 2: Leptinin metabolik ve néroendokrin sistemdeki roli (31).
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Obezitenin hormonlar ve endokrin fonksiyonlar fizerine etkileri ise su sekilde
Ozetlenebilir:

Obezite ve insiilin; obez g¢ocuklarda insiilin sekresyonunun artigina bagh
lﬁpeﬁxlsﬁliﬁenﬁ vardir. Aynca insiilin atthmmin azaldiina dair gorugler de belirtilmekte
olup artan serbest yag asitlerinin B hiicre hiperplazist ile insiilin sekresyonu artigina neden
oldugu bilinmektedir. Ayrica obez ¢ocuklarda insiilin reseptoriinde azalma ve postreseptor
diizeyinde saptanan bozukluklar insiilin rezistans: yapabilmektedir (49,50}).

Obezite ve GH, obez ¢ocuklarda hipofiz GH rezervlerinin azalmasi, hipotalamustan
biiyiime hormonu baskilayic: olarak salgilanan somatostatinin inhibisyon etkisinin artmus
olmasi, bayiime hormonu salgilayici hormonun (GHRH) hipofize duyarhihifmn azalmmg
olmast, GH eksikligine sebep olabilir.

Obezite ve insilline benzer biiytime faktori-1 (IGF-1); c¢ocukiuk ve adolesan
yaglardaki obezitede sebebi bilinmeyen normal, artmug veya azalmeg IGF-1 dizeyleri rapor
edilmigtir. Obez cocuklarin adolesan dénemlerde GH diizeylen digiikk oldugu halde
pubertel buyiime patlamasim gerceklestirebilmeleri bu yolla agiklanabilmektedir (49,51).

Obezte ve adrenal fonksiyonlar; eksgjen obezitenin Cushing sendromu ile ayrilmast
¢ok 6nemlidir. Klinik olarak her iki grup birbirine ¢ok benzemekte, laboratuvar olarak da
her ikisinde kortizol yapum, 24 saatlik idrarda 17 hidroksisteroit ve serbest kortizol artmg
bulunmaktadir. Fakat eksojen obezitede artnmg kortizol yapimu kilo bagina ve vicut
yuzeyine gore normal olup Cushing sendromunun aksine kortizolun diurnal ritmi de
korunmustur (49,52).

Obezite ve gonodal fonksiyonlar; en onemli gosterge pubertenin erken baslamasidir.
Obezitede azalan seks hormonlan baglayici proteinler, serbest seks steroidlerini artirarak
erken puberteye yol agarlar. Obez kizlarda hiperinsilemi, overlerde androjen sentezini
uyararak polikistik over sendromuna yol acabilir. Seks steroidleri igin rezervuar gorev
yapan yag dokusu arttik¢a androjenler irreversible olarak ostrojenlere, reversible olarak da
baska androjenlere doniisir. Androjenlerin Ostrojene aromatize olmalari ve daha az
miktarda da testisten Ostrodiol sahmmimn artmasi nedeniyle obez erkeklerde ostrojen
diizeyleri artmakta, kilo kaybi ile hormon diizeyleri normale dénebilmektedir (49,50,53).

Obezite ve tiroid fonksiyonlar; tiroksin (T,) diizeyleri obezitede normaldir. Ancak
artan vicut kitlesi Tq'tn trityodotronin (T3)’e donisiiminii artirmakta ve serum T

dilzeyini de yiikseltmektedir. Kilo kaybr ile bu bulgular geri donebilmektedir (49,53).
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Obezite ve paratiroid; obez gocuklarda serum kalsiyun ve fosfor diizeyleri normal
iken idrarda kalsiyum/kreatinin ve tiibiler fosfor reabsorbsiyonu/glomertler filtrasyon iz
oranlan azalmugte. Serum alkalenfosfataz, osteokalsin, parathormon, kalsitonin, 1.25
dihidroksi vitamin D5 oranlan yiikselmigtir (50,53).

2.7 Obezitenin Simiflandirilmas

Obezite, yag dokusunun daglum ve anatomik Ozelliklerine, baglama ya$1na ve
etyolojide rol oynayan faktérlere gore birkag farkh sekilde ssmflandinilabilir. Bunlar;

1.0bezitenin  Yag Dokusu Dagihmn ve Anatomik Ozelliklerine Gore
Sinflandiriimast:

Erigkinlerde yad hiicrelerinin buyikligi ve lipid iceriginin artii ile karakterize
hipertrofik obezite gorilirken, cocuklarda yag hicre sayisin artigt ile seyreden
hiperseliller obezite gorilir. Artan yaf hiicrelerinin vicuttaki dagihmina gore iki tip
siniflandirma yapilabilmektedir. Yag depolanmasinin ana bolgesi omentum ve karin duvarn
oldugu durumlarda tist viicut obezitesi veya elma tipi obezite olarak tammianir ve daha ¢ok
erkeklerde gorilur. Kizlarda ise yag dagiimt daba ¢ok gluteal bolgede toplanma
egilimindedir ki jinekoid obezte, alt viicut obezitesi veya armut tipi obezite olarak
adlandirdir (54,55).

2-Obezitenin Baglama Yasina Goére Siiflandinlmast:

Cocukluk yas grubunda ve eriskin dénemde basglayan olmak lzere iki gruba ayrilir.
Yag dokusu fetusda 24. haftalarda gorilmeye baslamakta, hayatm ik yih boyunca yag
hiicrelerinin sayisi, igerdigi lipid miktan giderek artmakta ve geg ¢ocukluk ve pubertede de
devam etmektedir. Hayatin ilk yilindakt bu artig ilerki dénem obezitesinin bir gdstergesi
olmasa da gocukluk yas grubunun ikinci donemi olan 4-11 yag obezitesi daha sonraki
yaglarda da devam etme bakimindan énemlidir(54,56).

3- Obezitenin Etyolojiye Gore Simiflandinimast:

Basit obezite, metabolik - hormonal bozukluklara sekonder obezite ve genetik
sendromlarla birlikte olan obezite olmak tizere iige ayrihir,

A Bastt obezite (eksojen obezite):

Obez ¢ocuklann bityilk kismunda altta yatan tibbi bir problem yoktur ve bu grup
basit obezite veya eksojen obezite olarak isimlendirilir. Az bir kisminda ¢abuk yorulma,

nefes almada zorluk, ekstremite agnilan gorilirken, biyiik gogunlugunda semptom yoktur.
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Istah genellikle iyidir. Cok miktarda sekerli ve yagh gida titketirler. Et gereksinimlerini
hamburger, sosis, salam gibi gidalar ile kargilarlar. Yapilan ¢aligmalar basit obeztesi olan
¢ocuklann dofum agirhgimn difer ¢ocuklardan farkli olmadifini, bununla birlikte obez
cocuklann %21’inin dofum aguwhfimn 90. persentilin uzerinde oldugunu gdstermigtir,
Basit obeziteli gocuklar prepubertel dénemde yasitlanna gére uzundurlar ancak pubertenin

erken baglamas: ve bilyiimenin erken sonlanmas: nedeniyle eriskin boylari, ortalama civarn
veya altinda olabilir(54,57).

B. Metabolik ve hormonal bozukluklara bagh sekonder obezite

a.Endokrin nedenler

b.llaglar

*

Hipotalamik bozukluklar
-Frohlich sendromu

~Travma

-Tiimor (kraniofarinjioma)

Cushing hastah ve sendromu
Hipotiroidizm

Biiytime hormonu eksikligi
Pseudohipoparatiroidizm
Insiilinoma, hiperinsiilinizm

Polikistik over sendromu

Glikokortikoidler
Amitriptilin
Siproheptadin
Fenotiazin
Ostrojen
Progesteron

Lityum

C. Genetik sendromlar ile birlikte olan obezite

a.Prader Willi sendromu

b.Bardet Biedl sendromu

¢.Cohen sendromu

d.Carpenter sendromu
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e. Tumner sendromu

f Alstrom sendromu(54,55).

2.8 -Obezitenin Tam Ydntemleri

Obeziteyi degerlendirirken viicut yag dokusu ile yagsiz dokunun oranlanmn
belirlenmesi yamnda, &lgiim yontemlerinin pratik olmasi ve maliyeti de goz Oniinde
bulundurulmahdir. Tablo 2’de obezite degerlendinme yontemleri, givenilirkiligi,
kullamlabilirhiifi ve visseral yag olgim derecesi gosteriimektedir.

Table 2: Obezite Degerlendirme Yéntemleri

Yontem Maliyet Viseral yag olgimii | Yorum

Viicut Dansitesi Yitksek Evet Pratik degil

Viteut *K Olgiimin | Cok yiiksek Evet Cok zor

BMI Digiik Haywr Pratik ama vag olgmez

Cilt Ksvimm Diigiik Hayir Tutarsiz sonug

BEI (Bicelektrik trpedans) | Orta Hayir Kullamgs1z giwvenilir degil
Sualti Afarhk Yiksek Hayr Yopunlugu Slger pratik degil
Ultrason Yitksek Kismen Deneyim gerektinr

Tomografi Cok yiiksek Evet Radyasyon riski var

Manyetik Rezonans | Cok yitksek Evet Miikemmel sonug, pratik degil

Vitcut dansitesinin hesaplanmasi giivenilir bir yontem olarak kabul edilmekte, farkh
dansitede olan yagsiz doku ie yag dokusu sualti tartim ile belirlenmektedir; fakat
cocuklarda pratik anlamda kullammm g¢ok zordur. Toplam viicut potasyumunun
olgtilmesinde radyoizotop maddeler kullamilarak tiim viicut taramast yapilip yagsiz doku
kompartmamnda bulunan potasyumun ol¢imi ile yagsiz doku kitlesi hakkinda fikir
edinilmektedir, fakat maliyeti olduk¢a vyiiksekiir. Biyoelekirik impedans ol¢imi kol ve
bacaga yerlestirilen bir cift elektrot ile tek frekans veya degisken frekanslar uygulanarak
yapihr. Agnsiz ve giivenilir bir uygulama olmakla beraber pahali ve pratik olmayan bir
yontemdir. Sualti agwligi vicut yogunlugunun olgiildigini kabul eder, dogru bir 6lgiim
olmasina ragmen pratik degildir. Ultrasonografi guvenilir bir tetkik olmakla beraber

deneyim gerektirir. Tomografi ve manyetik rezonans goriintileme (MRI) bolgesel yag
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dagilim hakkinda oldukca giivenilir fikir vermekte fakat tomografinin radyasyon riski ve
MRTI’1n da pahali olmas: kullanim zorlagtirmaktadir (2,7,8,58).

Cocukluk ¢agi ve adblesan donemde obezite belirlenmesinde en pratik metodiardan
bii BMI'dir. Olgillen aguhgin (kg), boyun (metre) karesine oramdir. Cocukluk yas
grubunda o yas ve cinsiyete gore BMI degerleri 85.-95. persentil arasinda ise obezite riski
tagidigy, 95. persentilin Gizerinde ise obez oldugu kabul edilir. Tablo 3 BMFI’'in yasa ve

cinse gore persentil degerlerini vermektedir (2,6,8,59).

Agrrlik (kg)

Boy * (m?)

BMI=

Tablo 3: BMI’in yasa ve cinse gore persentillent (59)

E{R | KI{E |K K'!I\|Z
5 |10 |25 {50 (75 {90 95 (Yas|[5 |10 {25 |50 {75 {90 1|95
14611541161 |17.2}18.5119.4 }19.9 14.7115.015.816.6 |17.6 [18.6 {15.3
14.4115.015.7}116.5]17.6 |18.4 [ 19.0 14.3 114.7 1153 116.0 |17.1 |18.0 | 18.7
14.0114.6 1153 116.0 |17.0)17.8 1184 13.9114.4|14.9 (156 |16.7 {17.6 | 18.3
13.8 144 {15.0 |15.8 {16.6 {17.5{18.1 13.6114.1 |14.715.4116.5]17.5 182
13.7114.2114.9 (155 116.3 | 17.3 | 18.0 13.5114.0 {14.6 1153 [16.3 {17.5 [18.3
13.6114.0114.7 1154 [16.3 1174 {18.1 13.3113.9114.6 |153116.4 [17.7 |18.8
13.6114.0(14.7 1155 |16.5]17.7 | 18.9 13.4114.0114.7 |15.5 |16.7 | 18.5 {19.7
13.7114.1 1149 {157 117.0 {184 119.7 13.6114.2115.0]16.0 }17.2 1194 |21.0
14.0 1143 {15.1 [16.0117.6119.3120.9 14.0114.5115.5116.6 118.0 120.8 |22.7
142 114.6 115.5116.6 |18.4 [20.3|22.2110 1143 |15.0 [15.9{17.1 {19.0121.8 {24.2
14.6 |15.0|16.0 [17.2 |19.2 |21.3 [23.5 |11 11461153 (16.2 |17.8 [19.8 {23.0{25.7
15.1}115.5]16.5]17.8120.0 [22.3]24.8 |12 |15.0|15.6|16.7 {18.3 |20.4 {23.7 [26.8
15.6 116.0 {17.1 184 |20.8 123.3 1258 {13 }154(16.0]17.1 |18.9|21.2{24.7|27.9
16.1 116.6 |17.7 [19.1{21.5{24.4 126.8 |14 11571164 {17.5119.4 |{21.8{25.3}28.6
166 |17.1118.4(19.7 1222|254 |27.7 |15 |16.1116.8]18.0[19.9 {224 126.0(29.4
172 [17.8 [19.1 120.5 |22.9 |26.1 {28.4 |16 |16.4 |17.1 [18.4120.2 |22.8 [26.5 |30.0
1771184 119.7121.223.4127.0 [29.0 {17 [169117.6 |18.9{20.7 |23.3 [27.1 |30.5
183 119.1120.3(21.9124.0127.7129.7 118 117.2118.0]19.4|21.1 {23.7127.4 |31.0
19.0119.7 |21.1 [22.5 1244 |28.3130.1 119 1175{18419.8(21.4 {24.0(27.7}31.3

O 09 3| SN LN da| W) b -

2.9 Obezitenin Ayirica Tamsi

Eksojen obezite ile metabolik-hormonal bozukluklar ve genetik sebeplere bagh
obezitenin ayrimi, tedavi yaklagimi ve takip i¢in oldukga onemlidir. Cocukluk yas
grubunda endokrin nedenler ve genetik sendromlara bagli obezite tim olgularin

%10’undan azini olusturur. Bu iki grup obezitede aile 6ykiisii yoktur, boy kisadur, zeka ve
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kemik yag geri olup fizik muayenede patolojik bulgular vardir. Oysa basit obezitede aile
oykiisit vardir, zeka, kemik yagt ve fizik muayene bulgulan normaldir. Tablo 4 bu
aynmdaki major bulgulan gostermektedir (7,54,58).

Tablo 4: Obezitenin Ayirici Tanisi

Endokrin/Genetik | Eksojen
Ailede Obezite |Nadir Sik
Boy Kisa Uzun
IQ Sikca dugik Normal
Kemik Yag: Ger Normal
Fizik Bulgular | Anormal Normal

2.10 Obezitenin Komplikasyonlarn

Agsin kilolu adolesanin saghiguu ilgilendiren etkiler yetigkin donemde de kalic:
olarak devam eder. Uzun siireli takipler, obez ¢ocuk ve addlesanlann yetigkinlikte de asin
kilolu olma olasiigmun iki kat fazla oldugunu gostermisti. Obeziteye iligkin riskler
cocukluk yas grubunda goriimemekle beraber erigkin donemde ortaya gikmakta ve ileri
yaslarda devam etmektedir. Bu da uzun donemde tiim sistemleri ve morbiditeyi etkileyen
komplikasyonlar1 beraberinde getirmektedir. Bu komplikasyonlar sunlardir:

a) Pulmoner komplikasyonlar; Pickvickian sendromu, primer alveoler hipoventilasyon
ve pulmoner fonksiyon bozukluklan olarak bilinir. Obezitenin solunum fonksiyonlan
tizerindeki temel etkisi, diyafram istiine artmus abdominal basincin sonucu artan rezidilel
voliimdiir. Genellikle tst loblarda ventilasyonda artma, alt loblarda ventilasyonda azalma
vardir. Obez kigilerde karbondioksitin atithmunin azalmas: hipoksemi ve hiperkapni ile
karakterizedir, bu nedenle obezite hipoventilasyon ve Pickvickian sendromuna neden olur.

b) Kardiyovaskiler komplikasyonlar; hipertansiyon, hiperkolesterolemi, artmug diigiik
dansiteli lipoprotein (LDL), ¢ok diigik dansiteli hpoprotein (VLDL), hipertrigliseridemi ve
azalmig yiiksek dansiteli lipoprotein (HDLY dir. Obez gocuklanin yaklasik %20-30’unda
sistoltk ve diastolik kan basinci artmug olarak saptanmustir. Bu artis eriskin dénemde de
devam etmektedir. Hiperinsiilinemi, sempatik sinir sistemi aktivasyonu, artmis sodyum

reabsorpsiyonu ve azalmi§ natriicezise yol agan renin-anjiotensin sistemi obezitedeki

tansiyonun sebepler arasindadir.
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¢) Qastrointestinal sistem komplikasyonlary; kolelitiazis, hepatik  steatozistir.
Steatozis hiperinsiilinemiye bagh olarak artmig VLDL {iretimi ile ilgilidir. Bu, artmig
transaminaz diizeyleri ve ultrasonografi ile gosterilir (7,60,61).

d) Endokrinolojik komplikasyonlar; hiperinsiilinemi ve insiilin rezistansi, Tip 1I
Diabetes Mellitus (DM), kizlarda fertilitede azalma, erken menars, erken menapoz,
menstruel bozukluklar, polikistik over hastah@i, erkeklerde azalmig testosterom, artoug
estradiol ve estron, oligospermi goriiliir. Tip II DM ile obezite arasinda giiglii bir iligki
vardir. Obez kizlarda viicut agirligt 31 kg ve vicut yagyr %22’ye ulagtift zaman menarsg
goriilir k1 bu genelde 10 yas civarindadir. Ayrica obeziteyle beraber oligomenore,
hirsutizm ve akne ile beraber akantozis nigrikans gorilir. Obez erkeklerde obezitenin
derecesi ile baglantihi testosteron diizeyinde azalma Ostradiol ve Ostron diizeyinde artma
gorilmektedir. Testis boyutlar, folikiil sitiimiile edict hormon (FSH) ve liiteinize edici
hormon (LH) diizeyleri normal bulunmustur (8,60,62).

e) Kas iskelet sistemi ile ilgili komplikasyonlar; Blount hastalii, gut, osteoartrit,
femur bas1 epifiz kaymasidir. Yumugak kartilajindz kemiklerin ve birlesmemis biiyiime
¢izgilerinin bulunmasi bu komplikasyonlara yol agar.

f) Norolojik komplikasyonlar; epidemiyolojik ¢aligmalarda ideal aguhginim
%10’undan fazlasi olanlarda pseudotiimor serebri nski 14 kat, ideal agirh§in %20’sinden
fazlas1 olanlarda ise 20 kat fazladir. Psendotiimor serebri hastalarimin ise %90’ 1min obez
oldugu saptanmagtir.

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

h) Immiinolojik komplikasyonlar; hiicresel immilnite azalmigtir. Aynca yapilan
caligmalar obez gocuklarda T ve B lenfosit sayilari, kompleman 3 (C;) ve kompleman 4
(C4) diizeyleri ve serum immiinglobulin diizeyleri normal bulunmakla beraber %38 vakada
hiicresel immiinitede ve Iokosit Oldiirme fonksiyonunda bozukluk, monositlerin
makrofajlara maturasyon hizinda azalma saptanmgtir.

1) Neoplastik komplikasyonlar; kadinlarda meme, endometrium, safra kesesi ve over
karsinomu, erkeklerde ise kolon, rektum ve prostat karsinomu sikh@ yiiksektir (7,63,64).

1) Psikolojik komplikasyonlar; obezitenin psikolojik sonuglan fizyolojik zararlanindan
daha agir olabilir. Calismalarn cofunda bu ¢ocuklarda depresyon ve kendine giivensizlik

oldugu belirtitmistir. Bati toplumlannda zayiflik kavram: erigkinlerde oldugu gibi cocuklar
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arasmda da begeni toplarken, obez gocuklar diglanabilmektedir. Ozellikle tedavi igin
klinife bagvuran obez g¢ocuklann klinife bagvurmayan gocuklara gore daha fazla davramg
ve duygulamm bozukluklann gosterdikleri bildirilmistir. Cocuklanin psikolojik geligimi
sirasinda bén]ik saygist gelisimi ¢ok Onemh bir siirectir. Benlik saygisuun kigiler arasi
iligkilerden ve bireyin bu iligkilere verdigi anlamdan etkilendigi tartisiimaktadir.
Cocuklarda obezite ¢evreden gelen olumsuz tepkiler sonucu sosyal diglanmaya neden
olabilmektedir. Agin kilo nedenmi ile elegtiriime ve sosyal diglanma, cocuklarda utang
duygularimun gelisimine neden olabilmekte, gocufun okul bagansim, sosyal iligkilerini ve
etkinlikiere katihmlarim etkileyebilmektedir. Asini kilolu gocuklar yagit iligkilerini de daha
olumsuz algilayabilmektedir. Obez c¢ocuklann aileleri degerlendirildigi zaman, anne
babalann c¢ocuklanm okulda ya da aile iginde alay edilmekten ya da agagilanmaktan
korumak igin tampon roli oynadiklan goritlmektedir. Bazen de ¢ocuklarinm kilo verme
konusundaki bagansizhklan sonucu hayal kinkhf nedeni ile ofkelenmektedir. Ciinkii
cevreden gelen olumsuz tepkileri azaltmamn tek yolunun zayiflamak olduguna
inanmaktadirlar, Obezitenin sonraki yasama iliskin de psikolojik komplikasyonlan
olduguna inamlmaktadir. Cocukluk donemlerinden beri obez olanlar ile enskin donemde
obez olan bireylerin kargilagtinldigy bir ¢aligmada, erken baglangic gosterenlerde eslik eden
psikopatolojinin daba yiiksek oldugu saptanmgtir. Bu nedenle gocukluk obezitesi erigkin
donemde patolojik bozukluklar igin hazirlayici bir etken sayilabilir (7,8,60,63).

2.11 Obezitede Tedavi
Pediatrik kilo kaybindaki en onemli amag¢ adultiarda obezite geligmesini
onlemektir. Biiyiimenin bozulmasini engellemeden kilo vermeyi saglamak gerekir. Ideal
kilo kaybi haftada 0.5 kg’dir. Metabolik olarak giivenli olmah, minimal aghk hissi
olusturulmah, yagsiz viicut kitlesi korunmal ve psikolojik sorunlar onlenmelidir. Uzun
stireli sonuglar 5-10 yilda iyidir. Eriskinlere gore basanh olan taraf kilo kaybimn devamlt
olmasindandir. Obezite tedavisinde genel prensipler séyledir:
1.Diyet
2 Egzersiz
3.llag
4 Psikoterapi
5.Cerrahi
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1. Diyet:

Bilindigi Gizere obezite geligmesinde onemli rol oynayan faktorlerden birincisi hatal
beslenmedir. Bu baglamda yilkksek kalorili gidalann alinmasi, hazir yemek, hizh yemek,
sik veya séyrek yemek, gece yatmadan 6nce yemek engellenmelidir. Yiiksek kalorili hazir
gidalar ile beslenme, cikolata, kolal icecekler, ekmek, makarna, pilav aligkanbklannm en
aza indirilmesi gerekir. Cocuklann erigkinierden en biyiikk farki devamh gelisen ve
biiyliyen varlk olmalandir. Bu nedenle verilecek beslenme plam normal biayime ve
gelisgmeyi saglamali, yeterli kalori ve esansiyel gidalan igermeli, protein, karbonhidrat ve
yag igerigi bakuimindan da dengeli olmahidir. Giinliik kalorinin %50°st karbonhidratlardan,
%30’u yaglardan, %20’si proteinlerden alinacak sekilde ayarlanmalhidir. Kolesterot icerigi
kisith olmal:, her 1000 kecal igin 100-150 mg. ve ginlik toplam miktan 300 mg’i
gegmemelidir. Aynca yeme siiresini uzatan, diyet kalorisini azaltan posah gidalar (taze
sebze, meyve, kuru baklagiller vs.) her 1000 kcal igin 10-15 gr. olmahdir. Yeterli miktarda
eser element ve vitamin de ainmahdir (8,65).

2. Egzersiz:

Obezitede alinan kalori ile harcanan enerji arasinda dengesizlik olduguna gore, alinan
kalorinin kisitlanmasimn yamnda harcanan kalorinin arttirlmasi igin diizenli egzersizin
yapilmasi tedavide gok Onemli rol oynar. Yapilan kontrollii ¢aligmalar diyet ve egzersiz
kombinasyonunun sadece diyet ile karglastinidiginda daha fazla kilo kaybi sagladifuu
gostermigtir. Ayrnica egzersiz, kilo kaybimn uzun siireli olmasina yardumcidir. Uygun
yaklagim g¢ocuklara giizel yeme aligkanliklan kazandirarak aktivitelerini olabildigince
desteklemekle miimkiin olur. Cocuklann hareket etmekten hoglanmalan ve bunu yasam
boyu siirecek bir aligkanhga déntigtirmeleri énemlidir. Bu amagclan gergeklestirmek igin;

a) Cocuklann dogal olarak aktif olmast,
b) Cocugun yaptig egzersizin siiresini ve agirhgim kendisinin ayarlamasi,
c) Televizyondan ve bilgisayardan uzak, ev diginda oynamasinn tesvik edilmest,
d) Organize edilmig aktiviteler icinde yer almasi, béylece ilerki hayatinda onu daha
aktif kilacak temel motor ve spor becerilerim gelistirmesi,
e) Allesinin ona 6rmek alimacak bir model tegkil etmesi gerekir
Adolesan yas grubu i¢in 6neriler ise soyledir:
Tum adblesanlar hergiin fiziksel olarak aktif olmalidirlar. Bu oyun, is, ulasim, fiziksel

egitim yada planlanmis egzersiz, aile, okul yada sosyal bir aktiviteye katilarak olabilir.
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Adblesanlanin  aktiviteyl hayat tarzlannm bir pargasi olarak yapmalann gerekir. Bu
aktiviteler eglenceli, pek ¢ok kas grubunu kapsayan ve agirhik verme egzersizlerini igine
alacak gekilde olmalidir. Boylece enerji harcanmis ve bir aligkanlik kazaniloms olur ki; bu
da aktivitenin siddeti yada stiresinden daha Onemhidir. Adblesanlar merdiven gikarak,
bisiklete binerck, yiirliyerck, ev iglerine yardimci olarak hareketi hayatlarinin bir pargasi
haline getirebilirler. Ayrica haftada ti¢ kez veya daha fazla 20 dakika veya daha uzun siireh
orta veya yiiksek derecede zorlayici tarzda egzersiz yapmahdirlar. Orta yada yiiksek
derecede egzersizler en azindan mzh yiiriiyils kadar zorlayici olarak tanmmlanabilir. Biiyiik
kas gruplarini ¢aligtirmaya yonelik degisik aktiviteler onerilebilir. Egzersize drnek olarak
hizh yiiriiyligler, kogu, tirmanma, basketbol, raket sporian, futbol, dans, yiizme, kayak, ¢im
bigme, bisiklete binmek verilebilir (7,65).

3. lag:

Viicut yag depolarinin uzun siireli diizenlenmesinde leptinin rolii anlagildiktan sonra
obezitede ilag tedavisi ile ilgili galigmalar hiz kazanmigtir. Sempatomimetik etkili, gida
alimin1 azaltici, yag emilimini azaltic: ve enerji tiketimini arttinic1 ilag gruplan vardir.
Fakat ¢ocukluk ¢agi ve addlesan yas grubunda obezite tedavisinde ila¢ kullanion uygun
tedavi yonterm degildir.

4. Psikoterapi:

Standart davramggl tedavi uygulanir. Bu tedavi yasa uygun kalori alimi, tiiketilen
yiyeceklerin dengeli bir sekilde kaydedilmesi, hekim tarafindan haftalik kilo takibi, evde
yemek yeme aligkanlhifinin kazandiriimasi, yemek arasi atigtirmayr yasaklama, fiziksel
aktivitenin arttinlmas: ve kilo kaybettikge 6diil uygulamas: agamalarim igerir (12,60).

5. Cerrahi Tedavi:

Yukanda sozii edilen yOntemlerin yetersiz kalmasi cerrahi girigimleri giindeme
getirmigtir; fakat pediatrik yag grubunda kullanimi 6nerilmemektedir. Uygulanan cerrahi

yontemler; jejunoileal by pass, gastrik plikasyon, jaw wiring ve liposuction’dir (65).



3. MATERYAL ve METOD

Caligma kapsamimna Ocak 1999-Ocak 2001 tarihleri arasmda KTU Tip Fakiiltesi
pediatri polikliniginde takip edilen, yaslant 4-16 arasinda defigen (yas ortalamast
11.1243.33 yag) 40 kiz, 30 erkek toplam 70 obez gocuk alindi. Obezite degerlendirmesi
BMI'e gbre yapildi. Caligmaya alinan obez hastalarin ortalama BMI degeri 27.8243.73
kg/m’ olup yag ve cinsiyete bagl olarak 95. persentilin fizerindeydi.

Kontrol grubuna saglam ¢ocuk poliklinigimize degisik sebeplerden bagvuran BMI’i
yas ve cinse bagh olarak 25.-50. persentil arasinda seyreden, yaslari 4-16 arasinda degigen
{yas ortalamas1 8.92+3.77 yas) 24 kiz ve 25 erkek toplam 49 saghikh ¢ocuk alindi. Kontrol
hasta grubunun BMI’j ise 16.5542.75 kg/m” idi. Calisma kapsamma ahnan sagliklt ve obez
hasta grubundaki ¢ocuklann higbiri ilag kullanmiyordu.

Cahsma ve kontrol granbunun ayakta, ayakkabisiz olarak boy ve kilolant olgiildi,
BMJI’leri hesaplandi. Kan 6rnekleri 12 saatlik a¢lik sonrasi sabah 08 -10°° arasinda alindi,
+4°C*de pihtilagtiniarak santrifijle serumu ayrildi ve —20°C’de saklanda.

Hem obez hem de saglam ¢ocuklarm pubertel gelisimi Tanner evrelemeye gore
yaptldi. Her iki grubun leptin degerlerinin ol¢imii Human Leptin DSL-10-23100
ACTIVE-TM ELISA ile ¢ahisild1.

HbAlc, DCA 2000™ ANALYZER Bayer Diagnostics (5035B) cibaz1 ve invitro kit
ile, tiroid hormonlan ACS: centaur ve invitro kit ile ¢aligiids.

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

moduler analytics Hitachi ve invitro kit ile ¢cahgildi.

Cocuklar ve atlelerinden bu ¢aligmaya katilmak i¢in izin ahndi ve galisma KTU Tip
Fakitltes: Etik Kurulu tarafindan onaylandi.
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Istatistiksel Degerlendirme

Olgiimle elde edilen verilerin normal dagilima uygunlugu her ikt grupta Kolmogorov
Smirnov testi ile incelendi.

Normal dagilima uyan degiskenlerin obez ve kontrol grubundaki karsilastirmalan
student t testi ile, her iki gruptaki leptin diizeyleri ile yag ve BMI arasindaki iligki Pearson
iligki analizi ile yapildi. Obez ve kontrol gruplarinda Tanner’s evreleri ise Varyans Analizi
{post hoc olarak Tukey HSD1) ile karsilastiriid.

Normal dagilima uymayan degiskenlerin kargilagtiriimast ise Mann Whitney U testi
ile yapildi.

Saymmla elde edilen verilerin anatizleri ise ki kare testi ile yapildi.

Olgiimle elde edilen veriler aritmetik ortalama + standart sapma (SD), sayinla elde
edilen veriler ise say1 (%) olarak gosterildi.

Anlamlilik diizeyi p< 0.05 olarak alindi.



4. BULGULAR

Obez ve kontrol gruplarnimin cinsiyete gore leptin seviyeleri tablo 5°de gdsterilmigtir.
Tablo 5; Obez ve kontrol gruplarmin cinsiyete gore leptin ortalama + SD degerleri.

Obez Kontrol
n=70 n=49
(ott + SD) (ort £ SD)
Kizlar 862+459° 8.55+863°
() (40) (24)
Erkekler 66.1 +:40.8 © 2.65+237¢
(n) (30) (25)

(a,b): p=0.0000 (a,c) p=0.0337 (c,d): p=0.0000 {b,d): p=0.0001

Obez grubun leptin seviyesi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh yiiksekti
(p=0.0000). Cinsiyete gore leptin degerleri karstlagtinldiginda ise hem obez hem de
kontrol gruplarindaki kizlarda leptin seviyesi erkeklerden istatistiksel olarak anlaml
yitksek bulundu {sirast ile p=0.0337, p=0.0001).

Obez ve kontrol gruplarinda yas, agirlik, boy ve BMI degerleri tablo 6’da gsterilmistir.
Tablo 6: Obez ve kontrol gruplarinda yas, agirhk, boy ve BMI ortalama + SD degerler.

Obez Kontrol
Parametreler n=70 n=49

(ort + SD) (ort + SD)
Yas (yil) 11.12 + 3.33 9.82+3.77
Agirlik (kg) 57.59+16.5° 30.6 + 14.01°
Boy (cm) 140.99 £ 22.14 134.61 £ 20.35
BMI (kg/m’) 27.82+373° 16.55 £2.75 ¢
BMI: Viicut kitle indeksi (a,b), (c,d): p=0.0000

Agirlik, BMI degerleri obez grubunda kontrol grubuna goére istatistiksel olarak
anlamh yiiksek bulundu (p=0.0000). Yas ve boylan agisindan her iki grup
kargilagtimldiginda istatistiksel olarak anlamh fark bulunamad: (p>0.05).



22

Obezlerde yas ile leptin seviyesi arasindaki iligki sekil 3°de gosteritmigtir. Obezite
grubunda yas ile leptin seviyesi arasinda istatistiksel olarak anlambi zayf bir iligki
bulunmugtur (r =0.27, p=0.024).

Sekil 3: Obezlerde yas ile leptin seviyesi arasindaki tigks
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Kontrol grubunda yas ile leptin seviyesi arasindaki iliski sekil 4’de gosterilmustir.
Kontrol grubunda da yas ile leptin seviyesi arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki
saptanmgtir (r =0.37, p=0.009}.

Sekil 4: Kontrol grubunda yas ile leptin seviyesi arasindaki iligki
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Obezite grubunda BMI ile leptin arasindaki iligki gekil 5°te gosterilmigtir. Bu grupta
BMI ile leptin arasinda istatistiksel olarak orta derecede anlamlr bir iligki bulunmustur
(1=0.53, p<0.001).
Sekil 5: Obezite grubunda BMI ile leptin arasindaki iligki.
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Kontrol grubunda BMI ile leptin arasindaki iliski sekil 6’da gosterilmigtir. Kontrol
grubunda BMI ile leptin arasmda istatistiksel olarak orta derecede anlamh bir iliski
bulunmustur (=0.42, p=0.002).

Sekil 6: Kontrol grubunda BMI ile leptin arasmdaki iligki.
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Tanner evrelemeye gore obez ve kontrol grubunda kiz ve erkeklerin leptin degerleni
tablo 7’de gosterilmugtir.

Tablo 7: Tanner evrelemeye gore obez ve kontrol grubunda kiz ve erkeklerin leptin
ortalama + SD degerleri.

Kiz Erkek
n leptin : n leptin
(ort + SD) ( ort £ SD)

Obez

Evre 1 7 49.82 + 23.72° 13 53.46 + 20.91°

Evre 2-4 8 90.12 + 45.49° 14 70.64 + 47.80

Evre 5 22 96.40 + 46.97° 6 83.00 + 50.36
Kontrol

Evre 1 14 4.17 + 2.548 14 3.08 + 3.07"

Evre 2-4 7 9.63 + 6.93% 6 1.88 + 0.65"

Evre 5 3 26.82 4 4.38™ 5 2.54 + 1.52°

(a,g), (d,1):p=0.0003  (ck):p=0.0019 (e,m):p=0.012 (£n):p=0.0062 (b,h):p—0.0000
(m,n):p=0.0253 ()p=0.0152  {a,e)<0.005 (g,m)<0.005

Obez grubu kizlarda Tanner evrelemeye gore evre 1, evre 2-4, evre 5 ile kontrol grubu

kizlarda evre 1, evre 2-4, evre 5 arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulundu (siras: ile
© p=0.0003, p=0.0019, p=0.0121). Obez grubu crkeklerde de evre 1, evre 2-4, evre 5 ile
kontrol grubu erkeklerde evre 1, evre 2-4, evre 5 arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
tespit edilmigtir (siras1 ile p=0.0000, p=0.0003, p=0.0062). Obez grubu kizlarda evre 1,
evre 2-4 ve evre 5 ile obez grubu erkeklerin evre 1, evre 2-4 ve evre 5 arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark bulunamadi, kontrol grubunda ise evre 1°de kizlarla erkekler arasinda
fark yokken evre 2-4 ve evre 5°de kizlarla erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
tespit edilmigtir (swas1 ile p=0.0152, p=0.0253). Obez grubu erkeklerde evre 1, evre 2-4,
evre 5 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken, obez grubu kizlarda evre 1
ile 5 arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmugtur (p<0.005). Kontrol grubunda ise
erkeklerde evreler arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunamamus olup aynr grupta

kizlarda evre 1 ile 5 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (p<0.005).
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Obez ve kontrol gruptaninda HDL-kol., LDL-kol., TG, kolesterol, degerleri tablo 8’de

gosterilmistir.
Tablo 8; Obez ve kontrol gruplannda HDL-kol., LDL-kol., TG, kolesterol, ortalama +
SD degerleri.
Obez Kontrol
n=70 n =49
{min.— mak.) (min.— mak.)
HDL-kol (mg/dl) 47.79 + 14.81° 60.24 +17.82°
(26.0 - 107.0) (48 - 106)
LDL-kol (mg/di) 112.16 + 43.85 106.66 + 28.67
(33.6 — 376) (55 - 142)
TG (mg/dl) 112.73 + 86.05°¢ 77.76 + 21.69 ¢
(16 - 632) (48 — 130)
Kolesterol (mg/dl) 166.95 + 40.76° 148.82+ 23.11°
(16.36 —290) (82 — 190)

LDL-kol: Diislik dansiteli lipoprotein kolesterol
HDIL-kol: Yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol

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

{c,d), (e,f): p=0.002

Kolesterol ve TG degerleri obez grubunda kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak
anlamh yitksek bulunurken (p=0.002), HDL-kol. seviyesi obez grubunda kontrol grubuna
oranla istatistiksel olarak anlamh digilk saptandi (p=0.0000). LDL-kol. seviyeleri
kargilagtirildiginda her iki grupda istatistiksel olarak anlamh fark yoktu (p> 0.005).

Obez ve kontrol gruplarinda tiroid hormonlar, HbAlc ve leptin seviyeleri tablo 9’da

gosterilmigtir.
Tablo 9: Obez ve kontrol grubunda tiroid hormonlari, HbA 1¢ ve leptin ortalama + SD
degerleri.
Obez Kontrol
Parametreler n="70 n=49
(min.— mak.) (min.— mak.)
Firoid T3 (ng/di) 1.96+0.44 ® 1.76 £0.17°
hormonlan: (1.14 -- 3.28) (1.1 -2.4)
Ts (ng/dl) 94+2.23° 736+ 1.624¢
(1.23 - 13.70) (2.9 - 10.6)
TSH (ulU/ml) 2.53+£1.17° 4.86+1.42°
(0.19 - 5.10) (2.4 - 9.8)
HbAlc (%) 4.81 £0.63¢ 422 + 0.29"
(3.40 — 6.60) (3.8-52)
Leptin (ng/ml) 76.75 + 44.437 542+6.78"
(18.57 — 194.50) (1.09 - 31.8)
(a,b): p= 0.001 (c,d), (&,0), (g.h), (j.k): p= 0.0000
Ty Frityodotitronin T4: Tiroksin TSH: Tiroid uyanci hormon
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Tiroid hormonlan (T, T4) seviyeleri obez grubunda kontrot grabuna gore istatistiksel
olarak anlaml yiiksek (swrasi ile p=0.001, p=0.0000) bulunurken, TSH seviyesi obez
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamh diisiik saptand: (p=0.0000).
HbAlc ve leptin seviyeleri isc obez grubunda kontrol grubuyla karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlaml: yiiksek tespit edildi (siras1 ile p=0.0000, p=0.0000}.



5. TARTISMA

Obezite, ¢esitli hastaliklann gelismesinde rol oynar. Yetigkin obezler diabet,
hipertansiyon, kardiyovaskiler hastaliklar, emosyonel bozukluklar ve bazz kanser turlerini
de igeren hastaliklann gelismesinde buyiik bir risk tagirlar. Erigkin obezlerde gorilen bu
hastaliklar ile gocukluk obezitesi arasinda yakin bir iligki vardir. Bu sebeple obezitenin
gocukluk yas grubunda onlenmesi 6nem tagimaktadir (66,67).

Obez gen ve onun dolagundaki spesifik proteini olan leptinin, viicut agirhgm kontrol
eden ilk fizyolojik diizenleyici sistem oldugu disinilmastir (68). Bircok ¢ahsmada serum
leptin konsantrasyonunun cinsiyet, BMI, vicut yag yiizdesi ve viicut yag kitlesi ile
yakindan iligkili oldugu gosterilmistir. Leptin seviyesinin, erkeklerle kargiastinldiginda
kizlarda daha yiiksek oldugu bildirilmistir (68,72,73).

Hassink ve arkadaglan (68) yaptiklani ¢aligmada (77 obez, yay ortalamalan 11.3 yasg
ve 30 kontrol, yag ortalamalar1 13.3 yag) ortalama serum leptin konsanirasyonunu obez
grubunda 38.6 ng/ml, kontrol grubunda 7.8 ng/ml tespit etmiglerdir. Aym ¢alismada serum
leptin konsantrasyonu en disik 4.9 ng/ml, en yiiksek 84.6 ng/ml bulunmugtur. Serum
leptin konsantrasyonunun hem obez hem de kontrol grubunda kizlarda, erkeklerden daha
yitksek oldugunu gostermiglerdir. Serum leptin konsantrasyonu ile BMI ve viicut yag
kitlesi arasinda yiiksek oranda iligki tespit etmiglerdir. Ancak pubertel donemde erkekler
le kizlar kargtlagtinldifinda, kizlarda serum leptin konsantrasyonunun yag dokusundan
bagimsiz olarak arttifim gostermiglerdir. Benzer ¢ahigmayr Wabitsch ve arkadaglan (69)
480 obez c¢ocukta yapruglardir. Ortalama serum leptin konsantrasyonunu kizlarda
25.2+14.1 ng/ml, erkeklerde 17.2+12.6 ng/ml bulmusiardir. Bu ¢ahsmada en diisilk serum
leptin konsantrasyonu 0.5 ng/ml, en yiiksek 76.7 ng/ml bulunmustur, Yapilan baska bir
¢aligmada ise 55 obez Japon ¢ocukta (34 erkek 21 kiz, yag ortalamasi 9.64 yas) kizlarda
serum leptin konsantrasyonu 20.33+2.0 ng/mi, erkeklerde ise 16.28+141 ng/ml
bulunmustur. Bu ¢aligmadaki 42 saghkli gocukta (27 erkek, 15 kiz) serum leptin
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konsantrasyonu kizlarda 4.35+0.46 ng/ml, erkeklerde ise 2.91+0.21 ng/mi tespit edilmigtir
(70).

Coutant R. ve arkadaglannmn (71) 40 saghkb ve 42 obez prepubertel gocukliarda
yaptiklan <}ah§mada serum leptin konsantrasyonu saghkh ¢ocuklarda 3.6+0.4 ng/ml, obez
gocuklarda ise 23.8+1.7 ng/m! bulunmugtur.

Ellis ve arkadaslan da (46) saghikli ¢ocuklarda serum leptin konsantrasyonu ile yag
yizdesi, BMI ve yag kitlesi arasinda pozitif iliski tespit ederken, en guglii baglantiy1 ya§
katlesi ile bulmuslardir. Aym sekilde kizlarda leptin seviyesimi erkeklerden daha yiiksek
bulmuglardir. Yapilan gahg.mé]ann bir ¢ogunda serum leptin konsantrasyonunun cinsiyet
farklihg gosterilmigtir. Ancak Nagy ve afkadaslanmn (72) vaptiklant ¢aligmada, saghkh
cocuklarda serum leptin konsantrasyonunun yag kitlesi ile yakm iligkisi tespit edilmis,
viicut yag dagilim ayarlandifinda cinsiyetin etkili olmadify bildinlmistir. Benzer bir
calismayr Considine ve arkadaglan (73) erigkinlerde yapmislardir. Ortalama serum leptin
konsantrasyonunu normal kilolu eriskinlerde 7.5+9.3 ng/ml, obez erigkinlerde 31.3+24.1
ng/m! tespit etmiglerdir. Serum leptin konsantrasyonu ile viicut yag kitlesi ve BMI arasinda
giicli pozitif iligki bu galismada da gosterilmistir. Rosenbaum ve arkadaglan da (74)
yaptiklart c¢aligmada erigkin obez erkeklerde ortalama serum leptin diizeyini 14.9+25.5
ng/ml, premenapozal obez kadmlarda 23.0+14.7 ng/ml bulmuslardir.

Ellis ve arkadaglan (46) 183 saglikh ¢ocuk ve 27 gen¢ erigkinde yaptiklan ¢aligmada
ortalama serum leptin degerini erkeklerde 3.4+3.4 ng/ml, kizlarda 7.8+5.8 ng/ml
bulmuglardir. Benzer sekilde saglikli gocuklarda yapian bagka bir galigmada, ortalama
leptin seviyesi kizlarda erkeklerden daha yitksek konsantrasyonlarda tespit edilmigtir
(erkeklerde 3.9 ng/ml, kizlarda 7.4 ng/ml) (75). Blum ve arkadaglan (47) ise 713 saglikli
gocuk ve adodlesanda (312 erkek, yas ortalamalan 13.5 yas, ve 401 kiz yas ortalamalan
13.1 yas) vaptiklan ¢aligmada serum leptin seviyesinin yag ile genis dagihm gosterdigini,
kizlarda Ozellikle 12 yagindan sonra erkeklerden daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir.
Kizlardaki seviye yas ile artarken, erkeklerde diigmektedir.

Bizim caliymamizda ortalama serum leptin seviyesi obez grubunda 76.5+44.43 ng/mi,
kontrol grubunda ise 5.42+6.78 ng/ml idi. Obez grupta erkeklerin ortalama serum leptin
seviyesi 66.14+408 ng/ml, kizlarinki ise 86.2+4.59 ng/ml iken, en diisiitk serum leptin
seviyesi 2.44 ng/ml, en yuksek 194.53 ng/ml bulundu. Saghkl erkeklerde ortalama serum
leptin konsantrasyonu 2.65+2.37 ng/ml, kizlarda 8.55+8.63 ng/ml idi. Obez grubun
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ortalama leptin seviyesini kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
{p=0.0000). Hem obez hem de kontrol grubunda ortalama serum leptin seviyesi kizlarda
erkeklerden istatistiksel olarak antamh yiiksekti (sirasi ile p=0.0337, p=0.0001) (Tablo 5).
Caligmamzdaki kontrol grubu kiz ve erkeklerde ortalama serum leptin seviyesi hiteratiir
vertleri uyumtu idi (68-71). Ancak obez grubun ortalama serum leptin seviyesini literatiir
veriterinden yitksek bulduk. Biz ¢aligmamzda obez ve kontrol gruplannda serum leptin
seviyesi ile yag ve BMI arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki tespit ettik (Sekil
3,4,5,6). Bu sonuglarimz literatlir verileri ile uyumlu idi (46,73).

Yapilan ¢aligmalarda ¢ogunlukla serum leptin konsantrasyonunun etnik kdkenden
ctkilenmedifi gosterilmistir. Ellis ve arkadaslari (46) Avrupa, Afrika ve Meksika kokenli
183 Amerikah gocukta yaptiklari ¢alismada serum leptin konsantrasyonunun etnik kidken
ile degismedigini tespit etmiglerdir. Nagy ve arkadaglanmn (72) saglam c¢ocuklarda
yaptiklant cahgmada da (zenci-beyaz) serum leptin konsantrasyonunun etnik kékenden
etkilenmediZini bulmuglardir. Dagoge-Jack ve arkadaglan da (76) benzer sonuglar elde
ederken, Nicklas ve arkadaglar: (77) zenci-beyaz obez postmenapozal kadinlarda yaptiklar
caligmada scrum leptin diizeylerinde etmk farkhilik tespit etmuslerdir. Bunmu zenci
kadinlarin beyaz kadinlardan daha zayif olmalan ile agiklamiglardir. Bizim ¢alismanmz
Tiirk ¢ocuklan arasinda yapilmigtur. Saglam Tiirk ¢ocuklan arasinda yapilan diger bir
¢alisma ile de sonuglarimiz benzerdir (78).

Leptin kritik miktarda yag depolatarak pubertenin baglamasi, menstruel siklusun
devamn ve lireme icin gereklidir. Puberte insan gelisimindeki kompleks olaylar serisinin en
dikkat ¢ekici olanlarindan birisidir (79,80). Yaygin goriise gore kizlarda pubertenin
baslayabilmesi igin belli bir viicut yag: veya viicut kitlest olmast gerekmektedir. Bu kritik
oramn saglanmasi leptin sayesinde olmaktadir. Testosteronun leptin konsantrasyonunu
azalttig1 bir ¢ok ¢aligmada gdsterilmistir (45-48). Tanner evre 2’den itibaren kizlarda leptin
seviyesinin artmas: devam ederken (Ostrojenin uyanici etkisi), erkeklerde diigmeye baslar
(testosteronun negatif “feedback’ etkisi) (45,69). .

Obez ve saglikh ¢ocuklarda yapilan bir ¢ahsmada erkek ve kizlar kargilagtirilms,
kizlarda leptin konsanirasyonu erkeklerden yiiksek, yag dokusundan bagimsiz ve Tanner
cvrelemesi 1le defisken oldugu bulunmugstur. Leptinin yas ve pubertel déneme bagl
oldugunu agik¢a gostermiglerdir. Tanner evrelemesinde kontrol ve obez grubunda evre 1

ve 2’de leptin konsantrasyonunu diger evrelerden daha yitksek bulmuglardir (68). Benzer
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sekilde Ellis ve arkadaglan (46) saghkh c¢ocuklarda yaptiklan ¢aligmada kizlarda Tanner
evrelerinin hepsinde leptin seviyesini erkeklerden daha yiiksek bulmuslardir. Erkeklerde en
dusitk leptin seviyesi evre 1°de, en yitksek seviyeyi ise evre 2°de tespit edilirken evre 3’den
sonra dﬁsﬁigﬁ gorilmiigtiir.

Clayton ve arkadaglanimin {75) 235 (110 erkek, 125 kiz, yaslan 5-13 yag) saglkh
cocukta yaptiklan ¢ahismada serum leptin konsantrasyonunu prepubertel donemde her iki
cinste benzer konsantrasyonlarda bulurken (erkeklerde 3.5 ng/ml, kizlarda 4.3 ng/mi),
erken pubertel ve peripubertel dénemde serum leptin konsantrasyonunun her iki cinste de
paralel olarak yiikseldigini tespit etmislerdir. Erkeklerde leptin konsantrasyonunun evre
5’te en alt seviyeye indigi tersine kizlarda leptin seviyesinin midpubertede sabit kalip evre
5’de yiiksekligin pik yaptig: gorilmigtiir. Pubertel kizlarda serum leptin  seviyesi
erkeklerden anlamli derecede yitksek bulunmugtur (erkeklerde 4.7 ng/ml, kizlarda 92
ng/mt). Leptini etkileyen faktorler yag ve testikiiler voliim olarak belirtilirken biitiin
evrelerde kiz ve erkeklerde leptin seviyesini BMI ile pozitif iligkili saptamuglardir.

Saglikhh ve obez Tirk gocuklarinda yapilan bir galigmada ise prepubertel erkek
gocuklann prepubertel kizlardan ve pubertel erkeklerden, pubertel kizlanin ise prepubertel
kizlar ve pubertel erkeklerden daha yiiksek leptin seviyesine sahip oldugu gosterilmistir.
Aynca leptin seviyesinin Tanner evre 4 ve 5 kizlarda, evre 1 kizlardan daha yiksek
seviyede oldugu, gocukluk ¢ags ve adolesan doneminde belirgin olarak yasla ilgili bir
cinsiyet fark: gosterdigi tespit edilmistir (78).

Yag, cinsiyet ve Tanner evrelemesinin obez gocuklarda leptin seviyesine etkisini
inceleyen Wabitsch ve arkadaslan (69) ise gocuk ve addlesan yas grubunda 480 obezde
BMI ile wviicut yag arasinda iligki tespit etmuglerdir. Kizlarda serum leptin
konsantrasyonunu butiin puberte dénemlerinde erkeklerden daha yiiksek bulmuslardir,
Kizlarda serum leptin konsantrasyonu preadolesan donem evre 1 ve 2’de (erkeklerde
13.66+7.7 ng/ml, kizlarda 18.4+10.8 ng/ml) erkeklerden yiksekken, bu fark evre 5’de daha
belirgin tespit edilmigtir (erkeklerde 16.8+12.6 ng/ml, kizlarda 28+15.2 ng/ml). Tanner
evrelerine gore ileri cinsiyet gelisim donemlerinde serum leptin seviyesi obez kizlarda
artmaktadir ancak erkeklerde bu artii tespit edememiglerdir. Yaptiklan hormonal tetkikler
sonucunda obez erkeklerde testosteronun serum leptin seviyesine negatif “feedback”

etkisini tespit etmislerdir. Tanner evre 2’den itibaren kizlarda leptin seviyesinin artmast
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devam ederken (8strojenin uyanc etkisi), erkeklerde diigmeye bagladifim gostermislerdir
(testosteronun negatif “feedback™ etkist).

Ricardo ve arkadaglan da (45) benzer sonuglan tespit etmiglerdir. Kizlarda serum
leptin koﬁsantrasyonu 5-6 vyagindan 14-15 vyaslanna kadar artarak yikselirken
(4.3ng/d1—8.5ng/di) erkeklerde 10 yasna kadar viicut agulhifina paralel olarak artip 14-15
yaslarinda belirgin olarak diistiigiinii gostermiglerdir. Bu c¢ahgmada kizlarda leptin
konsantrasyonu ile ostrojen, FSH ve LH arasinda pozitif baglant: tespit edilmig, puberte
doneminde ise serum leptin konsantrasyonunu erkeklerde testosteronun negatif “feedback”
etkist ile her zaman diigik tespit etmiglerdir.

Blum ve arkadaglann (47) saghkli ¢ocuklarda yaptiklan ¢aligmada leptin seviyesinin
kizlarda yas ve pubertel geligimle arttigini, bu farkin evre 1 ve 5 arasinda daha belirgin
oldugunu saptamuglardir. Erkeklerde ise leptin seviyesi Tanner evre 2’de en yiksek olup
evre 5’e dek diigme gostermektedir.

Yapilan diger caligmalarda kiz ve erkeklerde leptin konsantrasyonundaki farklihklann
viicut bilegiminde olan degigimi yansittifi gosterilmigtir. Puberteden sonra kizlarda belirgin
yag kitlesi artigt vardir. Pubertel donemdeki kizlarda leptin konsantrasyonundaki artisa
viicut yag kitlesindeki artig neden olmaktadir. Evre 3 ve 4-5 arasinda serum leptin
konsantrasyonunda iki ti¢ kat arti§ tespit edilmigtir. Yag ile leptin seviyesi arasinda da iligki
tespit etmiglerdir. Aynca kizlarda serum leptin konsantrasyonunun pubertel gelisimle
arttifani, Ozellikie peripubertel doneme gore evre 4-5’de degisimin daha fazla oldugunu
gostermiglterdir (81). _

Biz galismamuzda obez kizlarda Tanner evre 5’de en yiiksek serum leptin seviyesini
tespit ettik. Evre 1’de obez kizlardaki leptin seviyest obez erkeklerden daha distktii, fakat
istatistiksel olarak anlamli degildi. Evre 2-4 ve evre 5°de obez kizlamn serum leptin
seviyeleri aym gruplardaki erkeklerden istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha yiksek
idi. Evre 1’de kontrol grubu kiz ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamh fark yoktu.
Aym grupta evre 2-4 ve evre 5°de kizlardaki serum leptin seviyeleri erkeklerden
i1statistiksel olarak antamli yiiksekti (siras: ile p=0.0152, p=0.0253). Obez ve kontrol grubu
kizlarda leptin seviyelerinde evre 1 ile evre 5 arasinda istatistiksel olarak anlamh yiikselme
tespit ettik (p<0.005). Obez erkeklerde evreler arasi istatistiksel olarak anlamht fark ve
diigme bulamadik, kontrol grubunda ise erkeklerde evreler arasi istatistiksel olarak anlamli

fark yok iken disme tespit ettik (Tablo 7). Obez erkeklerde serum leptin
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konsantrasyonundaki artig diginda dier sonuglarimiz literatiir ile uyumludur. Evre 5’deki
obez erkek sayisiun az olmasimn bu uyumsuziuga yol agtigint diginmekteyiz.

Cocuklardaki obezite artmug serum total kolesterol, TG ve LDL-kol. ile iligkilidir (82).
Obezite ve; lipoprotein gibi risk faktorlerinden bir veya daha fazlasina sahip olan
cocuklann g¢ogunlugunun gen¢ yagta hipertansiyon ve kalp hastabklanmin onciil
belirtilerini gdsterdigi,. yetigkinlerde goriilen aterosklerotik lezyonlann izlerinin siit
gocuklugu donemlerinde meydana geldigi bilinmektedir (83).

Sothermm ve arkadaglan (82) 50 obez ¢ocukta yaptiklam g¢alismada serum total
kolesterol, TG ve LDL-kol. seviyesini yitksek bulmuglardir. On haftalik kilo verme
programundan sonra yapilan olglimlerde ise ideal viicut agwh@ina ulagma ile birlikte total
kolesterol ve TG seviyelerinde diizelme gdzlemislerdir.

Obez cocuklarda yapilan bagka bir galiymada ise serum total kolesterol ve TG
diizeylerinde yiikselme, HDL-kol. diizeyinde azalma ve hiperinsiitinerm tespit edilmigtir.
Boyle bir metabolik durumun hayatin ilerki yiliarninda aterogenezise ve kardiyovaskiiler
hastaliklara yol acabildigi, kolesterol ve lipoprotein diizeyleri izerinde olumsuz
etkilerinden dolayr obezitenin Onlenmesinin, bitin ¢ocuklar igin Snemli oldugu
belirtimigtir (84).

Steinberg ve arkadaglanmin (85) obez gocuklarda yaptifs caligmada da BMI ile serum
total kolesterol, LDL-kol. seviyesi arasinda giglii pozitif iligki tespit etmislerdir. Serum
total kolesterol, LDL-kol. seviyesinin yiksekliginin hayatin ilerki donemlerinde
kardiyovaskiler hastaliklar i¢in buyik risk tagidifim belirtmiglerdir. Obez gocuklarda
Gillum RF’nin (86) yaptif1 ¢aligmada ise obezite gostergesi olarak bel-kalga oram alinmg
ve bu oranin BMI ile giicli pozitif iligki gosterdigi belirtilerek, HDL-kol. ile negatif, serum
kolesterol, LDL- kol. oram ile de pozitif iliskili oldugu gosterilmigti. Benzer ¢aligmay:
Freedman ve arkadaslan (87) yapmugtir. Bu ¢aligmada obez gocuklarda kolesterol ve LDL-
kol. diizeyt yiksek, HDL-kol. diizeyi diigiik belirlenerek, bunlann aterojenik etkilerinin
kolayca oOnlenebildigi, bu nedenle obezitenin baslangicindan itibaren izleniminin ve
6nlenmesinin 6nemli oldugu bildirilmistir.

Biz ¢aligmamizda obez grubunda kontrol grubuna gore serum TG ve kolesterol
seviyesini istatistiksel olarak anlaml yitksek, HDL-kol. seviyesini istatistiksel olarak

anlamh diigiik tespit ettik (siras1 ile p=0.002, p=0.002, p=0.000). Serum LDL-kol.
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seviyemiz obez grupta kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamh olmasa da yiiksek
bulundu (Tablo 8). Bu verilerimiz literatiir bilgileri ile uyumlu idi (82-87).

Karadeniz Boigesinin endemik guatr bolgest olmasi nedeniyle calismamizda
obeziteyle beraber tiroid hormon seviyelerini de inceledik. Gida alimini diigiirdiigis ve
enerji tiketimini arttirdigr igin, leptine tiroidin olasi etkileri sik¢a aragtirilmaktadir.
Bununla birlikte giintimiizdeki tiroid leptin iligkisi verileri oldukga farkli ve karigiktir.
Obezitede serum T4 seviyesi normaldir. Artmag viicut kitlesini kompanze etmek amac ile
T3 seviyesi yiiksek tespit edilirken, TSH seviyesi normal bulunur. Kilo kaybi ve kalori
kisitlamasi ile serum T+ diizeyleri normale gelebilmektedir (49,88).

Kautzky-Willer ve arkadaglarinin (89) yaptiklan ¢alismada obez hipotiroidilerin leptin
seviyesini zayif hipotirodilerin leptin seviyesinden ii¢ kat {azla, obez hipertiroidilerin leptin
seviyesinden ise iki kat fazla bulmuslardir. Tiroid fonksiyon testlerinin normale
cekilmesinin  leptin  diizeyini etkilemedifini, serum leptin seviyesinin tiroid
hormonlarindan ¢cok BMI ve viicut yag kitlesiyle iligkili oldufunu gostermiglerdir. Benzer
caligmayr Matsubara ve arkadaglar: da (90} yapmuislardir. Hipotiroidi ve hipertiroidili 368
Japon kizmna tedavi vererek, tedavi Oncesi ve sonrasi serum leptin seviyesini
incelemiglerdir. Tedavi sirasinda serum leptin seviyesinde Onemli bir degigikligin
olmadigmm, adipozite ve cinsiyetin leptin konsantrasyonuﬁda major belirleyici oldugunu,
tiroid hormonlarinin leptin sentez ve sekresyonunda rol oynamadigimn: tespit etmiglerdir.

Pmkey ve arkadaglan (91) yaptiklan caligmada ise obez &tiroid ve tedavi almamms
hipotiroidilerde leptin seviyesini yiiksek, tedavi almayan hipertiroidi ve zayif Stiroidilerde
leptin seviyesini diigiik bulmuglardir. Bu caligmada obezlerde plazma TSH seviyesinin
viicut yag orami ve plazma leptin seviyesi ile orantili oldugu saptanmugtir. Hipotiroidi
vakalan Ty ile tedavi edilince BMI’da degigsme olmaksizin leptin seviyesinde belirgin bir
azalma oldufu, bdylece hipotiroidinin leptin konsantrasyonunu geri dontisiimli olarak
arttirdigini gostermuiglerdir.

Obez ¢ocuklarda yapilan bagka bir ¢aligmada da subklinik hipotiroidili 108 obez
hasta, TSH seviyesi normal olan 131 obez 6tiroid grup ile dinlenme sirasinda enerji
harcanmasi, serum leptin ve lipid profili agisindan kargilagtinlmis ve her iki grupta leptin
seviyesi ve lipid profili agisindan fark olmadign bulunmustur. Obez hastalarda TSH

seviyesinin normalin tistiinde olmasimn enerji harcamasini etkiledigi kanistna varmglardir
(92).
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Obezite ile tiroid hastaliklan arasindaki iligkiy: inceleyen Festuccia ve arkadaglan
(93) ise 2672 obez lizerinde aragtirma yaparak tiroid hastaliklarmin obezlerde daha fazla
goriildiigtinii ve BMI ile baglantili oldugunu bulmuslardar.

Asami ve arkadaslarimn (88) L-Tiroksin tedavisi alan konjenital hipotiroidili 51
cocukta yaptiklari cahgmada da tiroid hormon seviyeleri ile serum leptin seviyesi
arasindaki iliski aragtinlmis, yaglan 1 ay-5 yag olan grupta serum leptin seviyesinin serum
TSH, FT4 veya Ty ile iligkili olmadig: tespit edilmistir. Yaglart 6-11 yas olan grupta ise
leptin seviyesi, T4 ve BMI ile iligki gOsteritken TSH ve FTy ile iligki gdstermedigini
saptayarak tiroid hormonlarinin leptin sentez ve sekresyon iizerine etkisinin diigiik oldugu
kamsina varmglardir.

Yaptigimiz ¢ahgmada T5, T4 seviyelerini obez grupta kontrol grubundan istatistiksel
olarak anmlaml yiiksek, TSH seviyesini isc obez grupta kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamh digitk tespit ettik (siras1 ile p=0.001, p=0.0000, p=0.0000) (Tablo 9).
Kontrol grubunun sonuglari, endemik iyot eksikligindeki tiroid hormon sonuglan ile
uyumlu idi. Obez ¢ocuklarda ise tiroid hormon sonuglari normaldi. Obez gocuklarda
sosyoekonomik durumun yiiksek olmasi ve obezite etyolojisinde dnemli rol oynayan hazir
beslenme aligkanhiinda yayginlagan iyotlu tuz kullamimasmin bu g¢ocuklari endemik
guatrdan korudugunu diigiinmekteyiz.

Obezitede hiperinsiilinemi ve insiilin rezistans: en dnemli komplikasyonlardan biridir.
Insilin sekresyonundaki artig hiperinsiilinemi yaparken, reseptorlerde azalma ve
postreseptor diizeyinde saptanan bozukluklar insiilin rezistansinda rol oynamaktadir. Kilo
kayb: ile de tiim bu bozukluklarin diizeldigi bilinmektedir (49).

Young-Hayman D. ve arkadaglarmin (94) 5-10 yas arasindaki 137 obez ¢ocukta
yaptiklan ¢aligmada viicut afirli: daha fazla olan kiz ¢ocuklarimn daha fazla insiilin
urettiklerint tespit etmiglerdir. Ayrica BMI arttikga insiilin duyarhiliginda diisme oldugunu
ve bunun kiz ¢ocuklannda daha belirgin oldugunu géstermislerdir. Benzer ¢alismayr Chu
ve arkadaglart da (95) yapmustir. Yaglari 12-16 yas arasinda olan 1264 obez cocukta
plazma leptin seviyesi ile insillin rezistans: arasindaki iligki aragtirilmigtir. Plazma leptin

seviyesi ve BMI arttik¢a insiilin rezistans skorunun arttigmi ve bunun erkeklerde kizlardan

daha 6nemh oldugunu géstermiglerdir.
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Yapilan bagka bir caligmada ise viicuttaki yag dokusu ile kardiyovaskiiler hastahiklar
ve instilin rezistans sendrom belirleyicileri arasmdaki iliski aragtinlmig ve yag dokusu
arttik¢a insiilin rezistansmin arttiga gosteriloigtir (96).

Cahgmamizda HbA l¢ seviyesini obez grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml yiiksek bulduk (p=0.0000) (Tablo 9). Her iki grupta serum insiilin seviyesi
Olciillemedi. Obez grupta HbAlc seviyesinin normal kilolu gocuklardan yitksek olmas:
obez ¢ocuklarin kan gekeri diizeylerinin iyi kontrol altina alinmadigim gostermektedir. Bu

sonucumuz obez gocuklarda bir miktar insiilin rezistansinin oldugunu diistindiirmektedir.



6. SONUCLAR ve ONERILER

Dogu Karadeniz Bolgesindeki saghkli ve obez ¢ocuklarda serum leptin seviyesinin
yas, cinsiyet, pubertel gelisim ve metabolik/hormonal durum ile iligkisini aragtirdifimiz
calismanin sonug ve nerilent su sekildedir:

1- Serum leptin seviyesi obez gocuklarda normal kilolu gocuklardan yliksekti. Bu
yiikseklik her iki grupta kizlarda daha fazla idi. Tespit ettigimiz en yiiksek serum leptin
seviyesi de literatiir degerlerinin tizerinde idi.

2- Dogu Karadeniz Bolgesindeki obez c¢ocuklanin ortalama serum leptin seviyesi
literatiirdeki obez ¢ocuklarin serum leptin seviyesinden daha yiiksek bulundu.

3- Serum leptin seviyesinin yag ve BMI ile arttigi gostenldi.

4- Pubertel gelisim ile serum leptin seviyesi arasinda gliglii bir baglant: vardi. Serum
leptin seviyesi tiim pubertel gelisim evrelerinde obez kiz ve erkeklerde, saghkh kiz ve
erkeklerden yiksekti. Hem obez hem de saglikli kiz ¢ocuklarinda serum leptin seviyesinde
Tanner evre 1 ile evre 5 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. En yiiksek
serum leptin seviyesi obez kizlarda ve Tanner evre 5°de tespit edilerek dstrojenin leptin
tzerindeki uyarici etkisi gosterilmug oldu. Saglikh erkek cocuklarinda ise pubertel geligim
ile serum leptin seviyesinin istatistiksel olarak anlamli olmasa da dugtiigii tespit edilirken,
obez erkek cocuklarda bu diisme gosterilemedi.

5- Serum TG, kolesterol seviyesi obez ¢cocuklarda yitksek, HDL-kol. seviyesini digiik
tespit ettik. LDL-kol. seviyesi ise istatistiksel olarak anlamli olmasa da obez gocuklarda
saglikli gocuklara gore yiksekti.

6- Kontrol grubundaki ¢ocuklarin tiroid hormon seviyeleri endemik iyot eksikligini
digiindiirmekteydi. Serum T3 seviyesi yiksek, T, seviyesi dusgiikk, TSH seviyesi ise

yiksekti.

7- Obez gocuklarda tespit edilen HbAlc yiiksekligi insiilin seviyesi bakilamamis olsa

da insitlin rezistansinin gostergesi olarak kabul edildi.
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8- Cocukluk yas grubunda baglayan obezitenin beraberinde gelisen komplikasyonlar
erigkin dénemde morbidite ve mortaliteyi Onemli Slgiide ectkilemektedir. Bu nedenle

¢ocukluk yas grubunda obezitenin dnlenmesi ve tedavi edilmesi gerekmektedir.



Dogu Karadeniz Bolgesindeki Saghkh ve Obez Cocuklarda Serum Leptin Seviyesinin
Yas, Cinsiyet, Pubertel Gelisim ve Metabolik / Hormonal Durum e Iliskisi

7. OZET

Amag: Bu calisma Dogu Karadeniz Bolgesindeki saghkli ve obez ¢ocuklarda serum
leptin seviyesinin yas, cinsiyet, pubertel geligim ve metabolik/hormonal durum ile iligkisini
tespit etmek amaciyla yapildi.

Metod: Calismaya yaglan 4-16 arasinda deisen 40 kiz 30 erkek toplam 70 obez
cocuk, kontrol grubu olarak ise ayn1 yag grubunda 24 kiz 25 erkek toplam 49 saglikhi gocuk
alindi. Obezite degerlendirmesi BMI'e gore yapildi. Obez grubun BMI't yag ve cinsiyete
bagh olarak 95. persentilin iizerindeydi. Kontrol grubunun BMI’i ise yag ve cinsiyete bagh
olarak 25.-50. persentil arasinda seyrediyordu

Obez ve kontrol grubunda pubertel gelisim Tanner evrelemeye gore yapildi. Her iki
grupta serum leptin, HDL-kol., LDL-kol., TG, kolesterol, tiroid hormonlan ve HbAlc
seviyeleri Olgiildii. Istatistiksel degerlendirme Pearson iligki analizi, varyans analizi ve
Mann Whitney U testi ile yapild:.

Senuglar: Obez grubun serum leptin seviyesi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamh yiksek tespit edildi (p=0.0000). Hem obez hem de kontrol grubunda kizlarda
serum leptin seviyesi erkeklerden istatistiksel olarak anlamhi yilksek bulundu (sirast ile
p=0.0337, p=0.0001). Obez ve kontrol grubunda serum leptin seviyesi ile yas ve BMI
arasinda istatistiksel olarak anlamh iligki bulundu (sirasi ile p=0.024, p=0.009, p<0.001,
p=002).

Obez kizlarda Tanner evre 5’te en yitksek serum leptin seviyesi tespit edildi. Obez ve
kontrol grubunda kizlarda leptin seviyelerinde evre 1 ile evre 5 arasinda istatistiksel olarak
anlamli yokseklik bulundu (p<0.05). Obez grubu erkeklerde Tanner evreleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark ve diigme tespit edilemedi. Kontrol grubu erkeklerinde ise
evreler arasmnda istatistiksel olarak anlamh fark yok iken dilsme saptands.

Serum TG, kolesterol seviyeleri obez grupta kontrol grubuna gore istatistiksel anlamh
yiiksek, HDL kol. seviyesi ise istatistiksel olarak anlamh digik bulundu (swras: ile
p=0.002, p=0.0000, p=0.002).

Tiroid hormon seviyeleri(T3,T4) obez grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamh yiiksek (siras1 ile p=0.001, p=0.0000) bulunurken TSH seviyesi obez
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamh diigiik saptandi (p=0.0000).
Serum HbAlc seviyesi ise obez grubunda kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlamh
yiksek bulundu (p=0.00600).

Sonug olarak; obez gocuklarda serum leptin, LDL-kol., TG, kolesterol ve HbAlc
seviyesinin yiiksek, HDL-kol. seviyesinin diigik olmasi erigkin ddnemde olusacak
komplikasyonlar i¢in biyiik risk olusturmaktadir. Bu nedenle obezitenin gocukluk yas
grubunda Onlenmesi ve tedavi edilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
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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, metabolic and
hormonal state of healthy and obese children in eastern 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 i1s composed of 24 -
girls and 25 boys. The obesity evaluation is performed with BMI. The BMI of the obese
group was over 95 percentile, depending on the age and gender. The BMI 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 evaluation 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=0.0001 respectively). In both of the obese and control groups, a statistically
significant relationship was detected among serum leptin level, age and BMI (p=0.024,
p=0.009, p<0.001, p=002 respectively).

In the obese girls, the highest leptin level was detected in Tanner stage 5. There was a
statistically sigmficant level difference between the stage 1 and stage 5, in both of the
obese and control groups of the girls (p<0.05). But such a relationship could not be
detected among the obese boys. A level decrease was detected between the stages of the
control group boys, but that decrease was not statistically significant.

The TG and cholesterol levels in the serum were significantly high, but the HDL
chol. level was siggificantly low (p=0.002, p=0.0000, p=0.002 respectively).

Thyroid hormone levels (T3, T4) in the obese group were significantly higher than the
values 1n the control group (p=0.001, p=0.0000). But the TSH level in the obese group was
significantly lower than the level in the coatrol group (p=0.0000). HbA lc 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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