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OBEZ VE METABOLİK SENDROMLU ÇOCUK VE ADOLESAN 

HASTALARDA MİKRONUTRİENT SEVİYELERİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ VE METABOLİK SENDROM  

BİLEŞENLERİ İLE İLİŞKİSİ 

ÖZET 

Amaç: Obezite ülkemizde önemli bir halk sağlığı sorunudur. Tek tip beslenme 

sonucunda gelişen obezitede sağlıklı çocuklara oranla vitamin eksiklikleri 

görülebilmektedir. Bu konuda vitamin ve mineral eksiklikleri ile ilgili çalışmalar 

yapılmış ve farklı sonuçlar elde edilmiştir. Çalışmamızda; obez, metabolik sendromlu 

ve sağlıklı çocuk ve adolesanlarda vitamin ve mikronutrient seviyelerini değerlendirdik. 

Gereç (Hastalar) ve Yöntem: Çalışmaya 10-16 yaşları arasında 61 obez, 51 metabolik 

sendrom tanısı almış hasta ve 59 sağlıklı çocuk (kontrol grubu) alındı. Obezitenin 

tanımlanmasında CDC 2000’ nin yaşa ve cinsiyete göre hazırlanan VKİ persentil 

değerleri kullanıldı ve 95. persentil ve üstündeki çocuklar obez olarak değerlendirildi. 

10-16 yaş grubu metabolik sendrom IDF tanı kriterlerini karşılayan olgular metabolik 

sendrom grubuna dahil edildi. Kontrol grubu olarak tartı ve boyları normal sınırlarda, 

bilinen kronik hastalığı olmayan çocuklar çalışmaya alındı. Olguların fizik muayeneleri 

yapıldı. Bel çevresi ölçümleri, sistolik kan basıncı ölçümleri kaydedildi. VKİ’ leri ve 

Rölatif İndeks (RI)’ leri hesaplanarak kaydedildi. Açlık kan şekeri, trigliserit, HDL, 

LDL, total kolesterol, insülin, vitamin A, vitamin E, vitamin B1, vitamin B2, vitamin 

B6, vitamin B12, folik asit ve serbest karnitin düzeyleri çalışıldı. HOMA-IR indeksi 

hesaplanarak kaydedildi. SPSS 22.0 ile analiz edildi. 

Bulgular: Çalışmaya basit obezite tanısı alan 61 çocuk, metabolik sendrom tanısı almış 

51 hasta ve 59 sağlıklı çocuk (kontrol grubu) alındı. Olguların yaş aralığı ortalama 

11,8±2,1 yıldı. Çalışmaya alınan çocukların vücut ağırlıkları ortalama 58,9±24 kg; 

boyları ortalama 149,9±14,5 cm; bel çevreleri ortalama 79,2±13,7 cm; VKİ’ leri 

ortalama 25,2±6,6 kg/m² olarak saptandı. Metabolik sendromlu hastalarda trigliserit ve 

LDL düzeyi anlamlı ölçüde yüksek bulundu. Metabolik sendromlu hastalarda serum 

HDL düzeyi anlamlı düzeyde düşük tespit edildi. Obez ve metabolik sendromlu grupta 

anlamlı düzeyde serum insülin düzeyi ve HOMA-IR indeksi yüksek tespit edildi. 

Vitamin A, vitamin B6 ve serbest karnitin düzeyi açısından gruplar arasında anlamlı 
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farklılık bulunmadı. Obez ve metabolik sendromlu hastalarda anlamlı düzeyde vitamin 

E, vitamin B2, vitamin B12 ve folik asit düşüklüğü tespit edildi. Vitamin B1 düzeyi 

obez ve metabolik sendromlu hastalarda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek 

tespit edildi. 

Sonuç: Obez, metabolik sendromlu ve sağlıklı çocuklar üzerinde yaptığımız çalışmamız 

sonucunda; obez çocuk ve metabolik sendromlu hastalarda özellikle vitamin E, vitamin 

B2, vitamin B12 ve folik asit düzeyleri düşük tespit edildi. 

Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, mikronutrient, obezite, vitamin 
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ASSESSMENT OF MICRONUTRIENT LEVELS AND THEIR RELATIONSHIP 

WITH COMPONENTS OF METABOLIC SYNDROME IN CHILDREN AND 

ADOLESCENTS AND WITH OBESITY AND METABOLIC SYNDROME 

ABSTRACT 

Objective: Obesity is an important public health issue in Turkey. In obesity caused by 

uniform nutrition, vitamin deficiencies can be seen in obesity when compared to healthy 

children. In this topic, there are studies on vitamin and mineral deficiencies, indicating 

discrepant results. In this study, we assessed vitamin and micronutrient levels in 

children and adolescents with obesity, metabolic syndrome, and healthy controls.  

Material and method: The study included 61 patients with obesity, 51 patients with 

metabolic syndrome and 59 healthy controls aged 10-16 years. Obesity was defined by 

using BMI percentiles adjusted to age and gender in CDC 2000. The children with 

BMI≥95th percentile were considered as obese. The 10-16 year-old group was included 

in the metabolic syndrome group who met IDF diagnostic criteria. The children without 

known chronic disease who had height and body weight values within normal range 

were employed as controls. In all subjects, physical examination and pubertal 

assessment were performed. In addition, waist circumference and systolic blood 

pressure measurements were performed. BMI and relative index (RI) were calculated 

and recorded. In all subjects, fasting blood glucose, triglyceride, HDL, LDL, total 

cholesterol, insulin, vitamin A, vitamin E, vitamin B1, vitamin B2, vitamin B12, folic 

acid and free carnitine levels were studied. HOMA-IR index was calculated. Data were 

analyzed by SPSS version 22.0.  

Results: The study included 61 children diagnosed as obesity, 51 children diagnosed as 

metabolic syndrome and 59 healthy controls. Mean age was range 10-16 years. Mean 

body weight, height and waist circumference were range 23-133.1 kg, range 126.7-183 

cm and range 55-114 cm respectively. Mean BMI was calculated as range 13.6-44.2 

kg/m
2
. Mean triglyceride and LDL levels were found to be significantly higher in 

children with metabolic syndrome. Mean HDL level was found to be significantly lower 

in children with metabolic syndrome. Serum insulin level and HOMA-IR values were 

found to be significantly higher in obese children and in those with metabolic 
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syndrome. No significant difference were found in vitamin A, vitamin B6 and free 

carnitine levels among groups. Mean vitamin E, vitamin B2, vitamin B12 and folic acid 

levels were found to be significantly lower in obese children and in those with 

metabolic syndrome. Mean vitamin B1 level was found to be significantly higher in 

obese children and in those with metabolic syndrome when compared to healthy 

controls.  

Conclusions: As a result of our study on obese children, those with metabolic 

syndrome and healthy controls, vitamin E, vitamin B2, vitamin B12 and folic acid 

levels were found to be lower in obese children and those with metabolic syndrome.  

Keywords: Metabolic syndrome, micronutrient, obesity, vitamin  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obezite vücutta aşırı yağ depolanması ile oluşan, fiziksel ve ruhsal sorunlara da neden 

olabilen bir enerji metabolizması bozukluğudur. Obezite çoğunlukla vücut kitle indeksi 

(VKİ) ile değerlendirilir. VKİ persentil çizelgesinde 95. persentil ve üzeri obez olarak 

değerlendirilmektedir. Obezite primer bir hastalığa bağlı olarak nadiren gelişir. 

Çoğunlukla eşlik eden bir hastalık nedeni yoktur. Bu tür obeziteye primer obezite 

(ekzojen obezite) denir. Bunun dışında endokrin, genetik veya diğer nedenlerin rol 

aldığı obezite ise sekonder obezite (endojen obezite) olarak tanımlanır. Ekzojen 

obezitede sebep çoğunlukla alınan enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasıdır (1). 

Vücuttaki yağ dokusunun belirlenmesi obezite tanısı ve değerlendirilmesinde önemlidir. 

Vücut yağının direkt olarak ölçümünü sağlayan yöntemler bilimsel çalışmalarla sınırlı 

kalmış, klinik uygulamaya yaygın olarak girememiştir. Antropometrik ölçümlerden; 

VKİ, bel çevresi, kalça çevresi vücut yağını indirekt ölçen kolay, güvenilir ve ucuz 

yöntemlerdir (2-4). 

Çocukluk çağında da görülebilen insülin direnci ve metabolik sendrom (MS) sıklığı da 

obezite artışına paralel olarak artış göstermektedir. Metabolik sendrom temelini 

oluşturan insülin direncine ek olarak; obezite, hipertansiyon, lipid profilinde bozulma ve 

bozulmuş glukoz metabolizması ile karakterize bir durumdur (5). 

Obezite prevalansı tüm dünyada giderek artmakta, bununla birlikte çocuk ve 

adelosanlarda metabolik sendrom ciddi bir sağlık problemi oluşturmaktadır (6). 
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Metabolik sendrom, diabetes mellitus ve kardiyovasküler hastalıkların oluşma riskini 

ciddi oranda artırarak morbidite ve mortaliteyi etkilemektedir (7). 

Obezite ülkemizde de önemli bir halk sağlığı sorunudur. Obezlerde beslenme sağlıklı 

çocuklara göre farklılık göstermektedir. Tek tip beslenme sonucunda gelişen obezite ile 

birlikte vitamin eksiklikleri görülebilmektedir. Bu konuyla ilgili ve mikronutrientlerin 

hepsiyle ilgili obezlerde ve çocuklarda yeterli bilgiye ulaşmamızı sağlayacak çalışmalar 

literatürde tespit edilememiştir. Ayrıca ülkemizde bu konuyla ilgili yeterli çalışma 

görülmemiştir. 

Bu çalışmanın amacı; ekzojen obez hastalar, metabolik sendromlu hastalar ve sağlıklı 

çocuklarda vitamin A, vitamin E, vitamin B1 (Tiamin), vitamin B2 (Riboflavin), 

vitamin B6 (Piridoksin), vitamin B12 (Kobalamin), folik asit ve serbest karnitin 

düzeylerinin ölçülerek karşılaştırılmasıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. OBEZİTE 

2.1.1. Obezitenin Tanımı 

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

neden olabilen enerji metabolizması bozukluğudur. Vakaların büyük kısmında 

belirlenmiş bir hastalık nedeni yoktur. Kronik bir enerji imbalansı söz konusu olan bu 

vakalarda genellikle alınan enerji harcanandan fazladır (8). Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) obeziteyi, sağlığı bozacak ölçüde yağ dokularında anormal veya aşırı miktarda 

yağ birikmesi olarak tanımlamıştır (9,10). 

2.1.2. Obezitenin Sınıflandırılması 

Vücutta aşırı yağ birikimi olarak tanımlanan obezite özelliklerine göre farklı şekilde 

sınıflandırılabilir: 

1. Başlangıç yaşına göre,  

2. Yağ dokusunun dağılımı ve anatomik özelliklerine göre, 

3. Etiyolojide rol alan faktörlere göre sınıflandırılabilir (8). 

2.1.2.1. Obezitenin Başlangıç Yaşına Göre 

Obezite başlangıç yaşına göre; 

1. Çocukluk döneminde başlayan obezite 

2. Erişkin dönemde başlayan obezite olarak değerlendirilebilir.  
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2.1.2.1.1.Çocukluk Yaş Grubunda Başlayan Obezite 

a. Obez süt çocuklarının özellikleri: 

Hayatın ilk yılında adipositlerin boyutları neredeyse iki kat artar. Fakat ilerleyen 

dönemlerde obezitenin gelişip gelişmeyeceğine karar vermede bu ilk dönemdeki obezite 

iyi bir gösterge değildir. Fakat özellikle ikinci altı aydaki obezite göz ardı 

edilmemelidir. Bebeklik dönemindeki obezitenin en önemli nedeni, anne sütünün erken 

dönemde kesilmesi ve mamalara geçilmesidir. Yaşamının altıncı ayından sonra 

normalde bebekler ilk altı aya göre daha az yağ dokusu içerdikleri için bu dönemde 

başlayan obezite önemsenmelidir. Özellikle ebeveynlerden biri obezse bebeğin fazla 

tartısı dikkate alınmalıdır (11).  

b. Obez çocukların özellikleri: 

Çocukluk yaş grubunun ikinci dönemi olan 4-11 yaşları arasındaki obezite ileri 

dönemlerde de devam etme bakımından önemlidir. Bu dönemde var olan obezite erişkin 

dönem obezitesi ile sonuçlanmayabilir. Eskiden çocukluk çağı obezitesinin erişkin 

dönem obezitesi ile ilişkisiz olduğu düşünülse de yapılan çalışmalarda özellikle ikinci 

dekatta kilo artışının erişkin dönem obezitesi için önemli ipucu olduğu belirlenmiştir. 

Yapılan çalışmalara göre, obez süt çocuklarının %10-20’ si obez çocuk, obez çocukların 

%41’ i obez adolesan ve bu obez adolesanların %70-80’ inin obez erişkin olduğu tespit 

edilmiş. Sonuç olarak çocukluk çağı obezitesinin erişkin obezitesi için önemli bir risk 

faktörü olduğu saptanmıştır (12). 

c. Obez adölesanların özellikleri: 

Obez kız çocuklarında puberte, yaşıtlarına göre daha erken dönemde başlar. Kendi yaş 

gruplarına göre daha uzun olmalarına rağmen nihai boyları beklenenden kısadır. Obez 

erkeklerin dış genital yapıları vücuda oranla rölatif olarak küçük olmasına rağmen, 

gerçek ölçümleri normal aralıktadır. Obez kızların menarş yaşı yaşıtlarına göre daha 

erkendir (13). 
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2.1.2.1.2. Erişkin Dönem Obezitesi 

Sıklıkla erişkin dönemdeki obezite pubertal dönemin sonlarında başlar. Erkeklerde 

sedanter yaşam tarzına geçiş çoğunlukla kilo artışının en fazla olduğu dönemdir. 

Kadınlar için ise gebelik dönemi önemlidir (14). 

2.1.2.2. Yağ Dokusunun Dağılımı ve Anatomik Özelliklerine Göre 

Vücuttaki yağ dokusu; yağ hücrelerinin sayısı, büyüklüğü ve içerdiği yağ miktarı ile 

ilişkilidir. Yenidoğanın yağ dokusu annenin beslenmesi ve gebelik haftasına göre 

değişmektedir. Sağlıklı bir yenidoğan bebekte yağ dokusu vücut ağırlığının %14’ ü 

kadardır. Hayatın ilk yılı boyunca yağ hücre sayısı ve içerdiği lipid miktarındaki artış 

puberte dönemine kadar devam eder. Obezite çocukluk döneminde başlarsa, 

adipositlerin sayısı 3-5 kat artmaktadır (15,16). 

2.1.2.3. Etyolojiye Göre Obezite 

2.1.2.3.1. Basit obezite (ekzojen obezite) 

2.1.2.3.2. Sekonder obezite 

 1-Genetik sendromlar 

 - Prader-Willi Sendromu 

 - Beckwith-Wideman Sendromu  

 - Down Sendromu 

 - Cohen Sendromu 

 - Carpenter Sendromu 

 - Alström Sendromu 

 - Borseson-Forssmann-Lehmann Sendromu 

 - Laurence-Moon-Biedl Sendrom 

 - Rothmund Sendromu 
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 2-Endokrin nedenler 

 - Cushing Sendromu 

 - Hipotiroidi  

 - Büyüme hormonu eksikliği 

 - Hiperinsülinizm 

 - Psödohipoparatiroidizm  

 - Stein-Leventhal Sendromu 

 -Hipogonadal sendromlar (Kallmann Sendromu, Turner Sendromu, Klinefelter 

Sendromu) 

 3-Hipotalamik bozukluklar 

 - Enfeksiyon (ensefalit, tüberküloz) 

 - Tümörler (kraniofaringioma) 

 - Travma 

 - İnfiltrasyon (lösemi, histiyositoz) 

 - Fröhlich Sendromu 

 - Kleine-Levin Sendromu 

 4-İlaçlar 

 - Glukokortikoidler 

 - Antitiroid ilaçlar  

 - Östrojen, progesteron     

 - Trisiklik antidepresanlar ve lityum 

 - Fenotiazin, sodyum valproat 

 - Siproheptadin (17,18) 
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2.1.3. Obezitenin Prevalansı 

Obezite, gelişmiş ülkeler başta olmak üzere tüm dünyada prevalansı giderek artan 

önemli bir sağlık problemidir ve çocukluk dönemi obezite prevalansının son zamanlarda 

arttığı gösterilmiştir. Çalışmalarda obezitenin, tüm çocuk yaş gruplarında %10,9-20’ 

sini etkilediği bildirilmektedir (16,19). 

Obezitenin çocuk ve erişkin dönemlerde tüm dünyadaki prevelansının %8,2 olduğu 

belirlenmiştir. Sıklığı yaş, cinsiyet ve ırka göre farklılık göstermektedir (20-22). Büyük 

bir kesimde erişkinlerin obezite başlangıç döneminin çocukluk dönemlerine uzandığı 

bilinmektedir. Özellikle 4-11 yaşlarında başlayan obezitenin, erişkin dönemde de devam 

etmesi ve diyabet, hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar gibi sorunlarla birlikteliği 

önemlidir. Bu nedenle çocukluk ve ergenlik döneminde obeziteden korunma ve tedavi 

giderek önem kazanmaktadır (23). 

2.1.4. Obezitenin Etyopatogenezi 

Obezite etyopatogenezi biyokimyasal ve genetik yaklaşım olmak üzere iki şekilde 

incelenebilir (24). 

2.1.4.1. Biyokimyasal Yaklaşım 

Biyokimyasal yaklaşım; vücuda yağ olarak alınıp depolanan enerji ile harcanan enerji 

farkının varlığına dayanmaktadır. Obez hastalarda pozitif enerji balansı bulunmaktadır. 

Vücut metabolizması için başlıca enerji kaynakları yağ, protein ve karbonhidrattır. 

Gram başına karbonhidrat ve protein 4 kilokalori; yağ 9 kilokaloridir. Glikojen kısa 

süreli enerji kaynağı olarak kullanılırken, proteinler sadece açlık durumunda enerji 

amaçlı kullanılır. Karbonhidratlar hücrelerde enerji üretimi için hızla kullanılır ve fazla 

alındığı durumlarda karbonhidratlardan enerji sağlayan reaksiyonlarda hızlanma 

meydana gelir.  

Besinlerle alınan enerjinin bir kısmı fiziksel aktivite için kullanılır. Kullanılan enerji 

miktarı; bireyler arasında, gün içinde yapılan fiziksel aktiviteye bağlı olarak değişir. 

Erişkinlerden farklı olarak ayrıca çocuk ve adolesan dönemde alınan enerjinin bir kısmı 

da büyüme için kullanılır (Tablo-I) (24-27). 
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Tablo I. Çocukluk yaş grubunda büyüme için kullanılan enerji miktarı 

Yaş (Ay) 
Ağırlık Kazanımı 

(kg) 

Enerji Alımı 

(kkalx1000) 

Büyüme İçin 

Kullanılan Enerji 

(%) 

0-4 3.5 61 32.8 

4-12 3.5 180 74 

12-24 2.5 365 1.6 

24-36 2 400 1 

 

Enerji tüketimi ayrıca yaş, cinsiyet ve genetik faktörler başta olmak üzere birçok 

faktörden etkilenir. 

2.1.4.2. Genetik Yaklaşım 

Obezitenin pek çok gen bozukluğu ile birlikteliği bilinmektedir (28). Çocukluk 

dönemindeki obezite varlığının ebeveyn-çocuk ilişkisi ile bağlantılı olduğu yapılan 

farklı çalışmalarla belirlenmiştir. Hem anne hem babanın obez olduğu durumlarda, 

çocuğunda obez olma ihtimali %80; ebeveynlerden sadece biri obez ise % 40; hem anne 

hem baba obez değilse çocuğun obezite ihtimali %14 olarak bulunmuştur. İkizlerde 

yapılan çalışmalarda obezitede genetik etkenlerin önemini desteklemektedir. Tek 

yumurta ikizleri, deri altı yağ kalınlığı ve vücut ağırlığı yönünden değerlendirildiğinde 

birbirine çift yumurta ikizlerinden daha çok benzerlik gösterdiği bulunmuş olup bu da 

genetik faktörlerin önemini göstermektedir (29). Vücut kitle indeksi kullanılarak 

yapılan farklı çalışmalarda obezitede genetiğin rolünün %50-90 oranında olabileceğini 

göstermektedir. Serum leptin seviyesi ile ilişkili bölgelerden birisi ikinci kromozomun 

kısa kolunda (2p21) yer almaktadır. Bu bölge aynı zamanda pro-opiomelanokortin 

(POMC) genini de içermektedir. Bu gen bölgesindeki fonksiyon kaybının insanlarda 

obeziteye neden olduğu gösterilmiştir. 

Bütün bu çalışmaların ışığında genetik etkenlerin çevreyle etkileşimi sonucunda ortaya 

çıkan obezite multifaktöryel (multigenik) bir hastalık olarak kabul edilmektedir (30,31). 
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2.1.5. Obezitenin Değerlendirilmesi 

Obezite değerlendirilirken vücuttaki yağ dokusu ile yağsız doku oranlarının 

belirlenmesi önemlidir. Vücutta varolan yağ dokusunun ölçümünde kullanılan direkt ve 

indirekt yöntemler mevcuttur. 

2.1.5.1. Vücuttaki Yağın Direkt Ölçümü 

Toplam vücut suyunun izotop dilüsyonu ile saptanması, sualtı tartımı ile vücut 

dansitesinin hesaplanması, toplam vücut potasyumunun ölçülmesi, bilgisayarlı 

tomografi (BT), magnetik rezonans (MR), nötron aktivasyonu ile biyoelektriksel 

iletkenliğin saptanması, Dual enerji X-ray Absorbsiyometri (DXA) ile ölçülmesi 

vücuttaki yağ miktarının direkt ölçümüne yardımcı yöntemlerdir (32,33). 

Vücut yağının direkt olarak ölçülmesini sağlayan bu yöntemlerin kullanılması bilimsel 

çalışmalarla sınırlı kalmış, klinik uygulamalara pek girememiştir. Obezite yaygın bir 

sağlık sorunu olduğu için kullanılan yöntemin kolay, ucuz, güvenilir, tekrarlanabilen 

olması gerekir. Bu nedenle indirekt yöntemler geliştirilmiştir. 

2.1.5.2. Vücuttaki Yağın İndirekt Ölçümü 

(Antropometrik Ölçümler) 

Antropometrik çalışmalar beslenme düzeyinin belirlenmesi, protein ve yağ deposunun 

göstergeleri olması nedeniyle önemlidir. Bu çalışmalar hızlı, pratik, ucuz ve kolay 

oldukları için klinikte obezite tanısında sık kullanılırlar. Rölatif ağırlığın ölçümü, vücut 

kitle indeksi (VKİ) ölçümü, cilt kıvrım kalınlığının ölçümü en çok kullanılan 

antropometrik yöntemlerdir. 

A)Rölatif Ağırlığın (Boya Göre Ağırlık) Ölçümü 

Çocuk yaş grubu değerlendirilirken özellikle boyları göz önüne alınıp, çocuğun ağırlığı 

ideal ağırlığı ile karşılaştırılmaktadır. İdeal ağırlık belirlenirken her ülkenin kendi 

standart değerlerinin kullanılması önerilmektedir. Yaş ve cinsiyete göre düzenlenen boy 

ve vücut ağırlığı değerleri içeren tablolar kullanılarak çocuğun boy yaşına uygun vücut 

ağırlığı bulunur. Boyunun 50 persentil olduğu yaşın 50 persentildeki ağırlığı o çocuk 
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için ideal vücut ağırlığıdır. Çocuğun vücut ağırlığının ölçülen ağırlığına oranlanması ile 

rölatif ağırlık hesaplanır. 

Rölatif Ağırlık= 
Hastanın vücut ağırlığı x 100 

Aynı boydaki normal çocuğun ağırlığı 

 

Rölatif Ağırlığın %120‘ nin üzerinde olması obezite olarak kabul edilmektedir. Vücut 

kitle indeksi de (VKİ), obezite değerlendirilmesinde kullanılan en pratik yöntemlerden 

biridir. 

Vücut kitle indeksi (VKİ) = Ağırlık (kg) / Boy(m²) 

Aşağıda erkek ve kız çocukları için Center for Disease Control And Prevention (CDC) 

2000 VKİ değerleri verilmiştir (34,35) (Şekil I,II). 
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Şekil I. 2-20 yaş arası erkek çocuklarının VKİ değerleri 
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Şekil II. 2-20 yaş arası kız çocuklarının VKİ değerleri 
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B) Bel-Kalça Oranı 

Bel-kalça oranı çocuklarda fazla kullanılmamaktadır. Fakat bununla birlikte 0.8’ in 

üstünde olması özellikle insülin, glikoz veya lipoprotein metabolizmasında 

dengesizliklere bağlı obezitede yol göstericidir (14,36). 

C) Deri Kıvrım Kalınlığı 

Obezitede yağın bir kısmı cilt altında birikir. Cilt altı yağ dokusunu belirlemek için bu 

yöntem kullanılabilir. Ölçüm Kaliper adı verilen özel cihazlarla yapılır. En yaygın 

kullanılan cihazlar "Harpenden ve Lange " adı verilen kaliperlerdir. Ölçümler triceps, 

biceps, subskapuler abdominal, suprailiak, uyluk ve bacaktan yapılabilir ve "mm" 

olarak değerlendirilir. En sık triceps deri kıvrım kalınlığının ölçümü kullanılır ancak bu 

yöntemin eğitimli ve tecrübeli antropometristler tarafından yapılmasının gerektiği ve 

aşırı obez çocuklarda hatalı ölçümler yapılabilmesi nedeniyle yaygın 

kullanılmamaktadır (14). 

2.1.6. Obezitenin Komplikasyonları 

Çocukluk çağı obezitesi, son yıllarda koruyucu hekimliğin önemli konularından birini 

oluşturmaktadır. Erişkin dönem hastalıklarının çocukluk ve adölesan çağda başlayan 

obezite ile ilişkisi burada önemli rol oynamaktadır. Amerikan Pediatri Akademisi de 

obezitenin sağlık ve finansal alanda oldukça ciddi zarara yol açtığını belirtmektedir 

(37). Obezitenin komplikasyonları medikal ve psikososyal olarak iki başlık altında 

incelenebilir (14) (Tablo II). 
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2.1.6.1. Medikal Komplikasyonlar 

Tablo II. Obezitenin Komplikasyonları 

Sistem  Komplikasyonları 

Kardiyovasküler  

Hipertansiyon 

Hiperkolesterolemi 

Hipertrigliseridemi 

LDL, VLDL yüksekliği 

HDL düşüklüğü 

Endokrinolojik  

Hiperinsulinemi, insulin direnci 

Tip II Diabetes Mellitus 

Erken menarş 

Polikistik over sendromu 

Dermatolojik Akantozis nigrikans 

Gastrointestinal  
Hepatik steatozis  

Kolelitiazis 

İmmunolojik  Hücresel immunitede zayıflık 

Pulmoner 

Obstriktif uyku apnesi 

Primer alveoler hipoventilasyon 

Pulmoner fonksiyon bozukluğu 

Malignite 

Kadınlarda; meme, endometrium, 

serviks, safra kesesi ve over kanserleri 

Erkekte; kolon, rektum ve prostat 

kanserleri 

Kas İskelet Sistemi 

Osteoartritis 

Kapital femoral epifiz kayması 

Artmış Mortalite  

Diabetes Mellitus (DM) 

Serebrovasküler hastalık 

Koroner kalp hastalığı 
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2.1.6.1.1.Kardiyovasküler Sistem Komplikasyonları 

Özellikle erkek çocuklarda adölesan çağı obezitesinin erişkin dönemdeki total kolesterol 

ve LDL düzeyleri üzerine etkisi vardır. Adölesan çağdaki obezite, erişkin dönem 

obezitesi ile karşılaştırıldığında kardiyovaskuler hastalık ve mortalite açısından daha 

önemli belirleyicidir (14). 

2.1.6.1.2. Hipertansiyon 

5-11 yaşları arasında obezitesi olan çocukların neredeyse %20-30’ unda hipertansiyon 

saptanmıştır. Obezitesi olan adölesanlar ise juvenil hipertansiyon vakalarının yaklaşık 

%50’ sini oluşturmaktadır (38).  

2.1.6.1.3. Endokrinolojik Komplikasyonlar 

Tip II Diabetes Mellitus (DM)’ ların %80’ inden fazlası obezite ile ilişkilidir. Bu da Tip 

II DM ile obezite arasında güçlü bir ilişki olduğunu göstermektedir. 20 kg’ lık kilo artışı 

ile DM riski 15 kat artarken, 20 kg’ lık kilo kaybı ile DM riski 0’ a inmektedir (14). 

Obez kız çocuklarında menstruel düzensizliklerle daha sık karşılaşılır. Obezite ile 

birlikte görülebilen oligomenore veya amenore, insülin direnci, hirşutizm, akne, 

akontozis nigricans, polikistik over sendromunu (PKOS) oluşturur (39). 

Obez erkek çocuklarında, obezitenin derecesi ile bağlantılı olarak total serum 

testesteron seviyelerinde azalma, estradiol ve estron seviyelerinde artma görülmektedir. 

Testesteron seviyesindeki düşüklük seks hormon bağlayıcı proteindeki azalmaya 

bağlıdır. Bununla birlikte testis hacimleri, FSH, LH seviyeleri normal aralıkta 

bulunmuştur (14). 

2.1.6.1.4. Solunum Sistemi Komplikasyonları 

Obezite; diyafragma üstüne artan abdominal basınçla birlikte, artan rezidüel volüm 

sonucu pulmoner fonksiyonlarda bozukluklara neden olmaktadır (40).  

2.1.6.1.5. Gastrointestinal Sistem Komplikasyonları 

Obezitenin hepatobiliyer sistemdeki primer bulgusu kolelitiazistir ve gastrointestinal 

sistemde etkilediği ikincil organ karaciğerdir. Obezitede karakteristik olarak karaciğerde 

steatozis görülür. Obez çocukların %20-25’ inde karaciğer enzim düzeylerinde artış 
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veya ultrasonografik olarak steatohepatit bulguları mevcuttur. Steatohepatitin fibrozise 

ilerleyişinde obezitenin derecesi, süresi ve erkek cinsiyet faktörleri etkilidir (41). 

2.1.6.1.6. İmmunolojik Komplikasyonlar 

Obez çocuklarda yapılan immunolojik çalışmalarda; T ve B lenfosit sayıları, serum 

immunglobulin düzeyleri ve C3, C4 düzeyleri normal aralıkta bulunmakla birlikte; %38 

vakada monositlerin makrofajlara maturasyon hızında azalma, hücresel immunitede ve 

lökosit öldürme fonksiyonunda bozukluk saptanmıştır (13). 

2.1.6.1.7. Nörolojik Komplikasyonlar 

Yapılan çalışmalarda ideal vücut ağırlığı %10’ undan fazla olan vakalarda psödotümör 

serebri riskinin 14 kat, ideal vücut ağırlığı %20’ sinden fazla olanların ise 20 kat daha 

fazla olduğu bildirilmiştir (14). 

2.1.6.2. Psikososyal Komplikasyonlar 

Çocukluk çağı obezitesinin psikososyal komplikasyonlarıyla daha sık karşılaşılmakta ve 

daha dikkat çekici olmaktadır. Çoğunlukla obezite nedeninin, kendini kontrol edememe 

ya da kişisel zayıflık olduğu düşünülmektedir. Yine modern toplumda aşırı zayıflığın 

ideal olduğu algısının oluşturulması, medyada obez insanların hantal ve obur imajları 

kullanılmaktadır. 4-11 yaşlarındaki çocuklarda yapılan çalışmalarda, çocukların obezite 

ile sosyal aktivitelerde yetersizlik, düşük okul başarı, düşük sağlık standartları arasında 

ilişki kurduğu belirlenmiştir (42). Ayrıca obez çocuklar sıklıkla psikolojik stres 

altındadır. Obez adölesanlarda; özsaygının yitirilmesi, depresyon, başkaları tarafından 

küçük görülme ve nefret edilme gibi psikolojik rahatsızlıkların, obez olmayan 

adolesanlara göre daha sık görüldüğü saptanmıştır (42). 

2.2. METABOLİK SENDROM 

Metabolik sendrom tüm dünyada giderek artan kardiyometabolik komplikasyonları ile 

yüksek morbidite ve mortaliteye sahip bir sağlık problemidir. Metabolik sendrom 

yalnızca erişkinler için değil, hızla artan oranda çocuk ve adölesanları da içeren ciddi bir 

sağlık sorunudur (43). 
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2.2.1. Metabolik Sendromun Etyopatogenezi 

Metabolik sendromun temelinde genetik ve çevresel faktörler mevcuttur. Metabolik 

sendromun fizyopatolojisi ile insülin direnci arasında kuvvetli bir ilişki vardır. Genetik 

olarak insülin direncine yatkın kişilerde dengesiz ve aşırı beslenme, sedanter yaşam 

tarzı, yetersiz fiziksel aktivite varlığı metabolik sendrom gelişme riskini artırır (44,45). 

Yağ dokusundaki artış ile insülin direnci arasındaki yakın ilişkinin yanı sıra kas 

hücrelerindeki yağ birikiminin de insülin duyarlılığında önemli olduğu bilinmektedir 

(46). Yapılan çalışmalarda da adiponektin düzeylerinin metabolik sendrom vakalarında 

belirgin olarak düşük olduğu görülmüştür. Adiponektin; yağ dokusundan salgılanır ve 

insülin duyarlılığını arttırır, plazmadan glikozun, trigliseridlerin ve serbest yağ 

asitlerinin temizlenmesini kolaylaştırır. Karaciğerde glikoz üretimini baskılar. Ayrıca, 

hasarlı damarların duvarında birikerek inflamatuvar mediatörlerin olumsuz etkilerini 

engeller (47-49). Bununla birlikte, her obez olan olguda insülin direnci gelişmediği veya 

insülin direnci olanlarda da metabolik sendrom bileşenlerinin değişik fenotiplerde 

gelişebileceği görülünce, genetik faktörlerin önemi anlaşılmıştır. Örneğin; insülin 

direnci ve obezitenin sık görüldüğü Pima yerlilerinde, tip 2 diabetes mellitus (DM) 

sıklığında artış tespit edilirken, hipertansiyon veya hiperlipidemi prevalansı yüksek 

değildir (50,51). 

2.2.2. Metabolik Sendromun Klinik Özellikleri 

Metabolik sendrom; insülin direnci ile birlikte ortaya çıkan obezite, esansiyel 

hipertansiyon, diabetes mellitus, dislipidemi, artmış kardiyovasküler hastalık riski gibi 

ek sistemik hastalıklarında eklendiği, mortal seyredebilen bir endokrinopatidir (52,53). 

Metabolik sendromun klinik özellikleri Tablo III’ de görülmektedir.  
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Tablo III. Metabolik Sendromun Klinik Özellikleri 

METABOLİK SENDROMUN KLİNİK ÖZELLİKLERİ 

Ailede obezite, diyabet, hipertansiyon, kardiyovasküler hastalık/inme öyküsü 

Düşük doğum ağırlığı/ doğum ağırlığı fazlalığı öyküsü 

Annede gestasyonel diyabet öyküsü 

Alerjik rinit/ Astım 

Prematür pubarş 

Eski ve yeni strialar 

Adrenarşla obezitenin gelişmesi/ Obezitenin ilerlemesi 

Akantozis nigrikans 

Uzun boy/ Psödoakromegali 

Hirşutizm/ Polikistik over sendromu 

Adipomasti/ Jinekomasti 

Erken ateroskleroz 

Hipertansiyon/ Glomerulonefrit 

Tip II DM 

İstirahatte azalan enerji harcaması 

İstirahatte yağ ve karbonhidrat oksidasyonu hızında düşüklük 

 

2.2.3. Metabolik Sendromun Bileşenleri 

2.2.3.1. Abdominal Obezite 

Çocukluk dönemi metabolik sendromunda abdominal obezite,  periferik yağ dağılımının 

olduğu obeziteden daha sık eşlik eder (54). Metabolik sendromun gelişmesinde yağ 

dokusunun dağılımı, toplam vücut yağ dokusunun miktarından daha önemlidir (55). 

Visseral yağ dokusu insüline karşı dirençli ve lipolitik enzimlere daha hassastır. Bunun 

sonucunda yağ dokusundaki artış serbest yağ asitlerinin artmasına ve insülin direncine 

yol açar (56,57). Bunun dışında tüm obezlerin bozulmuş metabolik profile ya da insülin 

direncine sahip olmadığı ve yine normal kilolu kişilerde de insülin direnci gelişebileceği 

gösterilmiştir (58,59). Visseral obezitede yağ dokusu omentumda birikir. Hipertrofik 

karakterde biriken yağ hücreleri metabolik olarak aktiftir ve bu dokudan serbest yağ 

asitleri (SYA) açığa çıkar, portal sistem ile karaciğere ulaşır. Karaciğerde yüksek SYA 
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varlığı insülin direncine ve hiperinsülinemiye neden olmaktadır. Gluteal bölgede biriken 

yağ hücreleri ise hiperplastik karakterlidir ve metabolik olarak inaktiftir. Bu nedenle 

obezite değerlendirilmesinde bel/kalça oranı, bel çevresi ölçümleri giderek önem 

kazanmaktadır (60). 

2.2.3.2. İnsülin Direnci ve/veya Glikoz İntoleransı 

Metabolik sendromda insülin direnci obeziteden bağımsız olarak temel patofizyolojik 

mekanizmayı oluşturmaktadır. İnsülin direnci derecesi ile metabolik sendrom sıklığı 

arasında ilişki olduğu yapılan çalışmalarla gösterilmiştir (45,47). Hücre içinde SYA 

miktarının artışı glikoz transferini azaltmaktadır. Visseral yağ dokusunun artması ile 

lipoliz oranı artmakta, böylece artan SYA’ nin karaciğer ve kas dokusunda oksidasyonu 

artmaktadır. Kaslarda SYA’nin kullanılması beraberinde glikoz kullanımını azalmakta, 

hepatik lipogenezi artırmaktadır. Yağ dokusunda insülinin antilipolitik etkisine direnç 

sonucunda SYA ve gliserolun aşırı salınımı hiperglisemi ve bozulmuş glikoz toleransına 

neden olur. İnsülin direnci gelişen hastalar fazla miktarda insülin salınımı ile normal 

karbonhidrat metabolizmasını idame ettirebilmektedir. İlerleyen süreçte insülin 

seviyesini yüksek düzeyde tutmaya çalışan pankreas beta hücresi; zamanla insülin 

sentez ve sekresyon kapasitesini yitirmekte, yükselen kan şekeri de beta-hücre 

desensitizasyonu yaparak azalmış karbonhidrat toleransı ve tip II DM 

geliştirebilmektedir (61). 

2.2.3.3. Dislipidemi 

Obez hastalarda görülen dislipideminin en önemli nedenini insülin direnci oluşturur. 

Doymamış yağ asitlerinin salınımı insülin direnci nedeniyle baskılanamaz. Bunun 

dışında insülin direnci varlığında karaciğerde apolipoprotein B-100 hızla yıkılır (47). 

İnsülin düzeylerinin artmasıyla SYA düzeyinde artış meydana gelir ve artan SYA 

karaciğerde trigliserit birikimine yol açar (62). Lipoprotein lipaz aktivitesi insülin 

direnci varlığında azaldığı için trigliserit katabolizması yavaşlamıştır. Kanda 

şilomikronlar ve VLDL artmıştır. Çocukluk çağında başlayan ateroskleroz, metabolik 

sendromlu hastalarda giderek artan bir süreç gösterir (63). Bogalusa kalp çalışması, 

çocukluk çağı döneminde insülin direncinin erken ateroskleroz gelişimini artırdığını ve 

yaşamın erken dönemlerinde kardiyovasküler hastalık gelişimi açısından önemli bir risk 

taşıdığını göstermiştir (64). 
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2.2.3.4. Hipertansiyon 

İnsülin direnci ve hiperinsülinemi zemininde hipertansiyon gelişme mekanizması; 

sempatik sinir sistemi aktivitesinin artması, düz kas hipertrofisi gelişmesi, böbreklerde 

proksimal tübüllerden sodyum ve su geri emiliminin artması, membran iyon transport 

anormallikleri, PGI2 ve PGE2 sentezi inhibisyonu olarak açıklanabilir (65). 

2.2.4. Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

Çocukluk dönemi metabolik sendrom tanımı Nisan 2007’ de Barselona’ da yapılan 2. 

Prediyabet ve Metabolik Sendrom Kongresinde International Diabetes Federation (IDF) 

tarafından yaş gruplarına göre düzenlenmiştir (66). Bu tanıma göre 6-10, 10-16 ve 16 

yaş üzeri olmak üzere 3 grup oluşturulmuştur. Yeni IDF kriterlerinde abdominal obezite 

kesin kriter olarak vurgulanmış ve bunun için de bel çevresi ≥ 90. persentil değeri 

dikkate alınmıştır. 10-16 yaş grubu çocuklarda metabolik sendrom tanısı için santral 

obezite (bel çevresi ≥ 90 p.) ile birlikte diğer kriterlerden en az iki tanesi pozitif 

olmalıdır (Tablo IV) (66). 

Tablo IV. 10-16 Yaş Grubu Çocuklarda Metabolik Sendrom IDF Tanı Kriterleri 

METABOLİK SENDROM TANI KRİTERLERİ 

Santral obeziteye (bel çevresi ≥90p) ek olarak aşağıdaki kriterlerden en az 2 kriter 

gereklidir: 

Trigliserid düzeyi ≥ 150 mg/dL 

HDL düzeyi ≤ 40 mg/dL 

Sistolik kan basıncı ≥ 130 mmHg veya diastolik kan basıncı ≥ 85 mmHg 

Açlık plazma glukoz düzeyi ≥ 100 mg/dL veya tanı konulmuş tip 2 diabetli ise 

 

Karın bölgesindeki yağlanma “abdominal obezite” olarak adlandırılır ve bel-kalça 

çevresi oranının 0,9’ un üzerinde olması olarak tanımlanmaktadır. Bel çevresi 

değerlendirilmesi için Ünalan ve arkadaşlarının hazırladıkları Türk çocuğu bel çevresi 

değerleri bulunmaktadır (67).  
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2.2.5. Metabolik Sendromda Primer ve Sekonder Koruma 

2.2.5.1. Primer Koruma 

Primer korumada en önemli faktör metabolik sendrom gelişmeden önce risk 

faktörlerinin tespit edilmesidir. Risk grupları; ek hastalık varlığı (kardiyovasküler 

hastalıklar, esansiyel hipertansiyon, polikistik over sendromu, akantosiz nigrigans gibi), 

aile öyküsü olanlar (tip II diabetes mellitus, kardiyovasküler hastalıklar, esansiyel 

hipertansiyon gibi), VKİ>25.0 kg/m² olanlar, sedanter yaşam tarzı olanlar, yüksek 

kalorili diyetle beslenenler, 40 yaş üstü olanlardır. Bu risklere sahip olan kişiler tespit 

edildikten sonra takip edilerek, düşük kalorili diyet, kilo kaybı ve fiziksel aktivitenin 

arttırılması önerilmelidir (68). 

2.2.5.2. Sekonder Koruma 

Sekonder koruma; metabolik sendromu olan kişilerin tanı almasını, Tip II diabetes 

mellitus ve kardiyovasküler hastalık gelişimini engelleyecek önlemlerin anlatılmasını, 

kilo kaybı ve fiziksel aktivitenin artırılmasını, hastaya uygun düşük kalorili diyet 

uygulanmasını, farmakolojik ve cerrahi tedaviyi içerir. Obezite tedavisinde ise ana ilke 

alınan enerji ile tüketilen enerjinin dengede olması ve bu dengenin o birey için uygun 

vücut ağırlığı çevresinde tutulmasıdır. Obezite tedavisindeki yöntemler; 

- Eğitim ve davranış terapisi ile psikolojik yaklaşım, 

-Fiziksel aktivitenin artırılması, egzersiz programları, 

- Diyet uygulanması, 

- İlaçlarla tedavi edilmesi, 

- Cerrahi yöntemlerle tedavi edilmesi şeklinde sıralanabilir. 

2.3. VİTAMİNLER 

Vitaminler, metabolik olayların devamı için gerekli olan ve sağlıklı beslenme için 

alınmaları zorunlu olan organik maddelerdir. Vitaminler; vücutta depolanma 

kapasiteleri, vücut sıvılarındaki dağılımları ve çözünürlüklerine göre suda ve yağda 

çözünen vitaminler olmak üzere iki sınıfa ayrılır (69). 
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2.3.1. A VİTAMİNİ 

2.3.1.1. Genel Bilgiler 

A vitamini; hücre büyümesi, gelişmesi ve farklılaşmasında, görme fonksiyonunda ve 

bağışıklık sisteminde önemli rol oynamaktadır. A vitamini eksikliği körlüğün 

önlenebilir nedenlerinden biri olması, enfeksiyon ve mortalite riskini artırması açısından 

önemlidir (69,70). 

2.3.1.2. A Vitamini Fonksiyonları 

Deri ve mukoza: Hücre zarı stabilitesinin korunmasında, deri, göz, solunum sistemi, 

gastrointestinal sistem ve genitoüriner sistem epitelinin oluşumunda ve farklılaşmasında 

görev alır. 

Göz: Karanlıkta görmede görevli olan rod hücreleri için gerekli rodopsin pigmentinin 

oluşmasına yardımcıdır. 

İmmün sistem: T hücre aracılıklı immün yanıtta etkilidir. T hücrelerinin apoptozunu 

azaltarak proliferasyonunu destekler, B hücrelerinin ise proliferasyonunu baskılar (71). 

Büyüme: Osteoblast ile osteoklast aktivitesini düzenler.  

Üreme: Spermatogeneziste rol alır.  

Diğer fonksiyonları: Antioksidan özelliği vardır. Birçok genin ekspresyonunda 

görevlidir (72). 

2.3.1.3. A Vitamini Kaynakları 

Hayvansal kaynaklı besinlerde A vitamininin öncülleri ve depo şekli bulunmaktadır. 

Bitkiler ise β-karotenden zengindir. A vitamini ıspanak, brokoli, havuç, şalgam, patates, 

kayısı, kabak gibi sebze ve meyvelerde ayrıca; karaciğer, süt, yumurta, tereyağı, peynir 

gibi hayvansal gıdalarda bol miktarda bulunmaktadır (73,74). 

2.3.1.4. Günlük A Vitamini Gereksinimi 

Besin kompozisyon cetvellerinde besinlerin A vitamini içeriği; internasyonel ünite (IU), 

retinol, retinol eş değeri veya karoten (mcg) olarak verilmektedir. Buna göre; 

1 IU A = 0,3 μg retinol = 0,6 μg β-karotene eşdeğerdir (75). 
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Tablo V. Günlük A Vitamini Gereksinimi (DSÖ Önerileri) (76) 

YAŞ Retinol Eşdeğeri/Gün (µgr) 

0-1 ay  350-375  

1-6 ay  400-500  

7-12 ay  400-700  

7-10 yaş  400-1000  

11-15 yaş  600-1000  

Erkek  600-1000  

Kadın  500-1000  

Hamilelik  600-800  

Laktasyon  850-1300  

 

2.3.1.5. A Vitamini Eksikliğinde Semptom ve Bulgular 

A vitamini eksikliği vücudun hücre ve organlarını etkileyen sistemik bir hastalıktır. A 

vitamini eksikliğinde gözler, solunum sistemi, sindirim sistemi ve ürogenital sistem 

epiteli etkilenir (69). Çocukluk çağında ise subklinik A vitamini eksikliği morbidite ve 

mortaliteyi artıran önemli bir etkendir. A vitamini karaciğerde depolandığından dolayı 

eksiklik semptomları uzun sürede ortaya çıkar. Ayrıca A vitamini eksikliği önlenebilir 

körlük nedenleri içinde ilk sırada yer alması nedeniyle de önemlidir (69). Gözdeki 

semptom ve bulgulara kseroftalmi denir. Göz bulguları A vitamini eksikliğinin geç 

fakat spesifik göstergesidir. Büyüme geriliği, artmış enfeksiyon morbiditesi ve anemi 

diğer eksiklik bulgularıdır. Azalmış immün yanıt, bozulmuş demir mobilizasyonu, 

bozulmuş hücre farklılaşması ise subklinik A vitamini eksikliğinde görülebilir (77). 

2.3.1.6. A Vitamini Eksikliğinin Tedavisi 

Dünya Sağlık Örgütü’ nün A vitamini eksikliğinin önemli bir halk sağlığı sorunu 

olduğu gelişmekte olan ülkeler için önerisi; ilk 6 ay sadece anne sütüne devam edilmesi, 

tamamlayıcı besinlere geçilmesiyle birlikte A vitamini yönünden zengin yiyeceklerin 

kullanılması, diyetin ayarlanması, ek hastalıkların tedavisi, yaşam standartlarının 

yükseltilmesi ve destek programlarıyla A vitamini kapsüllerinin verilmesidir. Sık 

aralıklarla verilen düşük doz A vitamini tedavisinin kısa sürede verilen yüksek doz 

tedaviden daha etkin olduğu bildirilmiştir (73). Gıda zenginleştirilmesi; ekmek, pirinç, 
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makarna, bisküvi, margarin gibi yiyeceklere A vitamini takviyesiyle yapılmaktadır. 

Burada önemli olan durum zenginleştirilen gıdanın ülkenin tüm bölgelerindeki hedef 

gruplara ulaştırılabilmesidir (78). 

Klinik A vitamini eksikliğinin tedavisi Tablo VI’ da verilmiştir. Tedavide oral yol tercih 

edilir. 

Tablo VI. Klinik A Vitamini Eksikliğinin Tedavisi 

YAŞ DOZ (p.o)  

Tanı Anında 

DOZ (p.o) 

Ertesi Gün 

Ek Doz (p.o) 

1-4 Hafta Sonra 

< 6 ay 50 000 IU 50 000 IU 50 000 IU 

6-11 ay 100 000 IU 100 000 IU 100 000 IU 

>12 ay 200 000 IU 200 000 IU 200 000 IU 

 

2.3.2. E VİTAMİNİ (α-TOKOFEROL) 

2.3.2.1. Genel Bilgiler 

Diğer yağda eriyen vitaminlerden farklı olarak Vitamin E’ nin vücutta depolanma süresi 

kısadır. E vitamini; yağ dokusu, karaciğer ve kaslarda depolanmaktadır, özellikle ana 

depolanma yeri yağ dokusudur. Vitamin E’ ye gereksinim olduğunda ise yağ 

dokusundan ve karaciğerden salınsa da, yağ dokusundan salınımı çok daha yavaş olur. 

Karaciğerde depolanması hızlıdır, fakat çevrimi de hızlıdır (79,80). 

2.3.2.2. E Vitamini Fonksiyonları 

Vitamin E; antioksidan, immünomodülatuar ve antitrombosit etkileri olan bir 

vitamindir. Lenfosit proliferasyonunu artırırken, prostoglandin E2 yapımını azaltır ve 

immünosüpresif serum lipit peroksitlerini azaltmaktadır. Yara iyileşmesini hızlandırarak 

skar oluşumunu engellemektedir. En önemli görevi, antioksidan işlevidir. Vitamin E’ 

nin majör bileşeni olan α tokoferol; membran ve lipoproteinlerin içindeki en önemli 

antioksidan maddedir. Hücre membranlarında poliansatüre lipitlerin peroksidasyonunu 

önler. Serbest O2 radikalleriyle, çoklu doymamış yağ asitlerinden daha çabuk 

reaksiyona girerek yağ peroksidasyonunu engelleyebilir. Bir anlamda hücre membranını 

stabilize edici görevi mevcuttur (79,80). 
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2.3.2.3. E Vitamini Kaynakları 

Vitamin E’ den zengin besinler; bitkisel yağlar, işlenmemiş tahıllar, kuruyemişler, yeşil 

yapraklı sebzelerdir. Anne sütünde litrede 1.8 mg vitamin E bulunmakta, inek sütünde 

ise litrede 0.4 mg vitamin E bulunmaktadır (81). 

2.3.2.4. Günlük E Vitamini Gereksinimi 

Normal şartlarda plazma vitamin E düzeyleri on iki yaşından küçüklerde 3-15 mg/dL 

iken 12 yaşından büyüklerde ve erişkinlerde 5-20 mg/dL değerleri normal değerlerdir 

(81). 

2.3.2.5. E Vitamini Eksikliğinde Semptom ve Bulgular 

Vitamin E eksikliğinin başlıca bulgu ve semptomları; karaciğer, kemik iliği, beyin 

anomalileri, üreme bozuklukları, hafif hemolitik anemi (eritrosit frajilitesinde artış), 

kapiller permeabilite artışı, embriyogenez bozuklukları, iskelet kası distrofisi, 

kardiyomiyopati ve spinoserebellar hastalıklar ortaya çıkabilir (81). 

2.3.2.6. E Vitamini Eksikliğinin Tedavisi 

Tablo VII. E Vitamini Eksikliğinin Tedavisi 

Yaş                                                   Gereksinim  (mg/gün) 

0-6 ay  4 

7-12 ay  5 

1-3 yaş 6 

4-8 yaş 7 

9-13 yaş 11 

Adelosan Erkek  

                 Kız 

15 

15 

 

2.3.3. B1 (TİAMİN) VİTAMİNİ 

2.3.3.1. Genel Bilgiler 

Tiamin, bir diğer ismiyle B1 vitamini suda çözülen vitaminlerdendir ve B vitamin 

komplekslerinden ilk keşfedilendir. İçeriğindeki sülfür dolayısıyla tiyovitamin olarak da 
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adlandırılır. Eksikliğinde nörolojik semptomlara sebebiyet verdiği için ilk olarak 

aneurin diye isimlendirilmiştir.  

2.3.3.2. B1 Vitamini Fonksiyonları 

Tiamin molekülünün fosfat türevleri birçok hücre içi reaksiyonlarda görev almaktadır. 

En iyi bilinen tiamin formu olan tiamin pirofosfat (TPP) bir koenzim olarak şeker ve 

aminoasit yıkımında önemli role sahiptir. Ayrıca diğer bir fosfat türevi olan tiamin 

difosfat ise alkol fermantasyonunun ilk basamağında reaksiyona katılmaktadır. Tiamin; 

asetil kolin ve GABA biyosentezinde kullanılır. Bütün canlı organizmalar biyokimyasal 

faaliyetlerde tiamini kullanmaktadırlar (83). 

2.3.3.3. B1 Vitamini Kaynakları 

Tiyaminin ana kaynakları tahıl taneleridir. Özellikle rafine edilmemiş tahıllarda daha 

çok bulunur bunun sebebi tahılların dış kabuğunda daha çok yer almasıdır. Tiyamin 

ayrıca keten tohumu, yulaf ezmesi ve ayçiçeği çekirdeğinde, kahverengi pirinçte, 

patates, karnıbahar, tavuk karaciğerinde, yumurtada ve portakalda bol miktarda bulunur 

(82). 

2.3.3.4. Günlük B1 Vitamini Gereksinimi 

Tiyaminin günlük alınması gereken miktarı, bebekler için 0,2-0,5 mg; çocuklar için 10 

yaşına kadar 0,5-1 mg; yetişkinler için ise 1,4 mg olarak belirlenmiştir (83). Gönüllüler 

üzerinde yapılan çalışmalar, günde 50 mg tiyamin alınmasının zeka düzeyinde kayda 

değer artışlara sebebiyet verdiğini göstermiştir (84). 

2.3.3.5. B1 Vitamini Eksikliğinde Semptom ve Bulgular 

Yeterli tiyamin alınmaması durumunda ‘beriberi’ adı verilen bir sinir sistemi hastalığı 

meydana gelmektedir. Ayrıca yetersiz tiyamin alımı kardiyovasküler sistemde ölümcül 

hasarlara da neden olabilmektedir (85). Bu iki ciddi durum dışında tiyamin eksikliği; 

halsizlik, kilo kaybı, sinirlilik gibi belirtiler de gösterebilir. Beriberi hastalığı uzun 

dönem tiyamin eksikliğinde oluşan; periferal nöropati ve kardiyovasküler problemlerle 

karakterize bir hastalıktır. Kuru ve yaş beriberi olarak iki tipi vardır. Kuru beriberi’ de 

gerginlik, titreme, halsizlik ve kollarda paralizi görülür. Yaş beriberi’de ise ödem ve 

kardiyak sorunlar mevcuttur (86). 
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2.3.3.6. B1 Vitamini Eksikliğinin Tedavisi 

Besinlerden veya destek ürünleri ile alınan tiyaminin aşırı alımına ait herhangi bir 

şikayet ya da semptom rapor edilmemiştir. Bu nedenle tiyamin alımına ait üst limit 

(Tolerable Upper Intake UL) değeri yoktur (87).  

2.3.4. B2 (RİBOFLAVİN) VİTAMİNİ 

2.3.4.1. Genel Bilgiler 

Riboflavin (7,8-dimetil-10-ribityl-isoalloxazine) suda çözülen ve birçok yiyecekte 

bulunan bir vitamindir. Riboflavin organellerde görevli enzimler için kofaktör olan 

flavin mononükleotid (FMN) ve flavin adenin dinükleotid (FAD)’ ın öncülüdür (88). 

2.3.4.2.B2 Vitamini Fonksiyonları 

Mitokondriyal elektron transportu, yağ asidi oksidasyonu ve B6, B12 vitaminlerinin ve 

folik asit metabolizması bu iki flavinin önemli olduğu metabolik süreçlerdir. Ayrıca 

yapılan çalışmalar ratlarda riboflavinin antinosiseptif, antiinflamatuar etkileri olduğunu 

da göstermektedir (89-91).  

2.3.4.3. B2 Vitamini Kaynakları 

B2 vitamini et, süt ve hububatta bulunur. Riboflavin ışıkta kolayca bozulur; 2 saat güneş 

ışığına maruz kalan sütte %85’ i kaybolurken, pastörize sütte hiçbir değişikliğe uğramaz 

(88).  

2.3.4.4. Günlük B2 Vitamini Gereksinimi 

Büyümenin hızlı olduğu çocukluk döneminde ihtiyaç fazladır. Vücutta depo 

edilemediği için günlük olarak alınması gerekir. Fazla alındığı zamanda idrarla atılır. 

Riboflavin ihtiyacı her 1000 kalori için 0.6 mg’ dır (88). 

2.3.4.5. B2 Vitamini Eksikliğinde Semptom ve Bulgular 

Riboflavin eksikliği genelde diğer suda eriyen vitamin eksiklikleriyle beraber görülür. 

Riboflavin eksikliğinde kusma, diyare, ağır dermatit ve kaslarda spastisite ortaya 

çıkabilir. Bunun dışında; sindirim bozukluklarına, deride ve gözlerde yanma, ağız 

köşelerinde çatlama, baş ağrıları, depresyon ve unutkanlığa yol açabilir (89-91). 
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2.3.4.6. B2 Vitamini Eksikliğinin Tedavisi 

Tedavide; yetişkin erkeklerde 1.3 mg/gün, yetişkin kadınlarda 1.1 mg/gün verilmelidir. 

Klinik eksiklik belirtileri 0.5-0,6 mg/gün’ den az alınırsa görülebilir (88). 

2.3.5. B6 (PİRİDOKSİN) VİTAMİNİ 

2.3.5.1. Genel Bilgiler 

Vitamin B6; deoksiribonükleik asit (DNA) metilasyonu sentezi ve tamirinde, 

nörotransmitter yapımında ve gen ekspresyonunda serum homosistein seviyelerini 

kontrol etmeye yardımcı, önemli rollere sahip yüzden fazla enzimin ihtiyaç duyduğu 

suda çözülebilir bir vitamindir (92-93). 

2.3.5.2. B6 Vitamini Fonksiyonları 

Vitamin B6’ nın aminoasit metabolizmasında bir seri reaksiyon için koenzim görevinin 

olması nedeniyle önemli bir rolü vardır. Bunların arasında transaminasyon ve 

dekarboksilasyon bulunmaktadır. Ayrıca glikojen fosforilaz için de koenzim olarak 

görev yapmaktadır. Bunun dışında steroid ve diğer hormonların gen ifade edilimlerinde 

modülatör görevi bulunmaktadır (94). 

2.3.5.3. B6 Vitamini Kaynakları 

Maya ve hububat içinde piridoksin türevleri nispeten daha fazla miktarda mevcuttur. 

Yeşil yapraklı sebzelerde, süt ve yumurtada ise daha az miktarda bulunur. Ayrıca barsak 

florası bakterileri tarafından da sentez edilerek vücut tarafından kullanılır (95). 

2.3.5.4. B6 Vitamini Eksikliğinde Semptom ve Bulgular 

B6 vitamini eksikliğinde dermatit, büyümenin yavaşlaması, yağlı karaciğer, anemi ve 

mental bozukluklar görülebilir. Nadiren çocuklarda piridoksin eksikliği konvülsiyon, 

bulantı, kusmaya neden olabilir (94,95). 

2.3.5.5. B6 Vitamini Eksikliğinin Tedavisi 

Tedavide; 19-50 yaş kadın ve erkekte 1.3 mg/gün olarak belirtilmekle birlikte günde 

100 mg kadar kullanılması zararlı değildir (94,95). 
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2.3.6. B12 VİTAMİNİ 

2.3.6.1. Genel Bilgiler 

Suda eriyen B12 vitamini, başlıca mikroorganizmalar tarafından sentezlenen ve çeşitli 

türevleri bulunan bir vitamindir. İhtiyacı olan B12 vitaminini insan vücudu 

sentezleyemez. B12 vitamini besinlerdeki ve özellikle hayvansal gıdalardaki 

kobalaminlerden elde edilir (96). 

2.3.6.2. B12 Vitamini Fonksiyonları 

B12 vitamini DNA sentezinde rol alarak hücre bölünmesi ve gelişiminde görevlidir. 

Ayrıca vitamin B12; homosistein’ in methionin’ e metilasyonu ve metilmalonil koenzim 

A’ nın süksinil koenzim A’ ya dönüşümü olmak üzere iki önemli metabolik 

reaksiyonun kofaktörüdür (97). Bu nedenle vitamin B12 eksikliğinde prekürsörlerin 

(homosistein ve metilmalonik asit) oranı artar. 

2.3.6.3. B12 Vitamini Kaynakları 

B12 vitamininin esas kaynağı hayvansal gıdalardır. En fazla sığır karaciğeri ve 

böbreğinde bulunur (40-50 μg/100 gr). Et, süt, yumurta, peynir, yoğurt ve deniz ürünleri 

de B12 vitamini içerirler (97). 

2.3.6.4. B12 Vitamini Eksikliğinde Semptom ve Bulgular 

Vitamin B12, DNA sentezi için önemli olan tetrahidrofolat üretiminde gereklidir. Bazı 

vitamin B12 eksikliği vakalarında, geciken DNA sentezi sonucu hızla çoğalan 

hematopoetik hücrelerde makrositik anemi ortaya çıkabilir. Bunun dışında nötrofillerde 

hipersegmentasyon, lökopeni, trombositopeni ve pansitopeni de görülebilir (98). 

Nörolojik değişiklikler hematolojik anormallik olmaksızın gelişebilir. Bunlar; duyusal 

defisitler, paresteziler, derin tendon reflekslerinin kaybı, hareket bozuklukları, 

gelişmede gerilik, hipotoni, nöbetler, demans, ataksi, paraliziler ve nöropsikiyatrik 

değişiklikler (depresyon, kişilik değişiklikleri, hafıza kaybı, okul performansında 

düşme) olarak sıralanabilirler (99-102). 

İrritabilite, halsizlik, anormal pigmentasyon, sistolik üfürümler, glossit, anoreksi, 

kusma, sarılık, konstipasyon ya da diyare de saptanabilecek diğer bulgulardır (103-105). 
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2.3.6.5. B12 Vitamini Eksikliğinin Tedavisi 

Çocuklarda B12 vitamini eksikliğinin tedavisi çok net belirlenmemiştir. Ağır anemisi 

olan hastalarda komplikasyonları önlemek amacıyla tedaviye düşük dozlarda 

başlanması önerilir. Genellikle ilk 1 hafta 100 μg/gün IM (intramuskuler), daha sonraki 

hafta günaşırı 100 μg/gün, ardından 100 μg/gün haftada 3 gün, takiben 100 μg/gün 

haftada 1 gün, olmak üzere 1 ay süreyle tedavi verilerek depolar doldurulur. İhtiyaca 

göre ayda 1000 μg idame verilir (106). 

Yetersiz B12 vitamini alımına bağlı eksiklik gelişen çocuklarda tedavi ile depoların 

doldurulduktan sonra beslenme içeriği eksikliğin gelişmesini önleyecek şekilde 

düzenlendiyse idame tedavisine gerek olmayabilir.  

Malabsorbsiyona bağlı B12 vitamini eksikliğinde ise uzun süreli (neden ortadan 

kaldırılamıyorsa ömür boyu) tedavi gerekmektedir (107). 

2.3.7. FOLİK ASİT 

2.3.7.1. Genel Bilgiler 

Adını ilk kez 1941’ de ıspanaktan izole edilmesi sebebi ile yaprak anlamına gelen 

‘folium’ dan alan folik asitin streptococcus lactis (S. Faecalis) için büyüme faktörü 

olduğu gösterilmiştir. 1943 yılında ise ilk kez bileşik saf kristal halinde sentez edilmiştir 

(108). Folik asitin yapısında, pteridin halkası, p-amino benzoik asit (PABA), α-glutamik 

asit ve tek karbonlu gruplar (formil, metil, metilen gibi) bulunur (108). 

2.3.7.2. Folik Asit Fonksiyonları 

Folik asit, hücre bölünmesi ve protein sentezi için oldukça önemlidir (109). 

2.3.7.3. Folik Asit Kaynakları 

İnsanlarda folat sentezleme yeteneği yoktur. Bu nedenle ihtiyaçlarını diyetlerden 

karşılarlar. Folat birçok bitki ve bakteri tarafından sentezlenebilir. Folattan zengin diyet 

kaynakları; karaciğer, maya özü, böbrek ve diğer sakatatlar, yeşil yapraklı sebzeler ve 

turunçgiller bulunmaktadır. Bununla beraber daha az oranlarda da ekmek, patates ve süt 

ürünlerinde de bulunur (110,111). 

 



 31 

2.3.7.4. Folik Asit Eksikliğinde Semptom ve Bulgular 

Folat eksikliğinin en önemli semptomu megaloblastik anemidir (112). Folat veya 

kobalamin eksikliğine bağlı gelişen hematolojik değişiklikler birbirinden ayırt edilemez 

(111). 

2.3.7.5. Folik Asit Eksikliğinin Tedavisi 

Folat eksikliğinde tedavi yerine koyma tedavisidir (113). Folat eksikliğinde fizyolojik 

dozlarda folik asit verilmesi bile hematolojik cevap oluşturmak için yeterlidir (114). 

2.3.8. KARNİTİN 

2.3.8.1. Genel Bilgiler 

Karnitin hücrenin enerji üretimi için uzun zincirli yağ asitlerinin mitokondri matriksine 

geçişinde görevli, asetillenmiş koenzim A (CoA) miktarını düzenleyen ve diğer hücresel 

metabolik olaylarda da görev alan, antioksidan özelliği kanıtlanmış vitamin benzeri bir 

bileşiktir. Vücutta L izoformunda bulunan karnitinin; L-karnitin (LCAR), asetil L-

karnitin (ALCAR) ve propiyonil L-karnitin türevleri bulunmaktadır (115,116). 

2.3.8.2. Karnitin Fonksiyonları 

Karnitin hücresel enerji metabolizmasında önemli rol oynamaktadır. Serbest uzun 

zincirli yağ asitlerinin beta oksidasyonunun sağlanması için mitokondri iç 

membranından mitokondri matriksine geçişinde esansiyel bir kofaktör olarak hücrenin 

enerji üretiminde görevlidir. L-karnitin beta oksidasyonu hızlandırarak asetil CoA 

miktarını arttırır, ayrıca toksik asetil CoA metabolitlerini tamponlar ve asetil CoA/CoA 

oranını düzenler. Bunun dışında; dallı zincirli aminoasit (valin, lösin, izolösin) 

metabolizmasında, keton cisimlerinin kullanımında, peroksizomal beta oksidasyonunda, 

eritrosit membranda yağ asiti-fosfolipid dönüşümünde, yağ asit zincir kısaltma 

işlemlerinin yan ürünlerinin peroksizomlardan dışarı çıkarılmasında da önemli görevleri 

mevcuttur (115,116). 
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2.3.8.3. Karnitin Kaynakları 

Serbest karnitinin %75’ i diyetten sağlanırken geri kalan %25’ i ise endojen olarak 

sentezlenir (117). Karnitin kaynakları çoğunlukla et, süt gibi hayvansal ürünler olmakla 

beraber pişirilmeye ve hazırlamaya bağlı diyetteki serbest karnitin içeriği de değişebilir 

(118,119). 

2.3.8.4. Karnitin Eksikliğinde Semptom ve Bulgular 

Bebeklik ve erken çocukluk dönemlerinde; ilerleyici güçsüzlük, bulantı, kusma, 

konvulsiyon, hepatik ensefalopati ve koma ataklarıyla karekterizedir. Kas, karaciğer, 

beyin ve böbrek L-karnitin düzeyleri azalmıştır (120,121). 

2.3.8.5. Karnitin Eksikliğinin Tedavisi 

Piyasada L-karnitin, asetil L-karnitin ve propiyonil L-karnitin formları mevcuttur (120). 

Tedavi şeması primer ve sekonder karnitin eksikliğine bağlı olarak değişmekle birlikte 

günlük oral doz günde iki ya da üç kez doz başına 1-2 gram olmak üzere toplam 2-6 

gr/gün olarak önerilmektedir (121). 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 33 

 

 

 

 

 

3. HASTALAR VE YÖNTEM 

3.1. Çalışmaya Alınan Vakaların Belirlenmesi 

Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hastanesi Çocuk Endokrinolojisi Polikliniği’ 

ne başvuran CDC 2000 VKİ persentil değerlerine göre 95. persentil ve üstünde olan 10-

16 yaşları arasındaki olgular obez grubuna alındı (34,35).  

IDF kriterlerine göre; 

-Santral obeziteye (bel çevresi ≥90p) ek olarak aşağıdaki kriterlerden en az 2 kriterin 

varlığı;  

-Trigliserid düzeyi ≥ 150 mg/dL 

-HDL düzeyi ≤ 40 mg/dL 

-Sistolik kan basıncı ≥ 130 mmHg veya diastolik kan basıncı ≥ 85 mmHg 

-Açlık plazma glukoz düzeyi ≥ 100 mg/dL veya tanı konulmuş tip 2 diabetli kriterlerini 

karşılayan 10-16 yaşları arasındaki olgular metabolik sendrom grubuna dahil edildi 

(66). 

Kontrol grubu olarak 10-16 yaşları arasında Genel Çocuk Polikliniğine karın-göğüs 

ağrısı, boğaz ağrısı gibi akut şikayetler ile başvuran tartı ve boyları normal sınırlarda, 

bilinen kronik hastalığı olmayan çocuklar çalışmaya alındı. Karaciğer yetmezliği veya 

hastalığı, böbrek yetmezliği (plazma kreatini >1,5 mg/dl), kanser, kronik otoimmün 

hastalık, tiroid hastalığı, endojen obezite tespit edilen hastalar çalışma dışı bırakıldı. 
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Çalışmaya alınan tüm çocukların ailelerinden yazılı ve sözlü aydınlatılmış onamları 

alındı. 

3.2. Çalışma Verilerinin Toplanması 

Çalışma verilerinin toplanması; ölçümlerin kaydedilmesi, sistemik fizik muayene 

yapılması, laboratuar tetkiklerinin çalışılması evreleriyle gerçekleşti. 

3.3. Ölçümler 

3.3.1. Ağırlık Ölçümü 

Densi tartı ve boy ölçer cihazı ile her çocuğun ağırlığı digital baskülle ölçüldü. Ölçümü 

yapılan çocuğun ayakkabıları ve üst giysileri çıkarıldı. Her tartım öncesi tartı sıfırlandı. 

Her iki ayağı ile platform merkezine basacak şekilde çocuk tartıya çıkarıldı. Elektronik 

göstergede "kg" olarak okunan sonuç hemen kaydedildi. 

3.3.2. Boy Ölçümü 

Her çocuğun boyu Densiboy ölçer cihazıyla l mm' ye duyarlı düz milimetrik ölçüm 

göstergesi ile ölçüldü. Ağırlık ölçümü için ayakkabıları ve üst giysileri çıkartılmış olan 

her çocuğun; boy ölçümü öncesinde, çocuğun omuzlarını dikleştirip ellerini yanlarda 

tutup, dizlerini kırmadan, ağırlığını her iki ayağında dağılacak şekilde dik durması tarif 

edildi. Boy ölçerin dikey parçasına birleştirmiş olduğu topukların arka kısmı ile temas 

etmesine dikkat edildi. Boy ölçümü sırasında her çocuk için ideal pozisyon olarak boy 

ölçerin parçası ile 4 noktada (başın arka oksipital bölümü, sırtı, gluteus maximus 

yüzeyleri ve topukları) temas amaçlandı. Boy ölçme işlemi başlatılmadan önce, 

hedeflenen pozisyonun sağlanıp sağlanmadığını kontrol etmek için ölçümü yapan kişi, 

çocuğun yan tarafına geçerek kontrol etti. Amaçlanan pozisyon elde edildikten sonra, 

boy ölçerin baş parçası aşağıya doğru yavaşça hareket ettirilerek çocuğun başı ile temas 

etmesi sağlandı. Dikey bölmedeki milimetrik duyarlılıktaki rakamlara göre belirlenen 

"cm" değerinden sonuçlar kaydedildi. Ağırlık ve boy ölçümleri aynı kişi tarafından 

yapıldı. 
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3.3.3. Bel Çevresi Ölçümü 

Bel çevresi arkus kosta ile spina iliaka anterior süperior arası mesafenin orta 

noktasından geçecek şekilde esnemeyen mezura kullanılarak ölçülüp, santimetre (cm) 

olarak kaydedildi. Vakaların bel çevreleri Ünalan ve arkadaşlarının hazırladıkları Türk 

Çocuğu bel çevresi normallerine göre değerlendirildi (60).  

3.3.4. VKİ Hesaplanması 

Ağırlık ve boy ölçüleri kullanılarak olguların VKİ’ leri (Ağırlık [kg]/ Boy² [m²]) 

hesaplandı. Obezitenin kriteri olarak; yaş ve cinsiyete göre düzenlenmiş CDC 2000 

Büyüme Grafileri kullanılarak, VKİ’ i ≥95 persentil (p) olan çocuklar obez olarak 

tanımlandı (34,35). 

3.3.5. Rölatif İndeks (RI) Hesaplanması 

Yaş ve cinsiyete göre düzenlenen boy ve vücut ağırlığı değerleri içeren tablolar 

kullanılarak çocukların boy yaşına uygun vücut ağırlığı bulundu. Boylarının 50. 

persentil olduğu yaşlardaki 50. persentildeki ağırlıkları çocuklar için ideal vücut 

ağırlıkları olarak tespit edildi. Çocukların vücut ağırlıklarının ideal ağırlıklarına 

oranlanması ile rölatif indeksleri hesaplandı. 

Rölatif Ağırlık = 
Hastanın vücut ağırlığı x 100 

Aynı boydaki normal çocuğun ağırlığı 
 

3.3.6. Sistemik Muayene Yapılması 

Her çocuğun sistemik fizik muayenesi yapıldı. Ayrıca tüm çocuklarda akantozis 

nigrikans ve stria varlığı araştırıldı. 

3.3.7. Hipertansiyon Ölçümü 

Hastaların sistolik ve diastolik kan basınçları; 20 dakikalık istirahattan sonra oturur 

pozisyonda iken aynı sfingomanometre kullanılarak, aynı kişi tarafından sol kolun 2/3’ 

ünü kaplayan manşon ile ölçülerek kaydedildi. Sistolik basınç; sesin ilk başladığı andaki 

değer, diyastolik basınç ise 5. Korotkoff fazı olarak alındı. Değerler mmHg olarak 

kaydedildi. 
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3.4. Biyokimyasal Parametrelerin Ölçümü 

Laboratuvar değerlendirmeleri için incelenecek kan örnekleri 12 saat açlıktan sonra, 

sabah 08.30-11.00 saatleri arası alındı. Aynı gün açlık kan şekeri, trigliserit, HDL, LDL, 

total kolesterol, insülin, folik asit ve vitamin B12 düzeyleri çalışılarak sonuçları 

kaydedildi. Biyokimyasal parametreler Cobalt 800 cihazı ile spektrofotometre yöntemi 

kullanılarak çalışıldı. Vitamin B12 düzeyi ise Cobalt 602 cihazı ile Roche marka kitler 

kullanılarak elektrokemoluminesans yöntemi kullanılarak çalışıldı.  

3.5. Vitamin Düzeyleri ve Serbest Karnitin Düzeyleri Ölçümü 

Vitamin A, vitamin E, vitamin B1, vitamin B2, vitamin B6 ve serbest karnitin düzeyleri 

için ayrılan serum, plazma ve tam kan örnekleri -80 ⁰C’ de analiz yapılıncaya kadar 

saklandı. Vitamin A ve E düzeyleri Thermo HPLC cihazı ile Zivak marka kitler ile 

HPLC yöntemi kullanılarak çalışıldı. Vitamin B1, vitamin B2, vitamin B6, karnitin 

düzeyleri Agilent 1100 series HPLC cihazı ile Recipe ve Eureka marka kitler ile HPLC 

yöntemi kullanılarak çalışıldı.  

3.6. HOMA-IR Hesaplanması 

HOMA-IR= Açlık İnsülin (µU/mL) x Açlık Kan Şekeri*(mmol/L)/22,5  

*Kan Şekeri mg/dL/18=mmol/L 

formülü kullanılarak hesaplandı. 

3.7. İstatistiksel Analizler 

Verilerin analizi; SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0 

paket programı kullanılarak yapıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenler için 

ortalama ± standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum) olarak; nominal 

değişkenler ise vaka sayısı ve % biçiminde gösterildi. Gruplar arası yüzde 

karşılaştırılırken Chi-square testi yapıldı. İki grup arası ortalama karşılaştırılırken 

dağılım normal ise t testi; normal değil ise Mann-Whitney testi kullanıldı. 

Nonparametrik veriler; Ki-kare, Kruskal -Wallis veya Mann Whitney U testleri ile 

analiz edildi. Normal dağılım gösterenlerde Pearson (r) korelasyon katsayıları, normal 
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dağılım göstermeyenlerde ise Kendall’ın tau’su kullanıldı. Sonuçlar için anlamlılık 

p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hastanesi Çocuk Endokrinolojisi Polikliniği’ 

ne 10-16 yaşları arasında obezite yakınması ile başvuran, yapılan muayene ve tetkikler 

sonucunda basit obezite tanısı alan 55 olgu obez grubunu; yapılan muayene ve tetkikler 

sonucu metabolik sendrom tanısı alan 51 hasta metabolik sendrom grubunu ve Genel 

Çocuk Polikliniği’ ne çeşitli yakınmalar ile başvuran, tartı ve boyları normal sınırlarda 

olan 59 çocuk kontrol grubunu oluşturdu. Tüm olguların klinik özellikleri Tablo VIII’ 

de gösterilmektedir.  

Tablo VIII. Tüm Çocukların Yaşları, Cinsleri ve Antropometrik Ölçümleri 

Parametreler 
Obez Grup 

(n=55) 

Metabolik 

Sendromlu Grup 

(n=51) 

Kontrol Grubu 

(n=59) 
p 

Yaş (yıl) 12.4±2.2 12.3±2.4 11±1.7 >0.05 

Cinsiyet 

          Kız 

          Erkek 

23  

32 

20  

31 

22  

37  

>0.05            

>0.05 

Vücut Ağırlığı (kg) 68.7±17.9ᵇ 72.8±23.4ᶜ 36.6±10.2ᵇ˒ᶜ <0.05 

Boy Uzunluğu (cm) 152.2±13.3 155.4±13.8 142±11.7 >0.05 

Bel Çevresi (cm) 84.5±9.7ᵇ 91.2±3ᶜ 64.3±5.1ᵇ˒ᶜ <0.05 

VKİ (kg/m²) 29±4.1ᵇ 30.5±4.2ᶜ 17.8±2.7ᵇ˒ᶜ <0.05 

RI (%) 152±22.1ᵇ 150.2±19.8ᶜ 97.9±10.7ᵇ˒ᶜ <0.05 

 

Değerler ortalama±SD olarak belirtilmiştir 

ª. Obez grup ile Metabolik Sendrom grubu arasındaki fark p <0.05 

ᵇ. Obez grup ile Kontrol grubu arasındaki fark p <0.05 

ᶜ. Metabolik Sendrom grubu ile Kontrol grubu arasındaki fark p <0.05 
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Vakaların bel çevresi persentilleri incelendiğinde; 12 obez hastanın %90p, 43 obez 

hastanın ise >%90p olarak bulundu. Metabolik sendromlu hastalar incelendiğinde 51 

vakanın hepsinin bel çevresi >%90p olduğu görüldü. Kontrol grubunda ise 59 çocuğun 

hepsinin bel çevresi <%90p idi. Bel çevresi persentilleri açısından gruplar arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05) (Şekil III) (Tablo VIII). 

 

Şekil III. Tüm vakaların bel çevresi persentil dağılımı 
 

VKİ persentilleri incelendiğinde; 3 obez çocuğun VKİ persentili 95p, 52 obez çocuğun 

ise >%95p idi. Metabolik sendromlu hastalar incelendiğinde 51 hasta  >%95p idi. 

Kontrol grubunda ise; 59 olgunun hepsi <%85p olarak saptandı. VKİ persentilleri 

açısından gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05) (Şekil IV) 

(Tablo VIII). 
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Şekil IV. Tüm vakaların VKİ persentil dağılımı 

Rölatif indeks (RI) oranları incelendiğinde; 55 obez hastann RI’ inin >%120 olduğu 

saptandı. Metabolik sendromlu hastalar incelendiğinde; 51 hastanın hepsi >%120 

indekse sahip idi. Kontrol grubu incelendiğinde 59 çocuğun hepsi <%120 indekse sahip 

olarak bulundu. Rölatif indeks (RI) oranları açısından gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05) (Şekil V) (Tablo VIII). 

 

Şekil V. Tüm vakaların RI dağılımı 

0

10

20

30

40

50

60

<%85p 95p >%95p

Obez Grup

Metabolik Sendrom Grubu

Kontrol Grubu

46

48

50

52

54

56

58

60

<%120%120.>%120

Obez Grup

Metabolik Sendrom Grubu

Kontrol Grubu



 41 

Hipertansiyon varlığı açısından da her üç grup karşılaştırıldığında obez grupta; 51 obez 

hastanın kan basıncı <130/85 mmHg, 4 obez hastanın kan basıncı 130/85 mmHg olarak 

ölçüldü. Metabolik sendromlu grupta; 14 hastanın kan basıncı <130/85 mmHg, 21 

hastanın kan basıncı 130/85 mmHg, 16 hastanın kan basıncı >130/85 mmHg olarak 

ölçüldü. Kontrol grubunda ise 59 çocuğun hepsinin kan basıncı <130/85 mmHg idi. 

Hipertansiyon değerleri açısından gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0.05) (Şekil VI). 

 

Şekil VI. Tüm vakaların kan basıncı değerlerinin dağılımı 

 

Tüm vakaların laboratuar değerleri Tablo IX’ da belirtilmiştir. Laboratuar değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında; trigliserit düzeyi açısından fark istatistiksel olarak 

anlamlı idi (p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu grup karşılaştırıldığında farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p<0.05). Obez grup ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı tespit edilmedi (p= 0.536). Metabolik 

sendromlu grup ile kontrol grubu karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p<0.05) (Tablo IX). 

Serum HDL düzeyi açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu 

(p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karşılaştırıldığında fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). Obez grup ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamsız idi (p= 0.52). Metabolik sendromlu 
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hastalar ile kontrol grubu karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

görüldü (p<0.05) (Tablo IX). 

Serum total kolesterol düzeyleri incelendiğinde gruplar arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmadı (p=0.063).  

Serum LDL düzeyi gruplar arasında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

mevcuttu (p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karşılaştırıldığında fark 

istatistiksel olarak anlamsız bulundu (p=0.052). Obez grup ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamsız idi (p=0.052). Metabolik sendromlu 

hastalar ile kontrol grubu karşılaştırıldığında istatistiksel olarak fark anlamlı olduğu 

görüldü (p<0.05) (Tablo IX). 

Serum açlık kan şekeri düzeyi değerlendirildiğinde gruplar arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamsız tespit edildi (p=0.54) (Tablo IX). 

Serum insülin düzeyi gruplar arasında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

fark mevcuttu (p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karşılaştırıldığında 

fark istatistiksel olarak anlamsız bulundu (p=0.739). Obez grup ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05). Metabolik sendromlu 

hastalar ile kontrol grubu karşılaştırıldığında istatistiksel olarak fark anlamlı olduğu 

görüldü (p<0.05) (Tablo IX). 

HOMA-IR değerleri karşılaştırıldığında gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı saptandı (p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak fark anlamsız idi (p=0.8). Obez grup ile kontrol 

grubu karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). Metabolik 

sendromlu hastalar ile kontrol grubu karşılaştırıldığında istatistiksel olarak fark anlamlı 

idi (p<0.05) (Tablo IX). 

Vitamin A düzeyi değerlendirildiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p=0.79) (Tablo IX). 

Vitamin E düzeyi gruplar arasında incelendiğinde fark anlamlı tespit edildi (p<0.05). 

Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak 

anlamlı idi (p<0.05). Obez grup ile kontrol grubu karşılaştırıldığında fark istatistiksel 

olarak anlamlı saptandı (p<0.05). Metabolik sendromlu hastalar ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p<0.05) (Tablo IX). 
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Vitamin B1 düzeyi açısından gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karşılaştırıldığında farkın 

istatistiksel olarak anlamsız olduğu görüldü (p=0.723). Obez grup ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi (p<0.05). 

Metabolik sendromlu hastalar ile kontrol grubu karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p<0.05) (Tablo IX). 

Vitamin B2 düzeyi açısından gruplar arasında anlamlı fark mevcuttu (p<0.05). Obez 

grup ile metabolik sendromlu hastalar karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p=0.094). Obez grup ile kontrol grubu karşılaştırıldığında fark 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05). Metabolik sendromlu hastalar ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak farkın anlamlı olduğu görüldü (p<0.05) (Tablo 

IX). 

Vitamin B6 düzeyi değerlendirildiğinde gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak 

anlamsız olduğu tespit edildi (p=0.2) (Tablo IX). 

Vitamin B12 düzeyi incelendiğinde gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karşılaştırıldığında 

farkın istatistiksel olarak anlamsız olduğu görüldü (p=0.415). Obez grup ile kontrol 

grubu karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.05). 

Metabolik sendromlu hastalar ile kontrol grubu karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı fark mevcuttu (p<0.05) (Tablo IX). 

Folik asit düzeyi gruplar arasında değerlendirildiğinde fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karşılaştırıldığında farkın 

istatistiksel olarak anlamsız olduğu görüldü (p=0.403). Obez grup ile kontrol grubu 

karşılaştırıldığında fark istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi (p<0.05). 

Metabolik sendromlu hastalar ile kontrol grubu karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

fark anlamlı saptandı (p<0.05) (Tablo IX). 

Serbest karnitin düzeyi incelendiğinde gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı 

(p=0.225) (Tablo IX). 
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Tablo IX. Tüm Vakaların Biyokimyasal ve Mikronutrient Değerleri 

Parametreler 
Obez Grup 

(n=55) 

Metabolik 

Sendromlu 

Grup 

(n=51) 

Kontrol Grubu 

(n=59) 
p 

Trigliserit (mg/dL) 82.7±29.4ª 138.8±73.4ª˒ᶜ 92.4±39.1ᶜ <0.05 

HDL (mg/dL) 49.3±6.2ª 41.9±10.5ª˒ᶜ 49.8±14.3ᶜ <0.05 

T.Kolesterol (mg/dL) 152.5±25.3 168.2±60.3 144.6±30.6 >0.05 

LDL (mg/dL) 86.4±23.6 97.7±55.5ᶜ 77.4±29.9ᶜ <0.05 

A. Kan Şekeri (mg/dL) 87.6±7.8 89.4±11 87±11.1 >0.05 

İnsülin (µU/mL) 15.1±7ᵇ 17.4±11.5ᶜ 11±10.1ᵇ˒ᶜ <0.05 

HOMA-IR 3.2±1.7ᵇ 3.6±2.4ᶜ 2.4±2.3ᵇ˒ᶜ <0.05 

Vitamin A (mg/L) 0.7±0.4 0.8±0.4 0.8±0.3 >0.05 

Vitamin E (mg/L) 10.5±12.2ª˒ᵇ 15.5±12.2ª˒ᶜ 29.9±10.7ᵇ˒ᶜ <0.05 

Vitamin B1 (mg/L) 46±17.3ᵇ 45.8±22ᶜ 36±12.9ᵇ˒ᶜ <0.05 

Vitamin B2 (mg/L) 88.1±35ᵇ 115.7±65.2ᶜ 173.5±51ᵇ˒ᶜ <0.05 

Vitamin B6 (mg/L) 10.9±4.8 11.9±5.5 12.6±7.8 >0.05 

Vitamin B12 (pg/mL) 301.8±134.8ᵇ 318.7±138.1ᶜ 430.7±129.6ᵇ˒ᶜ <0.05 

Folik Asit (ng/mL) 11±2.9ᵇ 10.4±2.8ᶜ 12.9±3.8ᵇ˒ᶜ <0.05 

S. Karnitin (µmol/L) 17.1±14.8 13.8±12.7 11.1±5.5 >0.05 

Değerler ortalama±SD olarak belirtilmiştir 

ª. Obez grup ile Metabolik Sendrom grubu arasındaki fark p <0.05 

ᵇ. Obez grup ile Kontrol grubu arasındaki fark p <0.05 

ᶜ. Metabolik Sendrom grubu ile Kontrol grubu arasındaki fark p <0.05 
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Tablo X. Obez grupta mikronutrient seviyelerinin trigliserit, total kolesterol, LDL, HDL, Açlık Kan Şekeri ve HOMA-IR değerleri ile ilişkileri 

OBEZ GRUP 
Trigliserit T.Kolesterol LDL HDL HOMA-IR Açlık Kan Şekeri 

r p r p r p r p r p r p 

Vit. A -0.019 >0.05 -0.056 >0.05 -0.124 >0.05 0.196 >0.05 0.332 <0.05 -0.026 >0.05 

Vit. E -0.008 >0.05 0.031 >0.05 0.007 >0.05 0.107 >0.05 0.089 >0.05 -0.077 >0.05 

Vit. B1 0.025 >0.05 -0.083 >0.05 -0.9 >0.05 -0.031 >0.05 -0.303 <0.05 -0.157 >0.05 

Vit. B2 -0.066 >0.05 -0.221 >0.05 -0.188 >0.05 -0.141 >0.05 -0.101 >0.05 -0.132 >0.05 

Vit. B6 -0.091 >0.05 -0.054 >0.05 -0.039 >0.05 -0.095 >0.05 0.173 >0.05 0.062 >0.05 

Vit. B12 0.279 <0.05 0.224 <0.05 0.191 >0.05 -0.054 >0.05 -0.046 >0.05 -0.414 <0.01 

Folik Asit -0.014 >0.05 0.129 >0.05 0.138 >0.05 0.046 >0.05 -0.216 >0.05 -0.081 >0.05 

S.Karnitin -0.066 >0.05 0.074 >0.05 0.152 >0.05 -0.089 >0.05 -0.118 >0.05 -0.061 >0.05 

 

 

 

 

 

 

4
5
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Obez grup kendi içinde incelendiğinde;  

 Açlık kan şekeri düzeyi ile vitamin B12 düzeyi arasındaki ilişki incelendiğinde 

ise aralarında negatif korelasyon olduğu görüldü (r=-0.414). Bu ilişkinin 

istatistiksel olarak çok önemli olduğu saptandı (p<0.01) (Tablo X). 

 HOMA-IR indeksi ile vitamin A düzeyi arasında pozitif korelasyon bulundu 

(r=0.332). Bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05) (Tablo X). 

 HOMA-IR indeksi ile vitamin B1 düzeyi arasında ise negatif korelasyon olduğu 

görüldü (r=-0.303) ve istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.05) (Tablo 

X). 

 Vitamin B12 düzeyi ile trigliserit ve total kolesterol düzeyleri arasında pozitif 

korelasyon saptandı (r=0.279, r=0.224) ve bu ilişkilerin istatistiksel olarak 

önemli olduğu bulundu (p<0.05, p<0.05) (Tablo X). 
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Tablo XI. Metabolik sendromlu grupta mikronutrient seviyelerinin trigliserit, total kolesterol, LDL, HDL, Açlık Kan Şekeri ve HOMA-IR 

değerleri ile ilişkileri 

METABOLİK 

SENDROMLU GRUP 

Trigliserit T.Kolesterol LDL HDL HOMA-IR Açlık Kan Şekeri 

r p r p r p r p r p r p 

Vit. A -0.16 >0.05 0.265 >0.05 0.144 >0.05 0.433 <0.01 0.183 >0.05 0.017 >0.05 

Vit. E -0.17 >0.05 0.051 >0.05 0.037 >0.05 0.131 >0.05 0.325 <0.05 0.243 >0.05 

Vit. B1 -0.151 >0.05 -0.213 >0.05 -0.221 >0.05 0.046 >0.05 0.14 >0.05 0.06 >0.05 

Vit. B2 -0.27 >0.05 -0.018 >0.05 0.049 >0.05 0.249 >0.05 -0.014 >0.05 0.206 >0.05 

Vit. B6 -0.188 >0.05 0.183 >0.05 0.286 <0.05 0.253 >0.05 -0.186 >0.05 0.269 <0.05 

Vit. B12 -0.205 >0.05 -0.212 >0.05 -0.198 >0.05 0.057 >0.05 -0.171 >0.05 0.069 >0.05 

Folik Asit -0.34 <0.05 -0.255 >0.05 -0.282 >0.05 0.158 >0.05 -0.36 <0.05 0.051 >0.05 

S.Karnitin 0.196 >0.05 0.013 >0.05 -0.21 >0.05 -0.176 >0.05 -0.11 >0.05 -0.224 >0.05 

 

 

 

 

4
7
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Metabolik sendromlu grup kendi içinde incelendiğinde;  

 Trigliserit düzeyi ile folik asit düzeyi arasındaki ilişki incelendiğinde aralarında 

negatif korelasyon mevcuttu (r=-0.34) ve bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p<0.05) (Tablo XI). 

 HDL düzeyi ile vitamin A düzeyi arasında pozitif korelasyon bulundu (r=0.433) 

ve bu ilişkinin istatistiksel olarak çok önemli olduğu görüldü (p<0.01) (Tablo 

XI). 

 LDL düzeyi ile vitamin B6 düzeyi arasında da pozitif korelasyon vardı (r=0.286) 

ve bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı değerlendirildi (p<0.05) (Tablo XI). 

 Açlık kan şekeri düzeyi ile vitamin B6 düzeyi arasındaki ilişki incelendiğinde 

aralarında pozitif korelasyon tespit edildi (r=0.269) ve bu ilişki istatistiksel 

olarak anlamlı idi (p<0.05) (Tablo XI). 

 HOMA-IR indeksi ile vitamin E düzeyi arasında pozitif korelasyon tespit edildi 

(r=0.325). Bu ilişkinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı (p<0.05) 

(Tablo XI). 

 HOMA-IR indeksi ile folik asit düzeyi arasındaki ilişki incelendiğinde ise 

aralarında negatif korelasyon bulundu (r=-0.36) ve bu ilişki istatistiksel olarak 

anlamlı saptandı (p<0.05) (Tablo XI). 
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Tablo XII. Kontrol grubunda mikronutrient seviyelerinin trigliserit, total kolesterol, LDL, HDL, Açlık Kan Şekeri ve HOMA-IR değerleri ile 

ilişkileri 

KONTROL 

GRUBU 

Trigliserit T.Kolesterol LDL HDL HOMA-IR Açlık Kan Şekeri 

r p r p r p r p r p r p 

Vit. A 0.239 >0.05 0.369 <0.05 0.165 >0.05 0.334 <0.01 0.098 >0.05 -0.016 >0.05 

Vit. E 0.331 <0.05 0.301 >0.05 0.108 >0.05 0.117 >0.05 -0.114 >0.05 -0.07 >0.05 

Vit. B1 -0.137 >0.05 0.124 >0.05 0.255 >0.05 -0.109 >0.05 0.062 >0.05 -0.038 >0.05 

Vit. B2 -0.051 >0.05 -0.048 >0.05 -0.257 >0.05 0.163 >0.05 0.127 >0.05 0.069 >0.05 

Vit. B6 0.167 >0.05 -0.033 >0.05 -0.002 >0.05 0.129 >0.05 0.115 >0.05 0.139 >0.05 

Vit. B12 0.037 >0.05 0.008 >0.05 -0.029 >0.05 -0.043 >0.05 -0.069 >0.05 -0.053 >0.05 

Folik Asit -0.132 >0.05 0.015 >0.05 0.079 >0.05 -0.119 >0.05 -0.396 <0.01 -0.233 >0.05 

S.Karnitin -0.157 >0.05 -0.142 >0.05 -0.078 >0.05 0.051 >0.05 -0.269 <0.05 -0.082 >0.05 
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Kontrol grubu kendi içinde incelendiğinde;  

 Trigliserit düzeyi ile vitamin E düzeyi arasında pozitif korelasyon saptandı 

(r=0.331) ve bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05) (Tablo XII). 

 HDL düzeyi ile vitamin A düzeyi arasında pozitif korelasyon bulundu (r=0.334). 

Bu ilişki istatistiksel olarak çok önemli olduğu görüldü (p<0.01) (Tablo XII). 

 Total kolesterol düzeyi ile vitamin A düzeyi arasındaki ilişki incelendiğinde ise; 

aralarında pozitif korelasyon tespit edildi (r=0.369) ve bu ilişki istatistiksel 

olarak anlamlı idi (p<0.05) (Tablo XII). 

 HOMA-IR indeksi ile folik asit düzeyi arasında negatif korelasyon mevcuttu 

(r=-0.396) ve bu ilişkinin istatistiksel olarak çok önemli idi (p<0.01) (Tablo 

XII). 

 HOMA-IR indeksi ile serbest karnitin düzeyi arasında da negatif korelasyon 

tespit edildi (r=-0.269) ve bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü 

(p<0.05) (Tablo XII). 
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5. TARTIŞMA 

Çocukluk çağı obezitesinin ve metabolik sendromun mikronutrientler ile ilişkisini 

inceleyen veriler araştırıldığında; literatürde yeterli bilgi tespit edilememiştir. Ayrıca 

ülkemizde de önemli bir sağlık problemi olan bu konuyla ilgili yeterli çalışmaya 

ulaşılamamıştır. Literatürdeki bilgilerin aksine bulgularımıza göre vitamin B1 düzeyi 

obez ve metabolik sendromlu hastalarda yüksek tespit edildi. Vitamin A, vitamin B6 ve 

serbest karnitin ile ilgili veriler sonucunda ise obez ya da metabolik sendromlu 

hastalarda düşüklük saptanmadı. Çalışmanın sonucunda; obez ve metabolik sendromlu 

çocuklarda özellikle vitamin E, vitamin B2, vitamin B12 ve folik asit düzeyinde ise 

düşüklük olduğu tespit edildi. 

DSÖ tarafından en riskli on hastalıktan biri olarak kabul edilen obezite; vücutta aşırı 

yağ depolanması ile oluşan, özellikle son üç dekatta prevelansı hızlanan önemli bir 

sağlık problemidir (122). Sedanter yaşam ve beslenme alışkanlıklarına bağlı olarak 

çocuklarda obezite prevalansı giderek artmaktadır. Obez çocukların 1/3’ ü, obez 

ergenlerin %80’ i erişkin dönemde de obez kalmaktadır. Bunun dışında erişkin 

dönemde izlenen obezite olgularının %30 kadarının başlangıç döneminin çocukluk 

çağlarına dayandığı bilinmektedir (4,123,124). Çocukluk dönemi obezitesinin erişkin 

dönemde neden olduğu komplikasyonlardan ötürü erken tanınıp önlenmesi oldukça 

önemlidir. Günümüzde obezitenin görülme sıklığı her yaş döneminde artmaktadır. 

Modern yaşamın getirdiği beslenme alışkanlıklarında yağların ve karbonhidratların daha 

fazla tüketilmesi ve çocukların fizik aktiviteden uzaklaşarak televizyon ve bilgisayar 

oyunlarına yönelmeleri bunun başlıca sebepleridir (125,126). 
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Yapılan bir çalışmada; 7-10 yaşları arasındaki çocukların ve 11-14 yaşları arasındaki 

adolesan grubun vücut kitle indeksleri incelenerek aşırı kilolu ve obezite birlikte 

yaklaşık %30 oranlarında bulunmuştur (127). Çalışmamızda ise tüm olguların VKİ 

persentilleri incelendiğinde obez ve metabolik sendromlu grubun anlamlı ölçüde yüksek 

olduğu görüldü. 

Trigliserit düzeyi ile ilgili yapılan bir çalışmada; Thai’ li aşırı kilolu (VKI >25kg/m²) 16 

erkek ve 56 kadın ile kontrol grup olarak (VKI 18,5-24.9kg/m²) 14 erkek ve 58 kadın 

incelenmiş ve istatistiksel olarak trigliserid düzeyi; kontrol grubuna göre aşırı 

kilolularda daha yüksek tespit edilmiştir (128). Kılıç ve Ark. (129) yaptığı bir çalışmada 

ise 37 obez çocuk ve 37 sağlıklı kontrol grup incelendiğinde trigliserid düzeyleri obez 

grupta anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 6-14 yaş arası 160 sağlıklı ve obez çocukla 

yapılan bir çalışmada benzer şekilde trigliserid düzeyi obez grupta anlamlı düzeyde 

yüksek saptanmıştır (130). Çalışmamızdaki trigliserit düzeyi diğer çalışmalara benzer 

şekilde metabolik sendromlu hastalarda diğer iki gruba oranla anlamlı ölçüde yüksek 

idi. 

Literatürde total kolesterol yüksekliğinin obez ve metabolik sendromlu çocuklarla 

ilişkisini inceleyen yeterli literatür bilgisi bulunmamakla birlikte bu konuyla ilgili bir 

çalışmada obezitenin hiperkolesterolemi ile ilişkili olduğunu bildirilmiştir (131). Fakat 

bizim bulgularımızda serum total kolesterol düzeyi açısından gruplar arasında anlamlı 

ilişki tespit edilmedi.  

Obez çocuklarda visseral yağ dokusu alanının lipoprotein alt sınıfları ile ilişkisinin 

incelendiği bir çalışma sonucunda HDL ile visseral yağ dokusu alanının ters orantılı 

olduğu görülmüştür (132). Farklı bir çalışmada da benzer şekilde VKİ ile HDL’ nin ters 

orantılı olduğu tespit edilmiştir (133). Çalışmamızda serum HDL düzeyi 

değerlendirildiğinde; metabolik sendromlu hastalarda obez ve kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde HDL düşüklüğü tespit edildi. 

Yapılan farklı çalışmalarda; obezite ile LDL arasında anlamlı ilişki olduğu görülmüştür  

(134,135). Yaptığımız çalışmaya göre metabolik sendromlu hastalar kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında metabolik sendromlu hastalarda anlamlı düzeyde LDL yüksekliği 

tespit edildi. 
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Wei X ve Ark. (136) obez çocuklarda yaptığı bir çalışmada; obez grupta vitamin A 

düzeyinin sağlıklı kontrol grubuna oranla anlamlı düzeyde daha düşük olduğunu tespit 

etmiştir. Garcia ve Ark. (137) yaptığı çalışmada ise A vitamini düzeyi; VKİ ve 

abdominal obezite ile doğru orantılı olarak değerlendirilmiştir. Fakat elde ettiğimiz 

verileri incelediğimizde; vitamin A düzeyi açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark görülmedi. 

Koreli çocuklarla 2005’te yapılan bir çalışmada da HOMA-IR indeksi ile beta karoten 

düzeyi arasında ters ilişki bulunmuştur (138).  Fakat bulgularımızı incelediğimizde obez 

grubun HOMA-IR indeksi ile vitamin A düzeyi arasında doğru orantı olduğu görüldü ve 

bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı idi. Bu verinin aksine metabolik sendromlu grupta 

ve kontrol grubunda ise HOMA-IR indeksi ile vitamin A düzeyi arasındaki ilişki 

istatistiksel olarak anlamsız saptandı.  

Metabolik sendromlu obezlerde yapılan bir çalışmada; alfa tokoferol düzeyi metabolik 

sendromlu çocuklarda düşük, obez çocuklarda ise ortalama seviyede değerlendirilmiştir 

(139). Sonuç olarak; metabolik sendromlu ve obez hastaların oksidatif strese daha fazla 

eğilimli olduğu şeklinde yorumlanmıştır (139). Bu konuyla ilgili yapılan farklı 

çalışmalarda da benzer şekilde obez hastalarda alfa tokoferol ve beta karoten düzeyleri 

kontrol gruplara göre düşük çıkmıştır (140-142). Çalışmamızda ise; her üç grup 

birbiriyle karşılaştırıldığında; obez ve metabolik sendromlu hastalarda vitamin E 

düzeyinin anlamlı ölçüde düşük olduğu görüldü. 

Metabolik sendromlu 100 hasta ile benzer yaş ve cinsiyette 100 kontrol grubu arasında 

yapılan bir çalışmada vitamin B1 düzeyi kontrol grubuna göre metabolik sendromlu 

grupta daha düşük bulunmuştur (143).  Gunanti ve Ark. ‘nın (144) obez çocuklarda 

yaptıkları bir çalışmada benzer şekilde VKİ ile tiyamin düzeyleri arasında ters ilişkili 

saptanmıştır. Çalışmamızda ise diğer çalışmaların aksine, obez ve metabolik sendromlu 

hastalarda kontrol grubuna göre; anlamlı oranda yüksek vitamin B1 düzeyi mevcuttu. 

Uganda’ da 2009-2010 yılları arasında çocuk felci aşısı kampanyasından sonra, sağlık 

çalışanları çocuklarda ağız yaralarında artış, dişeti ülserlerinde artış nedeniyle bir 

soruşturma başlatılarak şüpheli bir riboflavin eksikliği araştırması için kan örnekleri 

toplanmış. Biyokimyasal analizler; semptomların gözlendiği %84.5 vakada riboflavin 
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eksikliği tespit etmiş ve ayrıca semptomu olmayan bireylerin %94.4’ünde de riboflavin 

eksikliğinin mevcut olduğu bildirilmiştir (145). Obez çocuklarda yapılan farklı bir 

çalışmada da VKİ ile vitamin B2 düzeyleri arasında ters ilişkili olduğu görülmüştür 

(144). Koreli erişkinlerde yapılan bir çalışmada da metabolik sendromlu olgularda 

riboflavin düzeyi benzer şekilde düşük tespit edilmiştir (146). Çalışmamızdaki vitamin 

B2 düzeyi sonuçları değerlendirildiğinde; obez ve metabolik sendromlu hastalarda 

kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde vitamin B2 düzeyi düşüktü. 

Metabolik sendrom tanılı 100 hasta ile benzer yaş ve cinsiyette 100 kontrol grubu 

arasında yapılan bir çalışmada vitamin B6 düzeyi kontrol grubuna göre metabolik 

sendromlu grupta daha düşük bulunmuştur (143).  Farklı bir çalışma da vitamin B6 

takviyesinin metabolik sendromu önlemek açısından önemli olduğunu vurgulamıştır 

(147). Yapılan benzer bir çalışmada da diabetin komplikasyonlarını önlemede ve 

metabolik sendrom tedavisinde vitamin B6‘ nın önemli olduğu bildirilmiştir (148). 

Yaptığımız çalışmada vitamin B6 düzeyi açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

tespit edilmedi. 

Normal kilolu çocuk ve adolesan (BMI <95p) grup ile obez (BMI >95p) grup arasında 

yapılan bir çalışmada vitamin B12 düzeyleri ölçülmüş; obezlerin %10.4’ ünde; normal 

kilolu çocukların %2.2’ sinde vitamin B12 düzeyi düşük tespit edilmiştir. Vitamin B12 

eksikliği olan 12 çocuğun; 8’i obez (%4.9) , 4’ü normal kilolu (%1.8) olduğu 

görülmüştür (149). Kanada’ da yapılan bir çalışmada vitamin B12 düzeyi 

araştırıldığında %4.6 vitamin B12 eksikliği tespit edilmiştir. Obezlerde vitamin B12 

eksikliği VKI normal olan populasyona göre daha yüksek oranlarda saptanmıştır (150). 

Yetmiş beş olgu üzerinde yapılan bir çalışmada da benzer şekilde metabolik sendromlu 

vakaların vitamin B12 düzeyi sağlıklı kontrol grubuna oranla daha düşük seviyede 

değerlendirilmiştir (151). Çalışmamızda obez ve metabolik sendromlu hastalarda 

kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde vitamin B12 düzeyi düşüklüğü mevcuttu. 

Literatürde folik asit düzeyi ile obezite ve metabolik sendrom arasındaki ilişkiyi 

inceleyen yeterli kaynak bulunmamakla birlikte yapılan bir çalışmada folik asit düzeyi 

ile VKİ arasında ters orantı olduğu bildirilmiş ve obezite etyolojisinde folik asit 

eksikliğinin neden olabileceği ileri sürülmüştür (144). Çalışmamızdaki folik asit düzeyi 
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değerlendirildiğinde obez ve metabolik sendromlu hastalarda; kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde folik asit düzeyi düşük tespit edildi. 

Karnitin takviyesi insan ve hayvan çalışmalarında, özellikle insülin dirençli olgularda 

glikoz toleransını iyileştirdiğini göstermektedir. Buna karşılık, daha net sonuçlar 

karnitin eksikliği ve glukoz intoleransı arasındaki ilişkiyi araştıran hayvan 

çalışmalarında edinilebilir (152). Literatürde serbest karnitin düzeyi ile obezite ve 

metabolik sendrom arasındaki ilişkiyi inceleyen yeterli kaynak bulunmamaktadır. 

Çalışmamızda ise serbest karnitin düzeyi açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı.  

Tek tip beslenme sonucunda gelişen obezitede sağlıklı çocuklara oranla bizim 

çalışmamıza benzer şekilde vitamin eksiklikleri görülebilmektedir. Bu konuyla alakalı 

olarak obez çocuk ve metabolik sendromlu hastaların rutin yapılması gereken sağlık 

kontrolleri mutlaka uygulanmalı ve beslenme eğitimleri, psikolojik danışmanlık 

konularında özellikle ülkemizde birinci basamak sağlık kuruluşlarının bu konuda 

duyarlı davranmaları sağlanmalıdır. 
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6. SONUÇLAR 

1. Çalışmamızda VKİ persentilleri; obez ve metabolik sendromlu grupta anlamlı 

ölçüde yüksek bulundu. 

2. Metabolik sendromlu hastalarda trigliserit düzeyi anlamlı ölçüde yüksek 

bulundu. 

3. Obez ve metabolik sendromlu hastaların kontrol grupla karşılaştırıldığında 

vitamin A düzeyinde anlamlı farklılık yoktu. 

4. Vitamin E düzeyi obez ve metabolik sendromlu hastalarda anlamlı düzeylerinde 

düşük tespit edildi. 

5. Vitamin B1 düzeyi obez ve metabolik sendromlu hastalarda kontrol grubuna 

göre yüksek tespit edildi. 

6. Vitamin B2 düzeyi obez ve metabolik sendromlu hastalarda anlamlı düzeyde 

düşük tespit edildi. 

7. Obez ve metabolik sendromlu hastaların kontrol grupla karşılaştırıldığında 

vitamin B6 düzeyinde anlamlı farklılık yoktu. 

8. Obez ve metabolik sendromlu hastalarda vitamin B12 düzeyi karşılaştırıldığında 

anlamlı oranda düşük tespit edildi. 

9. Folik asit düzeyi obez ve metabolik sendromlu hastalarda anlamlı düzeyde 

düşük tespit edildi. 

10. Obez ve metabolik sendromlu hastaların kontrol grupla karşılaştırıldığında 

serbest karnitin düzeyinde anlamlı farklılık yoktu. 
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11. Bu çalışma sonucunda obez ve metabolik sendromlu çocuklarda özellikle 

vitamin E, vitamin B2, vitamin B12 ve folik asit düzeyinin düşük olduğu 

bulundu. 

12. Ülkemizde obez ve metabolik sendromlu çocukların beslenme eğitimleri 

konusunda ailelerin ve sağlık kuruluşlarının daha dikkatli davranması 

gerekmektedir.  
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EKLER 

EK 1. Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu (Obez Hasta grubu) 

 

Hekimin açıklaması 

 

Araştırmamızın ismi “Obez ve Metabolik Sendromlu Çocuk ve Adolesan Hastalarda 

Mikronutrient Seviyelerinin Değerlendirilmesi ve Metabolik Sendrom Bileşenleri ile 

İlişkisi”dir.  

 

Sizin de bu çalışmaya katılmanızı öneriyoruz. Çalışmaya katılmak gönüllülük esasına 

dayanmaktadır. Bu çalışmaya katılıp katılmamakta özgürsünüz. Başlangıçta kabul edip 

daha sonra fikir değiştirip çalışmadan ayrılabilirsiniz. Bu durumda sizinle ilgili tıbbi 

özende bir değişiklik olmayacaktır. Kararınızdan önce sizi çalışma ile ilgili 

bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladıktan sonra çalışmaya katılmak 

isterseniz formu imzalayınız. 

 

Obezite, vücutta depolanan yağ miktarının fazla olması biçiminde 

tanımlanabilir.Obezite ülkemizde de önemli bir halk sağlığı sorunudur. Obezlerde 

beslenme sağlıklı çocuklara göre farklılık göstermektedir. Tek tip beslenme sonucunda 

gelişen obezitede sağlıklı çocuklara oranla vitamin eksiklikleri görülebilmektedir. 

 

Çalışmamız’da hem hasta, hem de sağlıklı çocuklardan 2 adet mor kapaklı EDTA’lı 

tüpe alınacak olan 2’şer cc kan ile Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Metabolizma 

Laboratuarı ve Biyokimya Hormon Laboratuarında değerlendirilecektir. Çocuğunuzdan 

alınan kanda başka bir hastalık aranmayacak ve teşhis amaçlı kullanılmayacaktır. 

 

Bu çalışmaya katılmanız sayesinde; obez ve metabolik sendromlu hastaların kan 

vitamin düzeylerinin sağlıklı çocuklar ile karşılaştırılmasına yardımcı olacaksınız. 
 

Eğer araştırmayı kabul ederseniz Yard. Doç. Dr. Fatih KARDAŞ ve onun 

görevlendireceği kişiler ile yapılacak olan bu çalışmaya katılmış olacaksınız.  

 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret alınmayacak ya da ücret 

verilmeyecektir.  

  

 

 

Çalışmanın riskleri: Çok nadiren kan alınma işlemi ile ilgili riskler ortaya çıkabilir. 

Bunlar arasında bayılma, ağrı ve/veya kan alınan bölgede morarma, iğne deliğinin yerinde 

enfeksiyon yada küçük bir kan pıhtısı sayılabilir. Olası bir soruna karşı gerekli tedbirler 

tarafımızca alınacaktır. 
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Gönüllü Oluru 

 

Sayın Dr. Arife Derda Yücel tarafından Erciyes Üniversitesi Çocuk Hastanesinde tıbbi bir 

çalışma yapılacağı belirtilerek bu çalışma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu 

bilgilerden sonra böyle bir çalışmaya gönüllü olarak davet edildim. 

 

Eğer bu çalışmaya katılırsam hekimim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına inanıyorum. 

Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kişisel 

bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

 

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden çalışmadan çekilebilirim. 

(Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi önceden 

bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar 

verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından çalışma dışı tutulabilirim.  

 

Çalışma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

 

Bu çalışmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim.  Çalışmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim.  Eğer katılmayı reddedersem, bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekimim ile olan ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini 

de biliyorum.  

 

Kan alınma işlemi ile ilgili herhangi bir problemle karşılaştığımda Dr. Arife Derda Yücel’i 

0543 749 14 38 numaralı telefondan arayabileceğimi biliyorum.   

 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma belli 

bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu çalışmada gönüllü olarak yer alma kararını 

aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul 

ediyorum. 

 

İmzalı bu form kâğıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel.  

İmza 

 

Görüşme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel. 

İmza: 

 

 

Katılımcı ile görüşen hekim 
Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel. 

İmza 
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EK 2. Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu (Metabolik Sendrom grubu) 

 

Hekimin açıklaması 

 

Araştırmamızın ismi “Obez ve Metabolik Sendromlu Çocuk ve Adolesan Hastalarda 

Mikronutrient Seviyelerinin Değerlendirilmesi ve Metabolik Sendrom Bileşenleri ile 

İlişkisi”dir.  

Sizin de bu çalışmaya katılmanızı öneriyoruz. Çalışmaya katılmak gönüllülük esasına 

dayanmaktadır. Bu çalışmaya katılıp katılmamakta özgürsünüz. Başlangıçta kabul edip 

daha sonra fikir değiştirip çalışmadan ayrılabilirsiniz. Bu durumda sizinle ilgili tıbbi özende 

bir değişiklik olmayacaktır. Kararınızdan önce sizi çalışma ile ilgili bilgilendirmek 

istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladıktan sonra çalışmaya katılmak isterseniz formu 

imzalayınız. 

Obezite, vücutta depolanan yağ miktarının fazla olması biçiminde tanımlanabilir.Obezite 

ülkemizde de önemli bir halk sağlığı sorunudur. Obezlerde beslenme sağlıklı çocuklara 

göre farklılık göstermektedir. Tek tip beslenme sonucunda gelişen obezitede sağlıklı 

çocuklara oranla vitamin eksiklikleri görülebilmektedir. 

Çalışmamız’da hem hasta, hem de sağlıklı çocuklardan 2 adet mor kapaklı EDTA’lı tüpe 

alınacak olan 2’şer cc kan ile Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Metabolizma Laboratuarı 

ve Biyokimya Hormon Laboratuarında değerlendirilecektir. Çocuğunuzdan alınan kanda 

başka bir hastalık aranmayacak ve teşhis amaçlı kullanılmayacaktır. 

Bu çalışmaya katılmanız sayesinde; metabolik sendromlu hastaların kan vitamin 

düzeylerinin obez hastalar ve sağlıklı çocuklar karşılaştırılmasına ayrıca vitamin 

düzeylerinin metabolik sendrom bileşenleri ile ilişkisini araştırmaya yardımcı olacaksınız. 

 

Eğer araştırmayı kabul ederseniz Yard. Doç. Dr. Fatih KARDAŞ ve onun 

görevlendireceği kişiler ile yapılacak olan bu çalışmaya katılmış olacaksınız.  

 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret alınmayacak ya da ücret 

verilmeyecektir.  

  

Çalışmanın riskleri: Çok nadiren kan alınma işlemi ile ilgili riskler ortaya çıkabilir. 

Bunlar arasında bayılma, ağrı ve/veya kan alınan bölgede morarma, iğne deliğinin yerinde 

enfeksiyon yada küçük bir kan pıhtısı sayılabilir. Olası bir soruna karşı gerekli tedbirler 

tarafımızca alınacaktır. 
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Gönüllü Oluru 

 

Sayın Dr. Arife Derda Yücel tarafından Erciyes Üniversitesi Çocuk Hastanesinde tıbbi bir 

çalışma yapılacağı belirtilerek bu çalışma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu 

bilgilerden sonra böyle bir çalışmaya gönüllü olarak davet edildim. 

 

Eğer bu çalışmaya katılırsam hekimim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına inanıyorum. 

Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kişisel 

bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

 

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden çalışmadan çekilebilirim. 

(Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi önceden 

bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar 

verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından çalışma dışı tutulabilirim.  

 

Çalışma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

 

Bu çalışmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim.  Çalışmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim.  Eğer katılmayı reddedersem, bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekimim ile olan ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini 

de biliyorum.  

 

Kan alınma işlemi ile ilgili herhangi bir problemle karşılaştığımda Dr. Arife Derda Yücel’i 

0543 749 14 38 numaralı telefondan arayabileceğimi biliyorum.   

 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma belli 

bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu çalışmada gönüllü olarak yer alma kararını 

aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul 

ediyorum. 

 

İmzalı bu form kâğıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel.  

İmza 

 

Görüşme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel. 

İmza: 

 

 

Katılımcı ile görüşen hekim            

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel. 

İmza 
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EK 3. Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu (Kontrol grubu) 

 

Hekimin açıklaması 

 

Araştırmamızın ismi “Obez ve Metabolik Sendromlu Çocuk ve Adolesan Hastalarda 

Mikronutrient Seviyelerinin Değerlendirilmesi ve Metabolik Sendrom Bileşenleri ile 

İlişkisi”dir.  

 

Sizin de bu çalışmaya katılmanızı öneriyoruz. Çalışmaya katılmak gönüllülük 

esasına dayanmaktadır. Bu çalışmaya katılıp katılmamakta özgürsünüz. Başlangıçta 

kabul edip daha sonra fikir değiştirip çalışmadan ayrılabilirsiniz. Bu durumda sizinle 

ilgili tıbbi özende bir değişiklik olmayacaktır. Kararınızdan önce sizi çalışma ile ilgili 

bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladıktan sonra çalışmaya katılmak 

isterseniz formu imzalayınız. 

 

Obezite, vücutta depolanan yağ miktarının fazla olması biçiminde 

tanımlanabilir.Obezite ülkemizde de önemli bir halk sağlığı sorunudur. Obezlerde 

beslenme sağlıklı çocuklara göre farklılık göstermektedir. Tek tip beslenme 

sonucunda gelişen obezitede sağlıklı çocuklara oranla vitamin eksiklikleri 

görülebilmektedir. 

 

Çalışmamız’da hem hasta, hem de sağlıklı çocuklardan 2 adet mor kapaklı 

EDTA’lı tüpe alınacak olan 2’şer cc kan ile Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Metabolizma Laboratuarı ve Biyokimya Hormon Laboratuarında 

değerlendirilecektir. Çocuğunuzdan alınan kanda başka bir hastalık aranmayacak 

ve teşhis amaçlı kullanılmayacaktır. 

 

Bu çalışmaya katılmanız sayesinde; sağlıklı çocuklarla obez ve metabolik 

sendromlu hastaların kan vitamin düzeylerinin karşılaştırılmasına yardımcı 

olacaksınız. 

 

Eğer araştırmayı kabul ederseniz Yard. Doç. Dr. Fatih KARDAŞ ve onun 

görevlendireceği kişiler ile yapılacak olan bu çalışmaya katılmış olacaksınız.  

 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret alınmayacak ya da ücret 

verilmeyecektir.  

  

Çalışmanın riskleri: Çok nadiren kan alınma işlemi ile ilgili riskler ortaya 

çıkabilir. Bunlar arasında bayılma, ağrı ve/veya kan alınan bölgede morarma, iğne 

deliğinin yerinde enfeksiyon yada küçük bir kan pıhtısı sayılabilir. Olası bir 

soruna karşı gerekli tedbirler tarafımızca alınacaktır. 
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Gönüllü Oluru 

 

Sayın Dr. Arife Derda Yücel tarafından Erciyes Üniversitesi Çocuk Hastanesinde 

tıbbi bir çalışma yapılacağı belirtilerek bu çalışma ile ilgili yukarıdaki bilgiler 

bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir çalışmaya gönüllü olarak davet 

edildim. 

 

Eğer bu çalışmaya katılırsam hekimim ile aramda kalması gereken bana ait 

bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 

yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 

kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana 

yeterli güven verildi.  

 

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden çalışmadan 

çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından 

çalışma dışı tutulabilirim.  

 

Çalışma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

 

Bu çalışmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim.  Çalışmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim.  Eğer katılmayı 

reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekimim ile olan ilişkime herhangi 

bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum.  

 

Kan alınma işlemi ile ilgili herhangi bir problemle karşılaştığımda Dr. Arife Derda 

Yücel’i 0543 749 14 38 numaralı telefondan arayabileceğimi biliyorum.   

 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi 

başıma belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu çalışmada gönüllü olarak 

yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve 

gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

 

İmzalı bu form kâğıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel.  

İmza 

 

Görüşme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel. 

İmza: 
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Katılımcı ile görüşen hekim            

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel. 

İmza 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 




