T.C.
ERCIYES UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILiM DALI

OBEZ VE METABOLIK SENDROMLU
COCUK VE ADOLESAN HASTALARDA
MIKRONUTRIENT SEVIYELERININ
DEGERLENDIRILMESI VE METABOLIK
SENDROM BILESENLERI ILE ILISKiSI

TIPTA UZMANLIK TEZI

Dr. Arife Derda YUCEL SEN

KAYSERI-2016



T.C.
ERCIYES UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILiM DALI

OBEZ VE METABOLIK SENDROMLU
COCUK VE ADOLESAN HASTALARDA
MiKRONUTRIENT SEVIYELERININ
DEGERLENDIRILMESI VE METABOLIK
SENDROM BILESENLERI ILE ILISKIiSI

TIPTA UZMANLIK TEZI

Dr. Arife Derda YUCEL SEN

Danisman

Dog. Dr. Fatih KARDAS

KAYSERI-2016



TESEKKUR
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yaklasimi  Ogreten ¢ok degerli hocam Dog¢. Dr. Fatih KARDAS’a; tezimin
hazirlanmasinda yardimini esirgemeyen, uzmanlik egitimimde biiyiik katkilar1 olan
Prof. Dr. Mustafa KENDIRCIye; tezimin hazirlanmasindaki katkilarindan dolay1 Dog.
Dr. Adnan UNALAN’a; uzmanlik egitimim siiresince yetismemde emegi olan tiim
degerli anabilim dali 6gretim iiyelerine, uzmanlarina, ¢alisma arkadaglarima; destek ve
giivenlerini her zaman hissettigim, benim i¢in her tiirlii fedakarliga katlanan, bugiinlere
gelmemde en biiyilk emege sahip olan, emeklerinin karsiligin1 asla 6deyemeyecegim
sevgili annem, babam ve kardesime; her zaman yanimda olacagina inandigim sevgili

esim Uzm. Dr. Mustafa SEN’e tesekkiir ederim.
Dr. Arife Derda YUCEL SEN

Kasim 2016, KAYSERI
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OBEZ VE METABOLIK SENDROMLU COCUK VE ADOLESAN
HASTALARDA MIKRONUTRIENT SEVIYELERININ
DEGERLENDIRILMESI VE METABOLIK SENDROM

BILESENLERI ILE ILiSKiSI

OZET

Amag: Obezite ililkemizde 6nemli bir halk saglhigi sorunudur. Tek tip beslenme
sonucunda gelisen obezitede saglikli ¢ocuklara oranla vitamin eksiklikleri
goriilebilmektedir. Bu konuda vitamin ve mineral eksiklikleri ile ilgili ¢aligmalar
yapilmig ve farkli sonuglar elde edilmistir. Calismamizda; obez, metabolik sendromlu

ve saglikli gocuk ve adolesanlarda vitamin ve mikronutrient seviyelerini degerlendirdik.

Gerec¢ (Hastalar) ve Yontem: Calismaya 10-16 yaslar1 arasinda 61 obez, 51 metabolik
sendrom tanis1 almis hasta ve 59 saglikli ¢ocuk (kontrol grubu) alindi. Obezitenin
tammlanmasinda CDC 2000’ nin yasa ve cinsiyete gore hazirlanan VKI persentil
degerleri kullanild1 ve 95. persentil ve iistiindeki ¢ocuklar obez olarak degerlendirildi.
10-16 yas grubu metabolik sendrom IDF tan1 kriterlerini karsilayan olgular metabolik
sendrom grubuna dahil edildi. Kontrol grubu olarak tart1 ve boylart normal sinirlarda,
bilinen kronik hastalig1 olmayan ¢ocuklar ¢alismaya alindi. Olgularin fizik muayeneleri
yapildi. Bel gevresi dlgiimleri, sistolik kan basimci dlgiimleri kaydedildi. VKI’ leri ve
Rolatif indeks (RI)’ leri hesaplanarak kaydedildi. A¢lik kan sekeri, trigliserit, HDL,
LDL, total kolesterol, insiilin, vitamin A, vitamin E, vitamin B1, vitamin B2, vitamin
B6, vitamin B12, folik asit ve serbest karnitin diizeyleri ¢alisildi. HOMA-IR indeksi
hesaplanarak kaydedildi. SPSS 22.0 ile analiz edildi.

Bulgular: Calismaya basit obezite tanisi alan 61 ¢ocuk, metabolik sendrom tanisi almig
51 hasta ve 59 saglikli ¢ocuk (kontrol grubu) alindi. Olgularin yas araligi ortalama
11,8+£2,1 yildi. Calismaya alman ¢ocuklarmn viicut agirliklart ortalama 58,9+24 kg;
boylar1 ortalama 149,9+14,5 cm; bel cevreleri ortalama 79,2+13,7 cm; VKI’ leri
ortalama 25,2+6,6 kg/m? olarak saptandi. Metabolik sendromlu hastalarda trigliserit ve
LDL diizeyi anlamli dlgiide yiiksek bulundu. Metabolik sendromlu hastalarda serum
HDL diizeyi anlamh diizeyde diisiik tespit edildi. Obez ve metabolik sendromlu grupta
anlamli diizeyde serum insiilin diizeyi ve HOMA-IR indeksi yiiksek tespit edildi.

Vitamin A, vitamin B6 ve serbest karnitin diizeyi agisindan gruplar arasinda anlaml
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farklilik bulunmadi. Obez ve metabolik sendromlu hastalarda anlamli diizeyde vitamin
E, vitamin B2, vitamin B12 ve folik asit diistikliigli tespit edildi. Vitamin B1 diizeyi
obez ve metabolik sendromlu hastalarda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek

tespit edildi.

Sonug¢: Obez, metabolik sendromlu ve saglikli ¢ocuklar iizerinde yaptigimiz ¢alismamiz
sonucunda; obez ¢ocuk ve metabolik sendromlu hastalarda 6zellikle vitamin E, vitamin

B2, vitamin B12 ve folik asit diizeyleri diisiik 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®. 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 Bl 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. GIRIS VE AMAC

Obezite viicutta asir1 yag depolanmasi ile olusan, fiziksel ve ruhsal sorunlara da neden
olabilen bir enerji metabolizmasi bozuklugudur. Obezite ¢ogunlukla viicut kitle indeksi
(VKI) ile degerlendirilir. VKI persentil ¢gizelgesinde 95. persentil ve iizeri obez olarak
degerlendirilmektedir. Obezite primer bir hastaliga bagli olarak nadiren gelisir.
Cogunlukla eslik eden bir hastalik nedeni yoktur. Bu tiir obeziteye primer obezite
(ekzojen obezite) denir. Bunun disinda endokrin, genetik veya diger nedenlerin rol
aldig1 obezite ise sekonder obezite (endojen obezite) olarak tanimlanir. Ekzojen

obezitede sebep ¢ogunlukla alinan enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasidir (1).

Viicuttaki yag dokusunun belirlenmesi obezite tanis1 ve degerlendirilmesinde 6nemlidir.
Viicut yagmin direkt olarak 6l¢iimiinii saglayan yontemler bilimsel ¢alismalarla sinirh
kalmisg, klinik uygulamaya yaygin olarak girememistir. Antropometrik Gl¢iimlerden;
VKI, bel gevresi, kalga gevresi viicut yagini indirekt lgen kolay, giivenilir ve ucuz

yontemlerdir (2-4).

Cocukluk caginda da goriilebilen insiilin direnci ve metabolik sendrom (MS) siklig1 da
obezite artigina paralel olarak artis gostermektedir. Metabolik sendrom temelini
olusturan insiilin direncine ek olarak; obezite, hipertansiyon, lipid profilinde bozulma ve

bozulmus glukoz metabolizmasi ile karakterize bir durumdur (5).

Obezite prevalansi tim diinyada giderek artmakta, bununla birlikte g¢ocuk ve

adelosanlarda metabolik sendrom ciddi bir saglik problemi olusturmaktadir (6).



Metabolik sendrom, diabetes mellitus ve kardiyovaskiiler hastaliklarin olusma riskini

ciddi oranda artirarak morbidite ve mortaliteyi etkilemektedir (7).

Obezite iilkemizde de 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Obezlerde beslenme saglikli
cocuklara gore farklilik gostermektedir. Tek tip beslenme sonucunda gelisen obezite ile
birlikte vitamin eksiklikleri goriilebilmektedir. Bu konuyla ilgili ve mikronutrientlerin
hepsiyle ilgili obezlerde ve ¢cocuklarda yeterli bilgiye ulasmamizi saglayacak ¢aligsmalar
literatiirde tespit edilememistir. Ayrica ililkemizde bu konuyla ilgili yeterli ¢alisma

gorilmemistir.

Bu caligmanin amaci; ekzojen obez hastalar, metabolik sendromlu hastalar ve saglikli
cocuklarda vitamin A, vitamin E, vitamin B1 (Tiamin), vitamin B2 (Riboflavin),
vitamin B6 (Piridoksin), vitamin B12 (Kobalamin), folik asit ve serbest karnitin

diizeylerinin 6lciilerek karsilastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. OBEZITE
2.1.1. Obezitenin Tanimm

Obezite, viicutta asir1 yag depolanmasi ile ortaya ¢ikan, fiziksel ve ruhsal sorunlara
neden olabilen enerji metabolizmast bozuklugudur. Vakalarin biiyilkk kisminda
belirlenmis bir hastalik nedeni yoktur. Kronik bir enerji imbalansi s6z konusu olan bu
vakalarda genellikle alman enerji harcanandan fazladir (8). Diinya Saghk Orgiitii
(WHO) obeziteyi, saglig1 bozacak dl¢iide yag dokularinda anormal veya asir1 miktarda

yag birikmesi olarak tanimlamistir (9,10).
2.1.2. Obezitenin Simiflandirilmasi

Viicutta asir1 yag birikimi olarak tanimlanan obezite 6zelliklerine gore farkli sekilde

siniflandirilabilir:

1. Baslangic yasina gore,
2. Yag dokusunun dagilimi ve anatomik 6zelliklerine gore,

3. Etiyolojide rol alan faktorlere gore siniflandirilabilir (8).
2.1.2.1. Obezitenin Baslangi¢ Yasina Gore
Obezite baslangic yasina gore;

1. Cocukluk déoneminde baglayan obezite

2. Eriskin donemde baglayan obezite olarak degerlendirilebilir.



2.1.2.1.1.Cocukluk Yas Grubunda Baslayan Obezite
a. Obez siit cocuklarinin o6zellikleri:

Hayatin ilk yilinda adipositlerin boyutlart neredeyse iki kat artar. Fakat ilerleyen
donemlerde obezitenin gelisip gelismeyecegine karar vermede bu ilk donemdeki obezite
iyi bir gosterge degildir. Fakat ozellikle ikinci alti aydaki obezite g6z ardi
edilmemelidir. Bebeklik donemindeki obezitenin en dnemli nedeni, anne stitiniin erken
donemde kesilmesi ve mamalara gecilmesidir. Yasaminin altinct ayindan sonra
normalde bebekler ilk alt1 aya gore daha az yag dokusu igerdikleri i¢in bu donemde
baslayan obezite dnemsenmelidir. Ozellikle ebeveynlerden biri obezse bebegin fazla
tartis1 dikkate alinmalidir (11).

b. Obez cocuklarin ozellikleri:

Cocukluk yas grubunun ikinci donemi olan 4-11 yaslari arasindaki obezite ileri
donemlerde de devam etme bakimindan onemlidir. Bu dénemde var olan obezite eriskin
donem obezitesi ile sonuglanmayabilir. Eskiden c¢ocukluk c¢agi obezitesinin erigkin
donem obezitesi ile iligkisiz oldugu disiiniilse de yapilan ¢alismalarda 6zellikle ikinci
dekatta kilo artisinin eriskin dénem obezitesi i¢in 6nemli ipucu oldugu belirlenmistir.
Yapilan ¢aligsmalara gore, obez siit cocuklarinin %10-20’ si obez ¢ocuk, obez ¢ocuklarin
%41 i obez adolesan ve bu obez adolesanlarin %70-80 inin obez erigkin oldugu tespit
edilmis. Sonug olarak cocukluk ¢ag1 obezitesinin eriskin obezitesi i¢in onemli bir risk

faktorii oldugu saptanmistir (12).
c. Obez addlesanlarin o6zellikleri:

Obez kiz gocuklarinda puberte, yasitlarina gére daha erken donemde baslar. Kendi yas
gruplarina gore daha uzun olmalarina ragmen nihai boylar1 beklenenden kisadir. Obez
erkeklerin dis genital yapilar1 viicuda oranla rolatif olarak kiigiik olmasina ragmen,
gercek Olglimleri normal araliktadir. Obez kizlarin menars yasi yasitlarina gore daha

erkendir (13).



2.1.2.1.2. Erigkin Donem Obezitesi

Siklikla erigskin donemdeki obezite pubertal donemin sonlarinda bagslar. Erkeklerde
sedanter yasam tarzina gecis cogunlukla kilo artisinin en fazla oldugu donemdir.

Kadinlar i¢in ise gebelik donemi 6nemlidir (14).
2.1.2.2. Yag Dokusunun Dagilimi ve Anatomik Ozelliklerine Gore

Viicuttaki yag dokusu; yag hiicrelerinin sayisi, biiyiikliigii ve icerdigi yag miktar ile
iliskilidir. Yenidoganin yag dokusu annenin beslenmesi ve gebelik haftasina gore
degismektedir. Saglikli bir yenidogan bebekte yag dokusu viicut agirligmin %14’ i
kadardir. Hayatin ilk yili boyunca yag hiicre sayist ve igerdigi lipid miktarindaki artis
puberte donemine kadar devam eder. Obezite c¢ocukluk doneminde baslarsa,

adipositlerin sayis1 3-5 kat artmaktadir (15,16).
2.1.2.3. Etyolojiye Gore 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

- Alstrom Sendromu

- Borseson-Forssmann-Lehmann Sendromu

- Laurence-Moon-Biedl Sendrom

- Rothmund Sendromu



2-Endokrin nedenler

- Cushing Sendromu

- Hipotiroidi

- Biiyiime hormonu eksikligi
- Hiperinsiilinizm

- Psodohipoparatiroidizm

- Stein-Leventhal Sendromu

-Hipogonadal sendromlar (Kallmann Sendromu, Turner Sendromu, Klinefelter

Sendromu)
3-Hipotalamik bozukluklar
- Enfeksiyon (ensefalit, tiiberkiiloz)
- Ttimorler (kraniofaringioma)
- Travma
- Infiltrasyon (16semi, histiyositoz)
- Frohlich Sendromu
- Kleine-Levin Sendromu
4-Naglar
- Glukokortikoidler
- Antitiroid ilaglar
- Ostrojen, progesteron
- Trisiklik antidepresanlar ve lityum
- Fenotiazin, sodyum valproat

- Siproheptadin (17,18)



2.1.3. Obezitenin Prevalansi

Obezite, gelismis iilkeler basta olmak iizere tiim diinyada prevalansi giderek artan
onemli bir saglik problemidir ve gocukluk donemi obezite prevalansinin son zamanlarda
arttig1 gosterilmistir. Calismalarda obezitenin, tiim ¢ocuk yas gruplarinda %10,9-20°
sini etkiledigi bildirilmektedir (16,19).

Obezitenin ¢ocuk ve erigskin donemlerde tiim diinyadaki prevelansinin %8,2 oldugu
belirlenmistir. Siklig1 yas, cinsiyet ve irka gore farklilik gostermektedir (20-22). Biiyiik
bir kesimde eriskinlerin obezite baslangig¢ doneminin ¢ocukluk dénemlerine uzandigi
bilinmektedir. Ozellikle 4-11 yaslarinda baslayan obezitenin, eriskin dénemde de devam
etmesi ve diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar gibi sorunlarla birlikteligi
onemlidir. Bu nedenle ¢ocukluk ve ergenlik doneminde obeziteden korunma ve tedavi

giderek onem kazanmaktadir (23).
2.1.4. Obezitenin Etyopatogenezi

Obezite etyopatogenezi biyokimyasal ve genetik yaklasim olmak iizere iki sekilde
incelenebilir (24).

2.1.4.1. Biyokimyasal Yaklasim

Biyokimyasal yaklasim; viicuda yag olarak alinip depolanan enerji ile harcanan enerji
farkinin varligina dayanmaktadir. Obez hastalarda pozitif enerji balans1 bulunmaktadir.
Viicut metabolizmas: i¢in baglica enerji kaynaklar1 yag, protein ve karbonhidrattir.
Gram bagina karbonhidrat ve protein 4 kilokalori; yag 9 kilokaloridir. Glikojen kisa
siireli enerji kaynagi olarak kullanilirken, proteinler sadece aclik durumunda enerji
amacl kullanilir. Karbonhidratlar hiicrelerde enerji liretimi i¢in hizla kullanilir ve fazla
alindigr durumlarda karbonhidratlardan enerji saglayan reaksiyonlarda hizlanma

meydana gelir.

Besinlerle alinan enerjinin bir kismu fiziksel aktivite i¢in kullanilir. Kullanilan enerji
miktar1; bireyler arasinda, giin i¢inde yapilan fiziksel aktiviteye bagh olarak degisir.
Erigkinlerden farkli olarak ayrica ¢ocuk ve adolesan donemde alinan enerjinin bir kismi

da biiytime i¢in kullanilir (Tablo-1) (24-27).



Tablo I. Cocukluk yas grubunda biiylime igin kullanilan enerji miktari

Biiyiime Icin

Agirhk Kazanimi Enerji Alim
Yas (Ay) Kullanilan Enerji
(kg) (kkalx1000)
(%)
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 tiiketimi ayrica yas, cinsiyet ve genetik faktorler basta olmak iizere bircok

faktorden etkilenir.

2.1.4.2. Genetik Yaklasim

Obezitenin pek cok gen bozuklugu ile birlikteligi bilinmektedir (28). Cocukluk
dénemindeki obezite varhiginin ebeveyn-cocuk iliskisi ile baglantili oldugu yapilan
farkli calismalarla belirlenmistir. Hem anne hem babanin obez oldugu durumlarda,
¢ocugunda obez olma ihtimali %80; ebeveynlerden sadece biri obez ise % 40; hem anne
hem baba obez degilse ¢ocugun obezite ihtimali %14 olarak bulunmustur. ikizlerde
yapilan caligmalarda obezitede genetik etkenlerin 6nemini desteklemektedir. Tek
yumurta ikizleri, deri alt1 yag kalinlig1 ve viicut agirligr yoniinden degerlendirildiginde
birbirine ¢ift yumurta ikizlerinden daha ¢ok benzerlik gosterdigi bulunmus olup bu da
genetik faktorlerin Onemini gostermektedir (29). Viicut kitle indeksi kullanilarak
yapilan farkli caligmalarda obezitede genetigin roliiniin %50-90 oraninda olabilecegini
kisa kolunda (2p21) yer almaktadir. Bu bolge aym1 zamanda pro-opiomelanokortin
(POMC) genini de igermektedir. Bu gen bolgesindeki fonksiyon kaybinin insanlarda

obeziteye neden oldugu gosterilmistir.

Biitlin bu ¢aligmalarin 15181nda genetik etkenlerin gevreyle etkilesimi sonucunda ortaya
¢ikan obezite multifaktoryel (multigenik) bir hastalik olarak kabul edilmektedir (30,31).



2.1.5. Obezitenin Degerlendirilmesi

Obezite degerlendirilirken viicuttaki yag dokusu ile Yyagsiz doku oranlarinin
belirlenmesi 6nemlidir. Viicutta varolan yag dokusunun 6l¢iimiinde kullanilan direkt ve

indirekt yontemler mevcuttur.
2.1.5.1. Viicuttaki Yagin Direkt Ol¢iimii

Toplam viicut suyunun izotop dillisyonu ile saptanmasi, Sualti tartimi ile viicut
dansitesinin hesaplanmasi, toplam viicut potasyumunun Olclilmesi, bilgisayarl
tomografi (BT), magnetik rezonans (MR), noétron aktivasyonu ile biyoelektriksel
iletkenligin saptanmasi, Dual enerji X-ray Absorbsiyometri (DXA) ile o6lgiilmesi

viicuttaki yag miktarinin direkt 6l¢iimiine yardime1 yontemlerdir (32,33).

Viicut yagmin direkt olarak 6lgiilmesini saglayan bu yontemlerin kullanilmasi bilimsel
caligmalarla sinirli kalmis, klinik uygulamalara pek girememistir. Obezite yaygin bir
saglik sorunu oldugu i¢in kullanilan yontemin kolay, ucuz, giivenilir, tekrarlanabilen

olmas1 gerekir. Bu nedenle indirekt yontemler gelistirilmistir.
2.1.5.2. Viicuttaki Yagm indirekt Olciimii
(Antropometrik Ol¢iimler)

Antropometrik calismalar beslenme diizeyinin belirlenmesi, protein ve yag deposunun
gostergeleri olmasi nedeniyle onemlidir. Bu c¢alismalar hizli, pratik, ucuz ve kolay
olduklar1 i¢in klinikte obezite tanisinda sik kullanilirlar. Rélatif agirligin 6l¢timi, viicut
kitle indeksi (VKI) ol¢iimii, cilt kivrim kalinhginmn &lgiimii en ¢ok kullanilan

antropometrik yontemlerdir.
A)Rélatif Agirhgin (Boya Gore Agirhk) Olciimii

Cocuk yas grubu degerlendirilirken 6zellikle boylar1 g6z oniine alinip, ¢ocugun agirligt
ideal agirhigr ile karsilastirilmaktadir. Ideal agirhik belirlenirken her iilkenin kendi
standart degerlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir. Yas ve cinsiyete gore diizenlenen boy
ve viicut agirligi degerleri igeren tablolar kullanilarak ¢ocugun boy yasina uygun viicut

agirligl bulunur. Boyunun 50 persentil oldugu yasin 50 persentildeki agirligi o gocuk



icin ideal viicut agirligidir. Cocugun viicut agirliginin dlgiilen agirhigina oranlanmasi ile

rolatif agirlik hesaplanir.

Hastanin viicut agirligi x 100
Rolatif Agirhk=

Ayni1 boydaki normal ¢ocugun agirligi

Rolatif Agirligin %120° nin iizerinde olmasi obezite olarak kabul edilmektedir. Viicut
kitle indeksi de (VKI), obezite degerlendirilmesinde kullanilan en pratik yontemlerden
biridir.

Viicut kitle indeksi (VKI) = Agirhik (kg) / Boy(m?)

Asagida erkek ve kiz ¢ocuklar1 i¢in Center for Disease Control And Prevention (CDC)
2000 VKI degerleri verilmistir (34,35) (Sekil I,11).
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B) Bel-Kal¢a Oram

Bel-kalga orani ¢ocuklarda fazla kullanilmamaktadir. Fakat bununla birlikte 0.8 in
tstiinde olmast ozellikle insiilin, glikoz veya lipoprotein metabolizmasinda

dengesizliklere bagli obezitede yol gostericidir (14,36).
C) Deri Kivrim Kalinhg

Obezitede yagin bir kismu cilt altinda birikir. Cilt alt1 yag dokusunu belirlemek igin bu
yontem kullanilabilir. Ol¢iim Kaliper adi verilen 6zel cihazlarla yapilir. En yaygin
kullanilan cihazlar "Harpenden ve Lange " ad1 verilen kaliperlerdir. Olgiimler triceps,
biceps, subskapuler abdominal, suprailiak, uyluk ve bacaktan yapilabilir ve "mm"
olarak degerlendirilir. En sik triceps deri kivrim kalinliginin 6l¢timii kullanilir ancak bu
yontemin egitimli ve tecriibeli antropometristler tarafindan yapilmasmin gerektigi ve
asirt  obez cocuklarda hatali  Olg¢limler yapilabilmesi nedeniyle yaygin

kullanilmamaktadir (14).
2.1.6. Obezitenin Komplikasyonlari

Cocukluk ¢ag1 obezitesi, son yillarda koruyucu hekimligin 6nemli konularindan birini
olusturmaktadir. Eriskin donem hastaliklariin ¢ocukluk ve addlesan ¢agda baslayan
obezite ile iligkisi burada onemli rol oynamaktadir. Amerikan Pediatri Akademisi de
obezitenin saglik ve finansal alanda oldukga ciddi zarara yol ac¢tigini belirtmektedir
(37). Obezitenin komplikasyonlar1 medikal ve psikososyal olarak iki baslik altinda
incelenebilir (14) (Tablo II).
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2.1.6.1. Medikal Komplikasyonlar

Tablo I1. Obezitenin Komplikasyonlari

Sistem Komplikasyonlari

Hipertansiyon
Hiperkolesterolemi

Kardiyovaskiiler Hipertrigliseridemi
LDL, VLDL yiiksekligi
HDL disiiklagii

Hiperinsulinemi, insulin direnci
. . Tip Il Diabetes Mellitus
Endokrinolojik
Erken menars

Polikistik over sendromu

Dermatolojik Akantozis nigrikans

. . Hepatik steatozis
Gastrointestinal -
Kolelitiazis

Immunolojik Hiicresel immunitede zayiflik

Obstriktif uyku apnesi
Pulmoner Primer alveoler hipoventilasyon

Pulmoner fonksiyon bozuklugu

Kadinlarda; meme, endometrium,

serviks, safra kesesi ve over kanserleri

Malignite
Erkekte; kolon, rektum ve prostat
kanserleri
Osteoartritis

Kas Iskelet Sistemi Kapital femoral epifiz kaymasi
Diabetes Mellitus (DM)

Artmis Mortalite Serebrovaskiiler hastalik

Koroner kalp hastalig
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2.1.6.1.1 Kardiyovaskiiler Sistem Komplikasyonlar:

Ozellikle erkek ¢ocuklarda addlesan cag1 obezitesinin eriskin désnemdeki total kolesterol
ve LDL diizeyleri iizerine etkisi vardir. Addlesan c¢agdaki obezite, eriskin dénem
obezitesi ile karsilastirildiginda kardiyovaskuler hastalik ve mortalite agisindan daha

onemli belirleyicidir (14).
2.1.6.1.2. Hipertansiyon

5-11 yaslar1 arasinda obezitesi olan ¢ocuklarin neredeyse %20-30 unda hipertansiyon
saptanmigtir. Obezitesi olan adoélesanlar ise juvenil hipertansiyon vakalarinin yaklasik
%50 sini olusturmaktadir (38).

2.1.6.1.3. Endokrinolojik Komplikasyonlar

Tip 11 Diabetes Mellitus (DM)’ larin %80’ inden fazlasi obezite ile iligkilidir. Bu da Tip
I1 DM ile obezite arasinda giiglii bir iliski oldugunu gostermektedir. 20 kg’ lik kilo artist
ile DM riski 15 kat artarken, 20 kg’ lik kilo kayb1 ile DM riski 0” a inmektedir (14).

Obez kiz ¢ocuklarinda menstruel diizensizliklerle daha sik karsilagilir. Obezite ile
birlikte goriilebilen oligomenore veya amenore, insiilin direnci, hirsutizm, akne,

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

Obez erkek cocuklarinda, obezitenin derecesi ile baglantili olarak total serum
testesteron seviyelerinde azalma, estradiol ve estron seviyelerinde artma goriilmektedir.
Testesteron seviyesindeki diistikliik seks hormon baglayict proteindeki azalmaya
baghdir. Bununla birlikte testis hacimleri, FSH, LH seviyeleri normal aralikta

bulunmustur (14).
2.1.6.1.4. Solunum Sistemi Komplikasyonlari

Obezite; diyafragma iistiine artan abdominal basingla birlikte, artan rezidiiel volim

sonucu pulmoner fonksiyonlarda bozukluklara neden olmaktadir (40).
2.1.6.1.5. Gastrointestinal Sistem Komplikasyonlar:

Obezitenin hepatobiliyer sistemdeki primer bulgusu kolelitiazistir ve gastrointestinal
sistemde etkiledigi ikincil organ karacigerdir. Obezitede karakteristik olarak karacigerde

steatozis goriiliir. Obez ¢ocuklarin %20-25" inde karaciger enzim diizeylerinde artis
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veya ultrasonografik olarak steatohepatit bulgular1 mevcuttur. Steatohepatitin fibrozise

ilerleyisinde obezitenin derecesi, siiresi ve erkek cinsiyet faktorleri etkilidir (41).
2.1.6.1.6. Immunolojik Komplikasyonlar

Obez c¢ocuklarda yapilan immunolojik c¢alismalarda; T ve B lenfosit sayilari, serum
immunglobulin diizeyleri ve C3, C4 diizeyleri normal aralikta bulunmakla birlikte; %38
vakada monositlerin makrofajlara maturasyon hizinda azalma, hiicresel immunitede ve

16kosit 6ldiirme fonksiyonunda bozukluk saptanmistir (13).
2.1.6.1.7. Norolojik Komplikasyonlar

Yapilan ¢aligmalarda ideal viicut agirligi %10’ undan fazla olan vakalarda psédotimér
serebri riskinin 14 kat, ideal viicut agirligi %20’ sinden fazla olanlarin ise 20 kat daha
fazla oldugu bildirilmistir (14).

2.1.6.2. Psikososyal Komplikasyonlar

Cocukluk ¢agi obezitesinin psikososyal komplikasyonlariyla daha sik karsilagiimakta ve
daha dikkat ¢ekici olmaktadir. Cogunlukla obezite nedeninin, kendini kontrol edememe
ya da Kisisel zayiflik oldugu diistiniilmektedir. Yine modern toplumda asir1 zayifligin
ideal oldugu algisinin olusturulmasi, medyada obez insanlarin hantal ve obur imajlari
kullanilmaktadir. 4-11 yaslarindaki ¢ocuklarda yapilan galismalarda, gocuklarin obezite
ile sosyal aktivitelerde yetersizlik, diisiik okul basari, diisiikk saglik standartlari arasinda
iligki kurdugu belirlenmistir (42). Ayrica obez ¢ocuklar siklikla psikolojik stres
altindadir. Obez adolesanlarda; 6zsayginin yitirilmesi, depresyon, baskalari tarafindan
kiicik goriilme ve nefret edilme gibi psikolojik rahatsizliklarin, obez olmayan

adolesanlara gore daha sik goriildiigii saptanmustir (42).
2.2. METABOLIK SENDROM

Metabolik sendrom tiim diinyada giderek artan kardiyometabolik komplikasyonlar ile
yiikksek morbidite ve mortaliteye sahip bir saglik problemidir. Metabolik sendrom
yalnizca eriskinler igin degil, hizla artan oranda ¢ocuk ve addlesanlari da i¢eren ciddi bir

saglik sorunudur (43).
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2.2.1. Metabolik Sendromun Etyopatogenezi

Metabolik sendromun temelinde genetik ve cevresel faktorler mevcuttur. Metabolik
sendromun fizyopatolojisi ile insiilin direnci arasinda kuvvetli bir iligki vardir. Genetik
olarak insiilin direncine yatkin kisilerde dengesiz ve asir1 beslenme, sedanter yasam
tarzi, yetersiz fiziksel aktivite varligi metabolik sendrom gelisme riskini artirir (44,45).
Yag dokusundaki artig ile insiilin direnci arasindaki yakin iligkinin yam sira kas
hiicrelerindeki yag birikiminin de insiilin duyarliliginda 6nemli oldugu bilinmektedir
(46). Yapilan ¢alismalarda da adiponektin diizeylerinin metabolik sendrom vakalarinda
belirgin olarak diisiik oldugu goriilmistiir. Adiponektin; yag dokusundan salgilanir ve
insiilin duyarliligin1 arttirir, plazmadan glikozun, trigliseridlerin ve serbest yag
asitlerinin temizlenmesini kolaylastirir. Karacigerde glikoz tliretimini baskilar. Ayrica,
hasarli damarlarin duvarinda birikerek inflamatuvar mediatorlerin olumsuz etkilerini
engeller (47-49). Bununla birlikte, her obez olan olguda insiilin direnci gelismedigi veya
instilin direnci olanlarda da metabolik sendrom bilesenlerinin degisik fenotiplerde
gelisebilecegi goriiliince, genetik faktdrlerin 6nemi anlasilmistir. Ornegin; insiilin
direnci ve obezitenin sik goriildiigii Pima yerlilerinde, tip 2 diabetes mellitus (DM)
sikliginda artis tespit edilirken, hipertansiyon veya hiperlipidemi prevalansi yiiksek
degildir (50,51).

2.2.2. Metabolik Sendromun Klinik Ozellikleri

Metabolik sendrom; insiilin direnci ile birlikte ortaya c¢ikan obezite, esansiyel
hipertansiyon, diabetes mellitus, dislipidemi, artmis kardiyovaskiiler hastalik riski gibi
ek sistemik hastaliklarinda eklendigi, mortal seyredebilen bir endokrinopatidir (52,53).

Metabolik sendromun klinik 6zellikleri Tablo III” de goriilmektedir.
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Tablo 111. Metabolik Sendromun Klinik Ozellikleri

METABOLIK SENDROMUN KLIiNiK OZELLIiKLERI

Ailede obezite, diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik/inme dykiisii
Diisiik dogum agirligl/ dogum agirlig fazlaligi 6ykiisii
Annede gestasyonel diyabet oykiisii

Alerjik rinit/ Astim

Prematiir pubars

Eski ve yeni strialar

Adrenarsla obezitenin gelismesi/ Obezitenin ilerlemesi
Akantozis nigrikans

Uzun boy/ Psdédoakromegali

Hirsutizm/ Polikistik over sendromu

Adipomasti/ Jinekomasti

Erken ateroskleroz

Hipertansiyon/ Glomerulonefrit

Tip 11 DM

Istirahatte azalan enerji harcamasi

Istirahatte yag ve karbonhidrat oksidasyonu hizinda diisiikliik

2.2.3. Metabolik Sendromun Bilesenleri
2.2.3.1. Abdominal Obezite

Cocukluk donemi metabolik sendromunda abdominal obezite, periferik yag dagiliminin
oldugu obeziteden daha sik eslik eder (54). Metabolik sendromun gelismesinde yag
dokusunun dagilimi, toplam viicut yag dokusunun miktarindan daha onemlidir (55).
Visseral yag dokusu instiline kars1 direncli ve lipolitik enzimlere daha hassastir. Bunun
sonucunda yag dokusundaki artig serbest yag asitlerinin artmasina ve insiilin direncine
yol acar (56,57). Bunun diginda tiim obezlerin bozulmus metabolik profile ya da insiilin
direncine sahip olmadig1 ve yine normal kilolu kisilerde de insiilin direnci gelisebilecegi
gosterilmistir (58,59). Visseral obezitede yag dokusu omentumda birikir. Hipertrofik
karakterde biriken yag hiicreleri metabolik olarak aktiftir ve bu dokudan serbest yag

asitleri (SYA) aci8a ¢ikar, portal sistem ile karacigere ulasir. Karacigerde yiiksek SYA
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varlig1 insiilin direncine ve hiperinsiilinemiye neden olmaktadir. Gluteal bolgede biriken
yag hiicreleri ise hiperplastik karakterlidir ve metabolik olarak inaktiftir. Bu nedenle
obezite degerlendirilmesinde bel/kalga orani, bel gevresi Olgiimleri giderek Onem

kazanmaktadir (60).
2.2.3.2. Insiilin Direnci ve/veya Glikoz Intoleransi

Metabolik sendromda insiilin direnci obeziteden bagimsiz olarak temel patofizyolojik
mekanizmay1 olusturmaktadir. Insiilin direnci derecesi ile metabolik sendrom siklig1
arasinda iligki oldugu yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir (45,47). Hiicre iginde SYA
miktarinin artisi glikoz transferini azaltmaktadir. Visseral yag dokusunun artmas ile
lipoliz oran1 artmakta, boylece artan SYA’ nin karaciger ve kas dokusunda oksidasyonu
artmaktadir. Kaslarda SY A’nin kullanilmas1 beraberinde glikoz kullanimin1 azalmakta,
hepatik lipogenezi artirmaktadir. Yag dokusunda insiilinin antilipolitik etkisine direng
sonucunda SYA ve gliserolun asir1 salinim1 hiperglisemi ve bozulmus glikoz toleransina
neden olur. Insiilin direnci gelisen hastalar fazla miktarda insiilin salinimi ile normal
karbonhidrat metabolizmasmni idame ettirebilmektedir. ilerleyen siirecte insiilin
seviyesini yiiksek diizeyde tutmaya g¢alisan pankreas beta hiicresi; zamanla insiilin
sentez ve sekresyon Kkapasitesini yitirmekte, yiikselen kan sekeri de beta-hiicre
desensitizasyonu yaparak azalmis karbonhidrat toleranst ve tip Il DM
gelistirebilmektedir (61).

2.2.3.3. Dislipidemi

Obez hastalarda goriilen dislipideminin en 6nemli nedenini insiilin direnci olusturur.
Doymamis yag asitlerinin salinimi insiilin direnci nedeniyle baskilanamaz. Bunun
disinda insiilin direnci varliginda karacigerde apolipoprotein B-100 hizla yikilir (47).
Insiilin diizeylerinin artmasiyla SYA diizeyinde artis meydana gelir ve artan SYA
karacigerde trigliserit birikimine yol agar (62). Lipoprotein lipaz aktivitesi insiilin
direnci varliginda azaldigi icin trigliserit katabolizmasi yavaslamistir. Kanda
silomikronlar ve VLDL artmistir. Cocukluk ¢aginda baslayan ateroskleroz, metabolik
sendromlu hastalarda giderek artan bir siire¢ gosterir (63). Bogalusa kalp caligmasi,
cocukluk ¢agi doneminde insiilin direncinin erken ateroskleroz gelisimini artirdigini ve
yasamin erken donemlerinde kardiyovaskiiler hastalik gelisimi agisindan 6nemli bir risk

tasidigini gostermistir (64).
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2.2.3.4. Hipertansiyon

Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi zemininde hipertansiyon gelisme mekanizmast;
sempatik sinir sistemi aktivitesinin artmasi, diiz kas hipertrofisi gelismesi, bobreklerde
proksimal tiibiillerden sodyum ve su geri emiliminin artmasi, membran iyon transport

anormallikleri, PGI2 ve PGE2 sentezi inhibisyonu olarak agiklanabilir (65).
2.2.4. Metabolik Sendrom Tami Kriterleri

Cocukluk donemi metabolik sendrom tanimi Nisan 2007’ de Barselona’ da yapilan 2.
Prediyabet ve Metabolik Sendrom Kongresinde International Diabetes Federation (IDF)
tarafindan yas gruplarma gore diizenlenmistir (66). Bu tanima gore 6-10, 10-16 ve 16
yas iizeri olmak iizere 3 grup olusturulmustur. Yeni IDF kriterlerinde abdominal obezite
kesin kriter olarak vurgulanmis ve bunun igin de bel gevresi > 90. persentil degeri
dikkate alinmistir. 10-16 yas grubu ¢ocuklarda metabolik sendrom tanisi i¢in santral
obezite (bel ¢evresi > 90 p.) ile birlikte diger kriterlerden en az iki tanesi pozitif
olmalidir (Tablo 1V) (66).

Tablo IV. 10-16 Yas Grubu Cocuklarda Metabolik Sendrom IDF Tami1 Kriterleri

METABOLIK SENDROM TANI KRITERLERI

Santral obeziteye (bel gevresi >90p) ek olarak asagidaki kriterlerden en az 2 Kriter
gereklidir:

Trigliserid diizeyi > 150 mg/dL

HDL diizeyi < 40 mg/dL

Sistolik kan basinci > 130 mmHg veya diastolik kan basinc1 > 85 mmHg

Aclik plazma glukoz diizeyi > 100 mg/dL veya tan1 konulmus tip 2 diabetli ise

Karin bolgesindeki yaglanma “abdominal obezite” olarak adlandirilir ve bel-kalca
cevresi oranmnin 0,9’ un Tlizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir. Bel c¢evresi
degerlendirilmesi icin Unalan ve arkadaslarinin hazirladiklar1 Tiirk ¢ocugu bel cevresi

degerleri bulunmaktadir (67).
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2.2.5. Metabolik Sendromda Primer ve Sekonder Koruma
2.2.5.1. Primer Koruma

Primer korumada en oOnemli faktér metabolik sendrom gelismeden Once risk
faktorlerinin tespit edilmesidir. Risk gruplari; ek hastalik varligr (kardiyovaskiiler
hastaliklar, esansiyel hipertansiyon, polikistik over sendromu, akantosiz nigrigans gibi),
aile oykiisti olanlar (tip II diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastaliklar, esansiyel
hipertansiyon gibi), VKi>25.0 kg/m? olanlar, sedanter yasam tarzi olanlar, yiiksek
kalorili diyetle beslenenler, 40 yas istii olanlardir. Bu risklere sahip olan kisiler tespit
edildikten sonra takip edilerek, diisiik kalorili diyet, kilo kayb1 ve fiziksel aktivitenin

arttirtlmasi 6nerilmelidir (68).
2.2.5.2. Sekonder Koruma

Sekonder koruma; metabolik sendromu olan kisilerin tani1 almasini, Tip II diabetes
mellitus ve kardiyovaskiiler hastalik gelisimini engelleyecek 6nlemlerin anlatilmasini,
kilo kaybi1 ve fiziksel aktivitenin artirtlmasini, hastaya uygun disiik kalorili diyet
uygulanmasini, farmakolojik ve cerrahi tedaviyi igerir. Obezite tedavisinde ise ana ilke
alinan enerji ile tiiketilen enerjinin dengede olmasi ve bu dengenin o birey i¢in uygun

viicut agirligi gevresinde tutulmasidir. Obezite tedavisindeki yontemler;
- Egitim ve davranis terapisi ile psikolojik yaklagim,

-Fiziksel aktivitenin artirilmasi, egzersiz programlart,

- Diyet uygulanmasi,

- Tlaclarla tedavi edilmesi,

- Cerrahi yontemlerle tedavi edilmesi seklinde siralanabilir.

2.3. VITAMINLER

Vitaminler, metabolik olaylarin devami igin gerekli olan ve saglikli beslenme igin
alinmalar1 zorunlu olan organik maddelerdir. Vitaminler; viicutta depolanma
kapasiteleri, viicut sivilarindaki dagilimlar1 ve ¢oziiniirliiklerine gore suda ve yagda

¢oOziinen vitaminler olmak {izere iki sinifa ayrilir (69).
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2.3.1. A VITAMINi

2.3.1.1. Genel Bilgiler

A vitamini; hiicre biiylimesi, gelismesi ve farklilagsmasinda, gérme fonksiyonunda ve
bagisiklik sisteminde Onemli rol oynamaktadir. A vitamini eksikligi korligiin
Onlenebilir nedenlerinden biri olmasi, enfeksiyon ve mortalite riskini artirmasi agisindan

onemlidir (69,70).
2.3.1.2. A Vitamini Fonksiyonlari

Deri ve mukoza: Hiicre zar stabilitesinin korunmasinda, deri, gbz, solunum sistemi,
gastrointestinal sistem ve genitotiriner sistem epitelinin olusumunda ve farklilagsmasinda

gorev alir.

Goz: Karanlikta gormede gorevli olan rod hiicreleri igin gerekli rodopsin pigmentinin

olusmasina yardimcidir.

Immiin sistem: T hiicre aracilikli immiin yanitta etkilidir. T hiicrelerinin apoptozunu

azaltarak proliferasyonunu destekler, B hiicrelerinin ise proliferasyonunu baskilar (71).
Biiyiime: Osteoblast ile osteoklast aktivitesini diizenler.
Ureme: Spermatogeneziste rol alir.

Diger fonksiyonlari: Antioksidan o6zelligi vardir. Bir¢ok genin ekspresyonunda

gorevlidir (72).
2.3.1.3. A Vitamini Kaynaklar:

Hayvansal kaynakli besinlerde A vitamininin onciilleri ve depo sekli bulunmaktadir.
Bitkiler ise f-karotenden zengindir. A vitamini ispanak, brokoli, havug, salgam, patates,
kayisi, kabak gibi sebze ve meyvelerde ayrica; karaciger, siit, yumurta, tereyagi, peynir
gibi hayvansal gidalarda bol miktarda bulunmaktadir (73,74).

2.3.1.4. Gunliik A Vitamini Gereksinimi

Besin kompozisyon cetvellerinde besinlerin A vitamini igerigi; internasyonel iinite (IU),

retinol, retinol es degeri veya karoten (mcg) olarak verilmektedir. Buna gore;

11U A = 0,3 ug retinol = 0,6 ug p-karotene esdegerdir (75).
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Tablo V. Giinliik A Vitamini Gereksinimi (DSO Onerileri) (76)

YAS Retinol Esdegeri/Giin (ugr)
0-1ay 350-375

1-6 ay 400-500

7-12 ay 400-700

7-10 yas 400-1000

11-15 yas 600-1000

Erkek 600-1000

Kadin 500-1000

Hamilelik 600-800

Laktasyon 850-1300

2.3.1.5. A Vitamini Eksikliginde Semptom ve Bulgular

A vitamini eksikligi viicudun hiicre ve organlarini etkileyen sistemik bir hastaliktir. A
vitamini eksikliginde gozler, solunum sistemi, sindirim sistemi ve iirogenital sistem
epiteli etkilenir (69). Cocukluk ¢aginda ise subklinik A vitamini eksikligi morbidite ve
mortaliteyi artiran 6nemli bir etkendir. A vitamini karacigerde depolandigindan dolay:
eksiklik semptomlar1 uzun siirede ortaya ¢ikar. Ayrica A vitamini eksikligi 6nlenebilir
korliik nedenleri iginde ilk sirada yer almasi nedeniyle de onemlidir (69). Gozdeki
semptom ve bulgulara kseroftalmi denir. Goz bulgulart A vitamini eksikliginin geg
fakat spesifik gostergesidir. Biiyiime geriligi, artmig enfeksiyon morbiditesi ve anemi
diger eksiklik bulgularidir. Azalmis immiin yanit, bozulmus demir mobilizasyonu,

bozulmus hiicre farklilasmasi ise subklinik A vitamini eksikliginde goriilebilir (77).
2.3.1.6. A Vitamini Eksikliginin Tedavisi

Diinya Saglik Orgiitii’ niin A vitamini eksikliginin énemli bir halk saglig sorunu
oldugu gelismekte olan iilkeler i¢in Onerisi; ilk 6 ay sadece anne siitiine devam edilmesi,
tamamlayici besinlere gecilmesiyle birlikte A vitamini yoniinden zengin yiyeceklerin
kullanilmasi, diyetin ayarlanmasi, ek hastaliklarin tedavisi, yasam standartlarinin
yiikseltilmesi ve destek programlariyla A vitamini kapsiillerinin verilmesidir. Sik
araliklarla verilen diisiik doz A vitamini tedavisinin kisa siirede verilen yiiksek doz
tedaviden daha etkin oldugu bildirilmistir (73). Gida zenginlestirilmesi; ekmek, piring,
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makarna, biskiivi, margarin gibi yiyeceklere A vitamini takviyesiyle yapilmaktadir.
Burada onemli olan durum zenginlestirilen gidanin tlkenin tiim boélgelerindeki hedef

gruplara ulastirilabilmesidir (78).

Klinik A vitamini eksikliginin tedavisi Tablo VI’ da verilmistir. Tedavide oral yol tercih

edilir.
Tablo VI. Klinik A Vitamini Eksikliginin Tedavisi
YAS DOZ (p.o) DOZ (p.o) Ek Doz (p.o)
Tani Aninda Ertesi Giin 1-4 Hafta Sonra
<6 ay 50 000 IU 50 000 U 50 000 U
6-11 ay 100 000 U 100 000 1U 100 000 1U
>12 ay 200 000 IU 200 000 U 200 000 1U

2.3.2. E VITAMINI (a-TOKOFEROL)
2.3.2.1. Genel Bilgiler

Diger yagda eriyen vitaminlerden farkl: olarak Vitamin E’ nin viicutta depolanma siiresi
kisadir. E vitamini; yag dokusu, karaciger ve kaslarda depolanmaktadir, 6zellikle ana
depolanma yeri yag dokusudur. Vitamin E’ ye gereksinim oldugunda ise yag
dokusundan ve karacigerden salinsa da, yag dokusundan salinimi ¢ok daha yavas olur.

Karacigerde depolanmasi hizlidir, fakat ¢cevrimi de hizhdir (79,80).
2.3.2.2. E Vitamini Fonksiyonlar:

Vitamin E; antioksidan, immiinomodiilatuar ve antitrombosit etkileri olan bir
vitamindir. Lenfosit proliferasyonunu artirirken, prostoglandin E2 yapimini azaltir ve
immiinosiipresif serum lipit peroksitlerini azaltmaktadir. Yara iyilesmesini hizlandirarak
skar olusumunu engellemektedir. En 6nemli goérevi, antioksidan islevidir. Vitamin E’
nin major bileseni olan o tokoferol; membran ve lipoproteinlerin igindeki en énemli
antioksidan maddedir. Hiicre membranlarinda poliansatiire lipitlerin peroksidasyonunu
onler. Serbest O2 radikalleriyle, ¢oklu doymamis yag asitlerinden daha ¢abuk
reaksiyona girerek yag peroksidasyonunu engelleyebilir. Bir anlamda hiicre membranin:

stabilize edici gérevi mevcuttur (79,80).
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2.3.2.3. E Vitamini Kaynaklar

Vitamin E’ den zengin besinler; bitkisel yaglar, islenmemis tahillar, kuruyemisler, yesil
yaprakli sebzelerdir. Anne siitiinde litrede 1.8 mg vitamin E bulunmakta, inek siitiinde

ise litrede 0.4 mg vitamin E bulunmaktadir (81).
2.3.2.4. Giinliik E Vitamini Gereksinimi

Normal sartlarda plazma vitamin E diizeyleri on iki yasindan kiigiiklerde 3-15 mg/dL
iken 12 yasindan biiyiiklerde ve eriskinlerde 5-20 mg/dL degerleri normal degerlerdir
(81).

2.3.2.5. E Vitamini Eksikliginde Semptom ve Bulgular

Vitamin E eksikliginin bashca bulgu ve semptomlari; karaciger, kemik iligi, beyin
anomalileri, iireme bozukluklari, hafif hemolitik anemi (eritrosit frajilitesinde artis),
kapiller permeabilite artisi, embriyogenez bozukluklari, iskelet kasi distrofisi,

kardiyomiyopati ve spinoserebellar hastaliklar ortaya ¢ikabilir (81).
2.3.2.6. E Vitamini Eksikliginin Tedavisi

Tablo VII. E Vitamini Eksikliginin Tedavisi

Yas Gereksinim  (mg/giin)
0-6 ay 4
7-12 ay 5
1-3 yas 6
4-8 yas 7
9-13 yas 11
Adelosan Erkek 15
Kiz 15

2.3.3. B1 (TIAMIN) VITAMINI
2.3.3.1. Genel Bilgiler

Tiamin, bir diger ismiyle B1 vitamini suda ¢oziilen vitaminlerdendir ve B vitamin

komplekslerinden ilk kesfedilendir. igerigindeki siilfiir dolayisiyla tiyovitamin olarak da
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adlandirilir. Eksikliginde norolojik semptomlara sebebiyet verdigi igin ilk olarak

aneurin diye isimlendirilmistir.
2.3.3.2. Bl Vitamini Fonksiyonlari

Tiamin molekiiliiniin fosfat tiirevleri bir¢ok hiicre i¢i reaksiyonlarda gorev almaktadir.
En iyi bilinen tiamin formu olan tiamin pirofosfat (TPP) bir koenzim olarak seker ve
aminoasit yikiminda onemli role sahiptir. Ayrica diger bir fosfat tiirevi olan tiamin
difosfat ise alkol fermantasyonunun ilk basamaginda reaksiyona katilmaktadir. Tiamin;
asetil kolin ve GABA biyosentezinde kullanilir. Biitiin canli organizmalar biyokimyasal

faaliyetlerde tiamini kullanmaktadirlar (83).
2.3.3.3. Bl Vitamini Kaynaklar:

Tiyaminin ana kaynaklari tahil taneleridir. Ozellikle rafine edilmemis tahillarda daha
¢ok bulunur bunun sebebi tahillarin dis kabugunda daha ¢ok yer almasidir. Tiyamin
ayrica keten tohumu, yulaf ezmesi ve aygicegi cekirdeginde, kahverengi piringte,
patates, karnibahar, tavuk karacigerinde, yumurtada ve portakalda bol miktarda bulunur
(82).

2.3.3.4. Gunliik B1 Vitamini Gereksinimi

Tiyaminin giinliik alinmas1 gereken miktari, bebekler i¢in 0,2-0,5 mg; ¢ocuklar igin 10
yasina kadar 0,5-1 mg; yetiskinler igin ise 1,4 mg olarak belirlenmistir (83). Goniilliiler
tizerinde yapilan g¢alismalar, giinde 50 mg tiyamin alinmasinin zeka diizeyinde kayda

deger artiglara sebebiyet verdigini gostermistir (84).
2.3.3.5. Bl Vitamini Eksikliginde Semptom ve Bulgular

Yeterli tiyamin alinmamasi durumunda ‘beriberi’ adi verilen bir sinir sistemi hastaligi
meydana gelmektedir. Ayrica yetersiz tiyamin alimi kardiyovaskiiler sistemde dliimciil
hasarlara da neden olabilmektedir (85). Bu iki ciddi durum disinda tiyamin eksikligi;
halsizlik, kilo kaybi, sinirlilik gibi belirtiler de gosterebilir. Beriberi hastaligi uzun
donem tiyamin eksikliginde olusan; periferal ndropati ve kardiyovaskiiler problemlerle
karakterize bir hastaliktir. Kuru ve yas beriberi olarak iki tipi vardir. Kuru beriberi’ de
gerginlik, titreme, halsizlik ve kollarda paralizi goriiliir. Yas beriberi’de ise 6dem ve

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

Besinlerden veya destek tiiriinleri ile alinan tiyaminin asir1 alimina ait herhangi bir
sikayet ya da semptom rapor edilmemistir. Bu nedenle tiyamin alimina ait ist limit

(Tolerable Upper Intake UL) degeri yoktur (87).
2.3.4. B2 (RIBOFLAVIN) VITAMINI
2.3.4.1. Genel Bilgiler

Riboflavin (7,8-dimetil-10-ribityl-isoalloxazine) suda c¢oziilen ve birgok yiyecekte
bulunan bir vitamindir. Riboflavin organellerde gorevli enzimler i¢in kofaktér olan
flavin mononiikleotid (FMN) ve flavin adenin diniikleotid (FAD)’ 1n 6nciiliidiir (88).

2.3.4.2.B2 Vitamini Fonksiyonlari

Mitokondriyal elektron transportu, yag asidi oksidasyonu ve B6, B12 vitaminlerinin ve
folik asit metabolizmasi bu iki flavinin 6nemli oldugu metabolik siireglerdir. Ayrica
yapilan ¢aligmalar ratlarda riboflavinin antinosiseptif, antiinflamatuar etkileri oldugunu

da gostermektedir (89-91).
2.3.4.3. B2 Vitamini Kaynaklari

B2 vitamini et, siit ve hububatta bulunur. Riboflavin 1sikta kolayca bozulur; 2 saat gilines
1s1¢ina maruz Kalan siitte %85’ i kaybolurken, pastorize siitte higbir degisiklige ugramaz
(88).

2.3.4.4. Gunliik B2 Vitamini Gereksinimi

Biiylimenin hizli oldugu c¢ocukluk doneminde ihtiya¢ fazladir. Viicutta depo
edilemedigi i¢in glinliik olarak alinmasi gerekir. Fazla alindig1 zamanda idrarla atilir.
Riboflavin ihtiyact her 1000 kalori ig¢in 0.6 mg’ dir (88).

2.3.4.5. B2 Vitamini Eksikliginde Semptom ve Bulgular

Riboflavin eksikligi genelde diger suda eriyen vitamin eksiklikleriyle beraber goriiliir.
Riboflavin eksikliginde kusma, diyare, agir dermatit ve kaslarda spastisite ortaya
cikabilir. Bunun disinda; sindirim bozukluklarina, deride ve gozlerde yanma, agiz

koselerinde catlama, bas agrilari, depresyon ve unutkanliga yol agabilir (89-91).
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2.3.4.6. B2 Vitamini Eksikliginin Tedavisi

Tedavide; yetiskin erkeklerde 1.3 mg/giin, yetiskin kadinlarda 1.1 mg/giin verilmelidir.
Klinik eksiklik belirtileri 0.5-0,6 mg/giin’ den az alinirsa goriilebilir (88).

2.3.5. B6 (PIRIDOKSIN) VITAMINI
2.3.5.1. Genel Bilgiler

Vitamin B6; deoksiriboniikleik asit (DNA) metilasyonu sentezi ve tamirinde,
norotransmitter yapiminda ve gen ekspresyonunda serum homosistein seviyelerini
kontrol etmeye yardimei, 6nemli rollere sahip yiizden fazla enzimin ihtiyag duydugu

suda ¢0ziilebilir bir vitamindir (92-93).
2.3.5.2. B6 Vitamini Fonksiyonlari

Vitamin B6’ nin aminoasit metabolizmasinda bir seri reaksiyon i¢in koenzim goérevinin
olmasi nedeniyle Onemli bir rolii vardir. Bunlarin arasinda transaminasyon ve
dekarboksilasyon bulunmaktadir. Ayrica glikojen fosforilaz igin de koenzim olarak
gorev yapmaktadir. Bunun disinda steroid ve diger hormonlarin gen ifade edilimlerinde

modiilatdr goérevi bulunmaktadir (94).
2.3.5.3. B6 Vitamini Kaynaklar:

Maya ve hububat iginde piridoksin tiirevleri nispeten daha fazla miktarda mevcuttur.
Yesil yaprakli sebzelerde, siit ve yumurtada ise daha az miktarda bulunur. Ayrica barsak

floras1 bakterileri tarafindan da sentez edilerek viicut tarafindan kullanilir (95).
2.3.5.4. B6 Vitamini Eksikliginde Semptom ve Bulgular

B6 vitamini eksikliginde dermatit, bilyiimenin yavaslamasi, yagh karaciger, anemi ve
mental bozukluklar goriilebilir. Nadiren ¢ocuklarda piridoksin eksikligi konviilsiyon,
bulanti, kusmaya neden olabilir (94,95).

2.3.5.5. B6 Vitamini Eksikliginin Tedavisi

Tedavide; 19-50 yas kadin ve erkekte 1.3 mg/giin olarak belirtilmekle birlikte giinde
100 mg kadar kullanilmasi zararl degildir (94,95).
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2.3.6. B12 VITAMINI
2.3.6.1. Genel Bilgiler

Suda eriyen B12 vitamini, baslica mikroorganizmalar tarafindan sentezlenen ve gesitli
tirevleri bulunan bir vitamindir. Ihtiyact olan B12 vitaminini insan viicudu
sentezleyemez. B12 vitamini besinlerdeki ve 6zellikle hayvansal gidalardaki

kobalaminlerden elde edilir (96).
2.3.6.2. B12 Vitamini Fonksiyonlari

B12 vitamini DNA sentezinde rol alarak hiicre boliinmesi ve gelisiminde gorevlidir.
Ayrica vitamin B12; homosistein’ in methionin’ € metilasyonu ve metilmalonil koenzim
A’ nin siiksinil koenzim A’ ya donlisimii olmak {izere iki onemli metabolik
reaksiyonun kofaktoriidiir (97). Bu nedenle vitamin B12 eksikliginde prekiirsorlerin

(homosistein ve metilmalonik asit) orani artar.
2.3.6.3. B12 Vitamini Kaynaklar

B12 vitamininin esas kaynagi hayvansal gidalardir. En fazla sigir karacigeri ve
bobreginde bulunur (40-50 ng/100 gr). Et, siit, yumurta, peynir, yogurt ve deniz iirlinleri
de B12 vitamini igerirler (97).

2.3.6.4. B12 Vitamini Eksikliginde Semptom ve Bulgular

Vitamin B12, DNA sentezi i¢in 6nemli olan tetrahidrofolat tiretiminde gereklidir. Bazi
vitamin B12 eksikligi vakalarinda, geciken DNA sentezi sonucu hizla g¢ogalan
hematopoetik hiicrelerde makrositik anemi ortaya ¢ikabilir. Bunun disinda nétrofillerde

hipersegmentasyon, 16kopeni, trombositopeni ve pansitopeni de goriilebilir (98).

Norolojik degisiklikler hematolojik anormallik olmaksizin gelisebilir. Bunlar; duyusal
defisitler, paresteziler, derin tendon reflekslerinin kaybi, hareket bozukluklari,
gelismede gerilik, hipotoni, nobetler, demans, ataksi, paraliziler ve ndropsikiyatrik
degisiklikler (depresyon, kisilik degisiklikleri, hafiza kaybi, okul performansinda
diisme) olarak siralanabilirler (99-102).

Irritabilite, halsizlik, anormal pigmentasyon, sistolik iifiiriimler, glossit, anoreksi,

kusma, sarilik, konstipasyon ya da diyare de saptanabilecek diger bulgulardir (103-105).
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2.3.6.5. B12 Vitamini Eksikliginin Tedavisi

Cocuklarda B12 vitamini eksikliginin tedavisi ¢ok net belirlenmemistir. Agir anemisi
olan hastalarda komplikasyonlar1 oOnlemek amaciyla tedaviye diisiik dozlarda
baslanmasi Onerilir. Genellikle ilk 1 hafta 100 pg/giin IM (intramuskuler), daha sonraki
hafta giinasir1 100 pg/giin, ardindan 100 pg/giin haftada 3 giin, takiben 100 pg/giin
haftada 1 giin, olmak iizere 1 ay siireyle tedavi verilerek depolar doldurulur. Ihtiyaca

gore ayda 1000 pg idame verilir (106).

Yetersiz B12 vitamini alimina bagl eksiklik gelisen cocuklarda tedavi ile depolarin
doldurulduktan sonra beslenme igerigi eksikligin gelismesini Onleyecek sekilde

diizenlendiyse idame tedavisine gerek olmayabilir.

Malabsorbsiyona bagli B12 vitamini eksikliginde ise uzun siireli (neden ortadan

kaldirilamiyorsa omiir boyu) tedavi gerekmektedir (107).
2.3.7. FOLIK ASIT
2.3.7.1. Genel Bilgiler

Adim ilk kez 1941’ de ispanaktan izole edilmesi sebebi ile yaprak anlamina gelen
‘folium” dan alan folik asitin streptococcus lactis (S. Faecalis) i¢in biiyiime faktorii
oldugu gosterilmistir. 1943 yilinda ise ilk kez bilesik saf kristal halinde sentez edilmistir
(108). Folik asitin yapisinda, pteridin halkasi, p-amino benzoik asit (PABA), a-glutamik

asit ve tek karbonlu gruplar (formil, metil, metilen gibi) bulunur (108).
2.3.7.2. Folik Asit Fonksiyonlari

Folik asit, hiicre boliinmesi ve protein sentezi i¢in olduk¢a énemlidir (109).
2.3.7.3. Folik Asit Kaynaklar:

Insanlarda folat sentezleme yetenegi yoktur. Bu nedenle ihtiyaglarini diyetlerden
karsilarlar. Folat bircok bitki ve bakteri tarafindan sentezlenebilir. Folattan zengin diyet
kaynaklar1; karaciger, maya 6zii, bobrek ve diger sakatatlar, yesil yaprakli sebzeler ve
turunggiller bulunmaktadir. Bununla beraber daha az oranlarda da ekmek, patates ve siit
tirlinlerinde de bulunur (110,111).
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2.3.7.4. Folik Asit Eksikliginde Semptom ve Bulgular

Folat eksikliginin en 6nemli semptomu megaloblastik anemidir (112). Folat veya
kobalamin eksikligine bagli gelisen hematolojik degisiklikler birbirinden ayirt edilemez
(1112).

2.3.7.5. Folik Asit Eksikliginin Tedavisi

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

dozlarda folik asit verilmesi bile hematolojik cevap olusturmak i¢in yeterlidir (114).
2.3.8. KARNITIN
2.3.8.1. Genel Bilgiler

Karnitin hiicrenin enerji iiretimi i¢in uzun zincirli yag asitlerinin mitokondri matriksine
gecisinde gorevli, asetillenmis koenzim A (CoA) miktarin1 diizenleyen ve diger hiicresel
metabolik olaylarda da gorev alan, antioksidan 6zelligi kanitlanmig vitamin benzeri bir
bilesiktir. Viicutta L izoformunda bulunan karnitinin; L-karnitin (LCAR), asetil L-
karnitin (ALCAR) ve propiyonil L-karnitin tiirevleri bulunmaktadir (115,116).

2.3.8.2. Karnitin Fonksiyonlar:

Karnitin hiicresel enerji metabolizmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Serbest uzun
zincirli yag asitlerinin beta oksidasyonunun saglanmasi i¢in mitokondri i¢
membranindan mitokondri matriksine gecisinde esansiyel bir kofaktdr olarak hiicrenin
enerji Uretiminde gorevlidir. L-karnitin beta oksidasyonu hizlandirarak asetil CoA
miktarim arttirir, ayrica toksik asetil CoA metabolitlerini tamponlar ve asetil CoA/CoA
oranini diizenler. Bunun disinda; dalli zincirli aminoasit (valin, 16sin, izoldsin)
metabolizmasinda, Keton cisimlerinin kullaniminda, peroksizomal beta oksidasyonunda,
eritrosit membranda yag asiti-fosfolipid doniisiimiinde, yag asit zincir kisaltma
islemlerinin yan {iriinlerinin peroksizomlardan disar1 ¢ikarilmasinda da 6nemli gorevleri

mevcuttur (115,116).
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2.3.8.3. Karnitin Kaynaklari

Serbest karnitinin %75’ i diyetten saglanirken geri kalan %25’ i ise endojen olarak
sentezlenir (117). Karnitin kaynaklar1 ¢gogunlukla et, siit gibi hayvansal iiriinler olmakla
beraber pisirilmeye ve hazirlamaya bagli diyetteki serbest karnitin igerigi de degisebilir
(118,119).

2.3.8.4. Karnitin Eksikliginde Semptom ve Bulgular

Bebeklik ve erken cocukluk donemlerinde; ilerleyici giigslizliik, bulanti, kusma,
konvulsiyon, hepatik ensefalopati ve koma ataklariyla karekterizedir. Kas, karaciger,

beyin ve bobrek L-karnitin diizeyleri azalmistir (120,121).
2.3.8.5. Karnitin Eksikliginin Tedavisi

Piyasada L-karnitin, asetil L-karnitin ve propiyonil L-karnitin formlar1 mevcuttur (120).
Tedavi semasi1 primer ve sekonder karnitin eksikligine bagl olarak degismekle birlikte
giinliik oral doz giinde iki ya da {i¢ kez doz basina 1-2 gram olmak {izere toplam 2-6

gr/glin olarak onerilmektedir (121).
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1. Cahsmaya Alinan Vakalarin Belirlenmesi

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastanesi Cocuk Endokrinolojisi Poliklinigi’
ne bagvuran CDC 2000 VKI persentil degerlerine gore 95. persentil ve iistiinde olan 10-
16 yaslar1 arasindaki olgular obez grubuna alindi (34,35).

IDF kriterlerine gore;

-Santral obeziteye (bel gevresi >90p) ek olarak asagidaki kriterlerden en az 2 Kriterin

varligs;

-Trigliserid diizeyi > 150 mg/dL

-HDL diizeyi < 40 mg/dL

-Sistolik kan basinci > 130 mmHg veya diastolik kan basinci > 85 mmHg

-Acglik plazma glukoz diizeyi > 100 mg/dL veya tan1 konulmus tip 2 diabetli kriterlerini
karsilayan 10-16 yaglari arasindaki olgular metabolik sendrom grubuna dahil edildi
(66).

Kontrol grubu olarak 10-16 yaslar1 arasinda Genel Cocuk Poliklinigine karin-gogiis
agris1, bogaz agris1 gibi akut sikayetler ile bagvuran tarti ve boylar1 normal sinirlarda,
bilinen kronik hastaligi olmayan ¢ocuklar ¢alismaya alindi. Karaciger yetmezligi veya
hastaligi, bobrek yetmezligi (plazma kreatini >1,5 mg/dl), kanser, kronik otoimmiin

hastalik, tiroid hastaligi, endojen obezite tespit edilen hastalar calisma dis1 birakildi.
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Calismaya alinan tiim cocuklarin ailelerinden yazili ve sozlii aydinlatilmis onamlari

alindi.
3.2. Calisma Verilerinin Toplanmasi

Calisma verilerinin toplanmasi; Olgiimlerin kaydedilmesi, sistemik fizik muayene

yapilmasi, laboratuar tetkiklerinin ¢alisilmasi evreleriyle gerceklesti.
3.3. Ol¢iimler
3.3.1. Agirhk Olgiimii

Densi tart1 ve boy 6lger cihazi ile her cocugun agirligr digital baskiille 6l¢iildii. Olgiimii
yapilan ¢ocugun ayakkabilar1 ve iist giysileri ¢ikarildi. Her tartim Oncesi tart1 sifirlandi.
Her iki ayagi ile platform merkezine basacak sekilde ¢ocuk tartiya ¢ikarildi. Elektronik

gostergede "Kg" olarak okunan sonu¢ hemen kaydedildi.
3.3.2. Boy Olciimii

Her ¢ocugun boyu Densiboy 6lger cihaziyla | mm' ye duyarli diiz milimetrik 6lgtim
gostergesi ile ol¢iildii. Agirlik 6l¢imil i¢in ayakkabilar1 ve st giysileri ¢ikartilmis olan
her ¢ocugun; boy olglimii Oncesinde, ¢ocugun omuzlarimi diklestirip ellerini yanlarda
tutup, dizlerini kirmadan, agirligini her iki ayaginda dagilacak sekilde dik durmas: tarif
edildi. Boy olgerin dikey pargasina birlestirmis oldugu topuklarin arka kismi ile temas
etmesine dikkat edildi. Boy 6l¢iimii sirasinda her gocuk i¢in ideal pozisyon olarak boy
Olcerin parcasi ile 4 noktada (basin arka oksipital boliimi, sirti, gluteus maximus
yiizeyleri ve topuklarl) temas amaglandi. Boy olgme islemi baglatilmadan Once,
hedeflenen pozisyonun saglanip saglanmadigini kontrol etmek i¢in dl¢iimii yapan kisi,
gocugun yan tarafina gecerek kontrol etti. Amaglanan pozisyon elde edildikten sonra,
boy Olgerin bas parcasi asagiya dogru yavasca hareket ettirilerek ¢ocugun basi ile temas
etmesi saglandi. Dikey bolmedeki milimetrik duyarliliktaki rakamlara gore belirlenen
"cm" degerinden sonuglar kaydedildi. Agirlik ve boy 6l¢iimleri ayni kisi tarafindan
yapildi.
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3.3.3. Bel Cevresi Olgiimii

Bel ¢evresi arkus kosta ile spina iliaka anterior siiperior arast mesafenin orta
noktasindan gegecek sekilde esnemeyen mezura kullanilarak olgiiliip, santimetre (cm)
olarak kaydedildi. Vakalarin bel ¢evreleri Unalan ve arkadaslarmm hazirladiklar1 Tiirk

Cocugu bel ¢evresi normallerine gore degerlendirildi (60).
3.3.4. VKi Hesaplanmasi

Agirhik ve boy olgiileri kullamlarak olgularm VKI’ leri (Agirlik [kg]/ Boy? [m?])
hesaplandi. Obezitenin kriteri olarak; yas ve cinsiyete gore diizenlenmig CDC 2000
Biiyiime Grafileri kullamlarak, VKI’ i >95 persentil (p) olan ¢ocuklar obez olarak
tanimlandi (34,35).

3.3.5. Rolatif indeks (RI) Hesaplanmasi

Yas ve cinsiyete gore diizenlenen boy ve viicut agirhigi degerleri igeren tablolar
kullanilarak ¢ocuklarin boy yasma uygun viicut agirhi@ bulundu. Boylarimin 50.
persentil oldugu yaslardaki 50. persentildeki agirliklari gocuklar i¢in ideal viicut
agirliklart olarak tespit edildi. Cocuklarin viicut agirliklarinin ideal agirliklarina
oranlanmasi ile rolatif indeksleri hesaplandi.

Hastanin viicut agirligi x 100
Rolatif Agirhk =

Ayni1 boydaki normal ¢ocugun agirligi

3.3.6. Sistemik Muayene Yapilmasi

Her c¢ocugun sistemik fizik muayenesi yapildi. Ayrica tiim ¢ocuklarda akantozis

nigrikans ve stria varligi arastirildi.
3.3.7. Hipertansiyon Olciimii

Hastalarin sistolik ve diastolik kan basinglari; 20 dakikalik istirahattan sonra oturur
pozisyonda iken ayni sfingomanometre kullanilarak, ayni kisi tarafindan sol kolun 2/3’
inii kaplayan manson ile dlgiilerek kaydedildi. Sistolik basing; sesin ilk basladig1 andaki
deger, diyastolik basing ise 5. Korotkoff fazi olarak alindi. Degerler mmHg olarak
kaydedildi.
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3.4. Biyokimyasal Parametrelerin Olciimii

Laboratuvar degerlendirmeleri i¢in incelenecek kan Ornekleri 12 saat acliktan sonra,
sabah 08.30-11.00 saatleri aras1 alindi. Ayn1 giin aglik kan sekeri, trigliserit, HDL, LDL,
total kolesterol, insiilin, folik asit ve vitamin B12 diizeyleri ¢alisilarak sonuglari
kaydedildi. Biyokimyasal parametreler Cobalt 800 cihazi ile spektrofotometre yontemi
kullanilarak ¢aligildi. Vitamin B12 diizeyi ise Cobalt 602 cihazi ile Roche marka Kitler

kullanilarak elektrokemoluminesans yontemi kullanilarak c¢aligildi.
3.5. Vitamin Diizeyleri ve Serbest Karnitin Diizeyleri Ol¢iimii

Vitamin A, vitamin E, vitamin B1, vitamin B2, vitamin B6 ve serbest karnitin diizeyleri
icin ayrilan serum, plazma ve tam kan ornekleri -80 °C’ de analiz yapilincaya kadar
saklandi. Vitamin A ve E diizeyleri Thermo HPLC cihazi ile Zivak marka Kkitler ile
HPLC yontemi kullanilarak galisildi. Vitamin B1, vitamin B2, vitamin B6, karnitin
diizeyleri Agilent 1100 series HPLC cihazi ile Recipe ve Eureka marka kitler ile HPLC

yontemi kullanilarak c¢alisildi.

3.6. HOMA-IR Hesaplanmasi

HOMA-IR= Aglik Insiilin (uU/mL) x Aclik Kan Sekeri*(mmol/L)/22,5
*Kan Sekeri mg/dL/18=mmol/L

formiilii kullanilarak hesaplanda.

3.7. Istatistiksel Analizler

Verilerin analizi; SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0
paket programi kullanilarak yapildi. Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler igin
ortalama + standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum) olarak; nominal
degiskenler ise vaka sayist ve % big¢iminde gosterildi. Gruplar arasi ylizde
karsilagtirilirken Chi-square testi yapildi. iki grup arasi ortalama karsilastirilirken
dagilim normal ise t testi; normal degil ise Mann-Whitney testi kullanildi.
Nonparametrik veriler; Ki-kare, Kruskal -Wallis veya Mann Whitney U testleri ile

analiz edildi. Normal dagilim gdsterenlerde Pearson (r) korelasyon katsayilari, normal
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dagilim gostermeyenlerde ise Kendall’in tau’su kullanildi. Sonuglar i¢in anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastanesi Cocuk Endokrinolojisi Poliklinigi’
ne 10-16 yaslar1 arasinda obezite yakinmasi ile bagvuran, yapilan muayene ve tetkikler
sonucunda basit obezite tanist alan 55 olgu obez grubunu; yapilan muayene ve tetkikler
sonucu metabolik sendrom tanisi alan 51 hasta metabolik sendrom grubunu ve Genel
Cocuk Poliklinigi’ ne gesitli yakinmalar ile basvuran, tarti ve boylari normal sinirlarda
olan 59 ¢ocuk kontrol grubunu olusturdu. Tiim olgularin klinik &zellikleri Tablo VIII®

de gosterilmektedir.

Tablo VIII. Tiim Cocuklarin Yaslari, Cinsleri ve Antropometrik Olgiimleri

Parametreler Metabolik
Obez Grup Kontrol Grubu
Sendromlu Grup p
(n=55) (n=59)
(n=51)
Yas (y1l) 12.4+2.2 12.3+2.4 11£1.7 >0.05
Cinsiyet
23 20 22 >0.05
Kiz
32 31 37 >0.05
Erkek
Viicut Agirhg (kg) 68.7£17.9® 72.8423 4¢ 36.6£10.2b,¢ <0.05
Boy Uzunlugu (cm) 152.2+13.3 155.4£13.8 142+11.7 >0.05
Bel Cevresi (cm) 84.5+£9.7° 91.2+3¢ 64.3+5.1b.c <0.05
VKI (kg/m?) 29441 30.5+4.2¢ 17.8+2.7b,¢ <0.05
RI1 (%) 152422.1 150.2+19.8¢ 97.94£10.7b.¢ <0.05

Degerler ortalama+SD olarak belirtilmistir

2. Obez grup ile Metabolik Sendrom grubu arasindaki fark p <0.05

b, Obez grup ile Kontrol grubu arasindaki fark p <0.05

¢. Metabolik Sendrom grubu ile Kontrol grubu arasindaki fark p <0.05
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Vakalarin bel gevresi persentilleri incelendiginde; 12 obez hastanin %90p, 43 obez

hastanin ise >%90p olarak bulundu. Metabolik sendromlu hastalar incelendiginde 51

vakanin hepsinin bel ¢evresi >%90p oldugu goriildii. Kontrol grubunda ise 59 ¢ocugun

hepsinin bel gevresi <%90p idi. Bel c¢evresi persentilleri agisindan gruplar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05) (Sekil I11) (Tablo VIII).
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40 -

30 -

20 -

10 -

<%90p

%90p

>90p

m Obez Grup
= Metabolik Sendrom Grubu
m Kontrol Grubu

Sekil I1l. Tim vakalarin bel ¢evresi persentil dagilimi

VKI persentilleri incelendiginde; 3 obez ¢ocugun VKI persentili 95p, 52 obez ¢ocugun

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

Kontrol grubunda ise; 59 olgunun hepsi <%85p olarak saptandi. VKI persentilleri

acisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05) (Sekil V)
(Tablo VIII).
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Sekil IV. Tiim vakalarin VKI persentil dagilim1
Rolatif indeks (RI) oranlar incelendiginde; 55 obez hastann RI” inin >%120 oldugu
saptandi. Metabolik sendromlu hastalar incelendiginde; 51 hastanin hepsi >%120
indekse sahip idi. Kontrol grubu incelendiginde 59 ¢ocugun hepsi <%120 indekse sahip
olarak bulundu. Rolatif indeks (RI) oranlari agisindan gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05) (Sekil V) (Tablo VIII).

60

58

56

54

m Obez Grup
52  ®Metabolik Sendrom Grubu

m Kontrol Grubu
50

48

46

>%120 %120. <%120

Sekil V. Tiim vakalarin RI dagilimi
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Hipertansiyon varligi a¢isindan da her ti¢ grup karsilastirildiginda obez grupta; 51 obez
hastanin kan basinci <130/85 mmHg, 4 obez hastanin kan basinci 130/85 mmHg olarak
ol¢iildii. Metabolik sendromlu grupta; 14 hastanin kan basmci <130/85 mmHg, 21
hastanin kan basincit 130/85 mmHg, 16 hastanin kan basinci >130/85 mmHg olarak
ol¢iildii. Kontrol grubunda ise 59 ¢ocugun hepsinin kan basinci <130/85 mmHg idi.
Hipertansiyon degerleri agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05) (Sekil V1).

60 -

50 -

40 +
m Obez Grup

30 A m Metabolik Sendrom Grubu
Kontrol Grubu

20 A

10 -

<130/85 mmHg 130/85 mmHg >130/85 mmHg

Sekil VI. Tiim vakalarin kan basinci degerlerinin dagilimi

Tiim vakalarin laboratuar degerleri Tablo 1X* da belirtilmistir. Laboratuar degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda; trigliserit diizeyi acisindan fark istatistiksel olarak
anlaml1 idi (p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu grup karsilastirildiginda farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0.05). Obez grup ile kontrol grubu
karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli tespit edilmedi (p= 0.536). Metabolik
sendromlu grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli
saptand1 (p<0.05) (Tablo IX).

Serum HDL diizeyi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu
(p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karsilastirildiginda fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Obez grup ile kontrol grubu
karsilagtirildiginda fark istatistiksel olarak anlamsiz idi (p= 0.52). Metabolik sendromlu
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hastalar ile kontrol grubu karsilagtirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli oldugu

goriildii (p<0.05) (Tablo IX).

Serum total kolesterol diizeyleri incelendiginde gruplar arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli saptanmadi (p=0.063).

Serum LDL diizeyi gruplar arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
mevcuttu (p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karsilastirildiginda fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p=0.052). Obez grup ile kontrol grubu
karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamsiz idi (p=0.052). Metabolik sendromlu
hastalar ile kontrol grubu karsilagtirildiginda istatistiksel olarak fark anlamli oldugu

goriildii (p<0.05) (Tablo IX).

Serum acglik kan sekeri diizeyi degerlendirildiginde gruplar arasindaki fark istatistiksel

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

Serum insiilin diizeyi gruplar arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
fark mevcuttu (p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karsilastirildiginda
fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p=0.739). Obez grup ile kontrol grubu
karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05). Metabolik sendromlu
hastalar ile kontrol grubu karsilagtirildiginda istatistiksel olarak fark anlamli oldugu

goriildii (p<0.05) (Tablo 1X).

HOMA-IR degerleri karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli  saptand1  (p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak fark anlamsiz idi (p=0.8). Obez grup ile kontrol
grubu karsilagtirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Metabolik
sendromlu hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark anlamli
idi (p<0.05) (Tablo 1X).

Vitamin A diizeyi degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=0.79) (Tablo IX).

Vitamin E diizeyi gruplar arasinda incelendiginde fark anlamli tespit edildi (p<0.05).
Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak
anlaml idi (p<0.05). Obez grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda fark istatistiksel
olarak anlamli saptandi (p<0.05). Metabolik sendromlu hastalar ile kontrol grubu

karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0.05) (Tablo IX).
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Vitamin Bl diizeyi agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karsilastirildiginda farkin
istatistiksel olarak anlamsiz oldugu goriildi (p=0.723). Obez grup ile kontrol grubu
karsilagtirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0.05).
Metabolik sendromlu hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark saptandi (p<0.05) (Tablo IX).

Vitamin B2 diizeyi agisindan gruplar arasinda anlamli fark mevcuttu (p<0.05). Obez
grup ile metabolik sendromlu hastalar karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0.094). Obez grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05). Metabolik sendromlu hastalar ile kontrol grubu
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak farkin anlamli oldugu goriildi (p<0.05) (Tablo
1X).

Vitamin B6 diizeyi degerlendirildiginde gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak
anlamsiz oldugu tespit edildi (p=0.2) (Tablo IX).

Vitamin B12 diizeyi incelendiginde gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
saptandi (p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karsilastirildiginda
farkin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu goriildii (p=0.415). Obez grup ile kontrol
grubu karsilagtirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (p<0.05).
Metabolik sendromlu hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlaml1 fark mevcuttu (p<0.05) (Tablo 1X).

Folik asit diizeyi gruplar arasinda degerlendirildiginde fark istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p<0.05). Obez grup ile metabolik sendromlu hastalar karsilastirildiginda farkin
istatistiksel olarak anlamsiz oldugu goriildii (p=0.403). Obez grup ile kontrol grubu
karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0.05).
Metabolik sendromlu hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda istatistiksel olarak
fark anlaml1 saptandi (p<0.05) (Tablo IX).

Serbest karnitin diizeyi incelendiginde gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi

(p=0.225) (Tablo 1X).
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Tablo IX. Tiim Vakalarin Biyokimyasal ve Mikronutrient Degerleri

Metabolik
Parametreler Obez Grup Sendromlu Kontrol Grubu
(n=55) Grup (n=59)
(n=51)

Trigliserit (mg/dL) 82.7+£29.4* 138.8+£73.4%¢ 92.4439.1¢ <0.05
HDL (mg/dL) 49.3+6.2° 41.9+10.5%¢ 49.8+14.3¢ <0.05
T.Kolesterol (mg/dL) 152.5425.3 168.2+60.3 144.6+£30.6 >0.05
LDL (mg/dL) 86.4+£23.6 97.74+55.5¢ 77.4429.9¢ <0.05
A. Kan Sekeri (mg/dL) 87.6+7.8 89.4+11 87+11.1 >0.05
Insiilin (nU/mL) 15.1+7" 17.4+11.5¢ 114+10.10,¢ <0.05
HOMA-IR 3.2+1.7° 3.6+2.4¢ 2.442.3b,¢ <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+12.2,b 15.5+£12.2%¢ 29.9+10.7%¢  <0.05
Vitamin B1 (mg/L) 46+17.3b 45.8422¢ 36+£12.9b,¢ <0.05
Vitamin B2 (mg/L) 88.1+35° 115.7+65.2¢ 173.5+51b.¢ <0.05
Vitamin B6 (mg/L) 10.9+4.8 11.94£5.5 12.6£7.8 >0.05
Vitamin B12 (pg/mL) 301.8+£134.8°  318.7+138.1c  430.7+129.6>.c  <0.05
Folik Asit (ng/mL) 11£2.9® 10.442.8¢ 12.943.8b,¢ <0.05
S. Karnitin (umol/L) 17.1£14.8 13.8+12.7 11.1£5.5 >0.05

Degerler ortalama+SD olarak belirtilmistir
2. Obez grup ile Metabolik Sendrom grubu arasindaki fark p <0.05

b. Obez grup ile Kontrol grubu arasindaki fark p <0.05
¢, Metabolik Sendrom grubu ile Kontrol grubu arasindaki fark p <0.05



Tablo X. Obez grupta mikronutrient seviyelerinin trigliserit, total kolesterol, LDL, HDL, Aglik Kan Sekeri ve HOMA-IR degerleri ile iliskileri

1517

OBEZ GRUP Trigliserit T.Kolesterol LDL HDL HOMA-IR Achik Kan Sekeri
r p r p r p r p r D . D
Vit. A 0019 >0.05 -0056 >0.05 -0.124 >0.05 0.196 >0.05 0332 <005 -0.026 >0.05
Vit. E -0.008 >0.05  0.031  >0.05 0007 >005 0107 >005 0089 >0.05 -0077 >0.05
Vit. B1 0.025  >0.05 -0.083  >0.05 -0.9 >0.05  -0.031 >0.05 -0.303 <005 -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 >005 -0.054 >0.05 -0.039 >0.05 -0.095 >0.05 0173 >005 0062 >0.05
Vit. B12 0279 <005 0224 <005 0191  >0.05 -0.054 >0.05 -0046 >0.05 -0414 <001
Folik Asit 0014 >0.05 0129  >0.05 0138 >0.05 0046 >005 -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




Obez grup kendi i¢inde incelendiginde;

— Aclik kan sekeri diizeyi ile vitamin B12 diizeyi arasindaki iligki incelendiginde
ise aralarinda negatif korelasyon oldugu goriildii (r=-0.414). Bu iliskinin
istatistiksel olarak ¢ok 6nemli oldugu saptandi (p<0.01) (Tablo X).

— HOMA-IR indeksi ile vitamin A diizeyi arasinda pozitif korelasyon bulundu
(r=0.332). Bu iliski istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05) (Tablo X).

— HOMA-IR indeksi ile vitamin B1 diizeyi arasinda ise negatif korelasyon oldugu
goriildii (r=-0.303) ve istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (p<0.05) (Tablo
X).

— Vitamin B12 diizeyi ile trigliserit ve total kolesterol diizeyleri arasinda pozitif
korelasyon saptandi (r=0.279, r=0.224) ve bu iligkilerin istatistiksel olarak
onemli oldugu 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, A¢lik Kan Sekeri ve HOMA-IR

degerleri ile iliskileri

METABOLIK Trigliserit T.Kolesterol LDL HDL HOMA-IR Achk Kan Sekeri
SENDROMLU GRUP r p r p r p r p r p r p
Vit. A 016  >0.05 0265 >0.05 0144 >005 0433 <001 0183 >005 0017 >0.05
Vit. E 017  >0.05 0051  >0.05 0037 >0.05 0131 >0.05 0325 <005 0243 >0.05
Vit. Bl 0151 >0.05 -0.213 >0.05 -0.221 >0.05 0046 >0.05 0.14  >0.05 0.06  >0.05
Vit. B2 027 >0.05 -0018 >0.05 0049 >005 0.249 >0.05 -0.014 >005 0206 >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 0205 >0.05 -0.212 >0.05 -0.198 >0.05 0.057 >0.05 -0.171 >0.05 0.069 >0.05
Folik Asit 034 <005 -0255 >0.05 -0.282 >0.05 0158 >0.05 -0.36 <005 0051 >0.05
S.Karnitin 0196 >0.05 0013 >005 -021 >005 -0.176 >0.05 -0.11  >0.05 -0.224 >0.05




Metabolik sendromlu grup kendi iginde incelendiginde;

— Trigliserit diizeyi ile folik asit diizeyi arasindaki iliski incelendiginde aralarinda
negatif korelasyon mevcuttu (r=-0.34) ve bu iligki istatistiksel olarak anlamli idi
(p<0.05) (Tablo XI).

— HDL diizeyi ile vitamin A diizeyi arasinda pozitif korelasyon bulundu (r=0.433)
ve bu iligkinin istatistiksel olarak ¢ok 6nemli oldugu goriildi (p<0.01) (Tablo
XI1).

— LDL diizeyi ile vitamin B6 diizeyi arasinda da pozitif korelasyon vardi (r=0.286)
ve bu iligki istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi (p<0.05) (Tablo XI).

— Aclik kan sekeri diizeyi ile vitamin B6 diizeyi arasindaki iligki incelendiginde
aralarinda pozitif korelasyon tespit edildi (r=0.269) ve bu iliski istatistiksel
olarak anlamli idi (p<0.05) (Tablo XI).

— HOMA-IR indeksi ile vitamin E diizeyi arasinda pozitif korelasyon tespit edildi
(r=0.325). Bu iliskinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0.05)
(Tablo XI).

— HOMA-IR indeksi ile folik asit diizeyi arasindaki iliski incelendiginde ise
aralarinda negatif korelasyon bulundu (r=-0.36) ve bu iliski istatistiksel olarak
anlaml1 saptandi (p<0.05) (Tablo XI).
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Tablo XII. Kontrol grubunda mikronutrient seviyelerinin trigliserit, total kolesterol, LDL, HDL, A¢lik Kan Sekeri ve HOMA-IR degerleri ile

6v

iliskileri

KONTROL Trigliserit T.Kolesterol LDL HDL HOMA-IR Achik Kan Sekeri
GRUBU r p r P r P r Y 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




Kontrol grubu kendi i¢inde incelendiginde;

Trigliserit diizeyi ile vitamin E diizeyi arasinda pozitif korelasyon saptandi
(r=0.331) ve bu iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05) (Tablo XII).
HDL diizeyi ile vitamin A diizeyi arasinda pozitif korelasyon bulundu (r=0.334).
Bu iliski istatistiksel olarak ¢ok 6énemli oldugu goriildii (p<0.01) (Tablo XII).
Total kolesterol diizeyi ile vitamin A diizeyi arasindaki iliski incelendiginde ise;
aralarinda pozitif korelasyon tespit edildi (r=0.369) ve bu iligki istatistiksel
olarak anlamli idi (p<0.05) (Tablo XII).

HOMA-IR indeksi ile folik asit diizeyi arasinda negatif korelasyon mevcuttu
(r=-0.396) ve bu iliskinin istatistiksel olarak ¢ok 6nemli idi (p<0.01) (Tablo
XI1).

HOMA-IR indeksi ile serbest karnitin diizeyi arasinda da negatif korelasyon
tespit edildi (r=-0.269) ve bu iliski istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii
(p<0.05) (Tablo XII).
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5. TARTISMA

Cocukluk c¢ag1 obezitesinin ve metabolik sendromun mikronutrientler ile iligkisini
inceleyen veriler arastirildiginda; literatiirde yeterli bilgi tespit edilememistir. Ayrica
iilkemizde de onemli bir saglik problemi olan bu konuyla ilgili yeterli ¢alismaya
ulagilamamugtir. Literatiirdeki bilgilerin aksine bulgularimiza gore vitamin Bl diizeyi
obez ve metabolik sendromlu hastalarda yiiksek tespit edildi. Vitamin A, vitamin B6 ve
serbest karnitin ile ilgili veriler sonucunda ise obez ya da metabolik sendromlu
hastalarda diisiikliik saptanmadi. Calismanin sonucunda; obez ve metabolik sendromlu
cocuklarda 6zellikle vitamin E, vitamin B2, vitamin B12 ve folik asit diizeyinde ise

diisiikliik oldugu tespit edildi.

DSO tarafindan en riskli on hastaliktan biri olarak kabul edilen obezite; viicutta asir1
yag depolanmasi ile olusan, 6zellikle son ii¢ dekatta prevelansi hizlanan 6nemli bir
saglik problemidir (122). Sedanter yasam ve beslenme aligkanliklarina bagli olarak
cocuklarda obezite prevalansi giderek artmaktadir. Obez cocuklarin 1/3” i, obez
ergenlerin %80’ i eriskin donemde de obez kalmaktadir. Bunun disinda eriskin
donemde izlenen obezite olgularmin %30 kadarinin baslangic doneminin c¢ocukluk
caglarina dayandig bilinmektedir (4,123,124). Cocukluk donemi obezitesinin eriskin
donemde neden oldugu komplikasyonlardan otiirli erken taninip Onlenmesi oldukga
onemlidir. Gilinlimiizde obezitenin goriilme siklig1 her yas doneminde artmaktadir.
Modern yasamin getirdigi beslenme aligkanliklarinda yaglarin ve karbonhidratlarin daha
fazla tiiketilmesi ve cocuklarin fizik aktiviteden uzaklasarak televizyon ve bilgisayar

oyunlarina yonelmeleri bunun baslica sebepleridir (125,126).
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Yapilan bir ¢alismada; 7-10 yaslar1 arasindaki ¢ocuklarin ve 11-14 yaslar1 arasindaki
adolesan grubun viicut kitle indeksleri incelenerek asir1 kilolu ve obezite birlikte
yaklasik %30 oranlarinda bulunmustur (127). Calismamizda ise tiim olgularin VKI
persentilleri incelendiginde obez ve metabolik sendromlu grubun anlamli 6lgiide yiiksek

oldugu goriildii.

Trigliserit diizeyi ile ilgili yapilan bir ¢alismada; Thai’ li asir1 kilolu (VKI >25kg/m?) 16
erkek ve 56 kadin ile kontrol grup olarak (VKI 18,5-24.9kg/m?) 14 erkek ve 58 kadin
incelenmis ve istatistiksel olarak trigliserid diizeyi; kontrol grubuna gore asiri
kilolularda daha yiiksek tespit edilmistir (128). Kilig ve Ark. (129) yaptig1 bir caligmada
ise 37 obez cocuk ve 37 saglikli kontrol grup incelendiginde trigliserid diizeyleri obez
grupta anlamli olarak yiiksek bulunmustur. 6-14 yas aras1 160 saglikli ve obez ¢ocukla
yapilan bir ¢alismada benzer sekilde trigliserid diizeyi obez grupta anlamli diizeyde
yiiksek saptanmigtir (130). Calismamizdaki trigliserit diizeyi diger ¢aligmalara benzer

sekilde metabolik sendromlu hastalarda diger iki gruba oranla anlamli 6l¢iide yiiksek
idi.

Literatiirde total kolesterol yiiksekliginin obez ve metabolik sendromlu gocuklarla
iligkisini inceleyen yeterli literatiir bilgisi bulunmamakla birlikte bu konuyla ilgili bir
caligmada obezitenin hiperkolesterolemi ile iligkili oldugunu bildirilmistir (131). Fakat
bizim bulgularimizda serum total kolesterol diizeyi agisindan gruplar arasinda anlaml

iliski tespit edilmedi.

Obez cocuklarda visseral yag dokusu alanmnin lipoprotein alt siniflari ile iliskisinin
incelendigi bir ¢alisma sonucunda HDL ile visseral yag dokusu alaninin ters orantili
oldugu gériilmiistiir (132). Farkl1 bir calismada da benzer sekilde VKI ile HDL’ nin ters
orantili oldugu tespit edilmistir (133). Calismamizda serum HDL diizeyi
degerlendirildiginde; metabolik sendromlu hastalarda obez wve kontrol grubu ile

karsilastirildiginda anlamli diizeyde HDL diistikliigii tespit edildi.

Yapilan farkli calismalarda; obezite ile LDL arasinda anlaml iligki oldugu goriilmiistiir
(134,135). Yaptigimiz ¢alismaya gore metabolik sendromlu hastalar kontrol grubu ile
karsilastirildiginda metabolik sendromlu hastalarda anlamlh diizeyde LDL yiiksekligi
tespit edildi.
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Wei X ve Ark. (136) obez c¢ocuklarda yaptigi bir ¢calismada; obez grupta vitamin A
diizeyinin saglikli kontrol grubuna oranla anlamli diizeyde daha diisiik oldugunu tespit
etmistir. Garcia ve Ark. (137) yaptign calismada ise A vitamini diizeyi; VKI ve
abdominal obezite ile dogru orantili olarak degerlendirilmistir. Fakat elde ettigimiz
verileri inceledigimizde; vitamin A diizeyi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark goriilmedi.

Koreli ¢ocuklarla 2005’te yapilan bir ¢alismada da HOMA-IR indeksi ile beta karoten
diizeyi arasinda ters iligki bulunmustur (138). Fakat bulgularimiz1 inceledigimizde obez
grubun HOMA-IR indeksi ile vitamin A diizeyi arasinda dogru oranti oldugu goriildii ve
bu iliski istatistiksel olarak anlamli idi. Bu verinin aksine metabolik sendromlu grupta
ve kontrol grubunda ise HOMA-IR indeksi ile vitamin A diizeyi arasindaki iliski

istatistiksel olarak anlamsiz saptandi.

Metabolik sendromlu obezlerde yapilan bir ¢alismada; alfa tokoferol diizeyi metabolik
sendromlu ¢ocuklarda diisiik, obez ¢ocuklarda ise ortalama seviyede degerlendirilmistir
(139). Sonug olarak; metabolik sendromlu ve obez hastalarin oksidatif strese daha fazla
egilimli oldugu seklinde yorumlanmistir (139). Bu konuyla ilgili yapilan farkli
caligmalarda da benzer sekilde obez hastalarda alfa tokoferol ve beta karoten diizeyleri
kontrol gruplara gore diisik c¢ikmustir (140-142). Calismamizda ise; her li¢ grup
birbiriyle karsilagtirildiginda; obez ve metabolik sendromlu hastalarda vitamin E

diizeyinin anlaml 6l¢iide diisiik oldugu gorildii.

Metabolik sendromlu 100 hasta ile benzer yas ve cinsiyette 100 kontrol grubu arasinda
yapilan bir ¢alismada vitamin B1 diizeyi kontrol grubuna gdre metabolik sendromlu
grupta daha diisiik bulunmustur (143). Gunanti ve Ark. ‘nin (144) obez c¢ocuklarda
yaptiklar bir ¢alismada benzer sekilde VKI ile tiyamin diizeyleri arasinda ters iliskili
saptanmigtir. Calismamizda ise diger ¢alismalarin aksine, obez ve metabolik sendromlu

hastalarda kontrol grubuna gore; anlamli oranda yiiksek vitamin B1 diizeyi mevcuttu.

Uganda’ da 2009-2010 yillar1 arasinda ¢ocuk felci asis1 kampanyasindan sonra, saglik
calisanlar1 c¢ocuklarda agiz yaralarinda artig, diseti iilserlerinde artis nedeniyle bir
sorusturma baslatilarak siipheli bir riboflavin eksikligi arastirmasi i¢in kan Ornekleri

toplanmis. Biyokimyasal analizler; semptomlarin gozlendigi %84.5 vakada riboflavin
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eksikligi tespit etmis ve ayrica semptomu olmayan bireylerin %94.4’linde de riboflavin
eksikliginin mevcut oldugu bildirilmistir (145). Obez ¢ocuklarda yapilan farkli bir
calismada da VKI ile vitamin B2 diizeyleri arasinda ters iliskili oldugu goriilmiistiir
(144). Koreli eriskinlerde yapilan bir ¢alismada da metabolik sendromlu olgularda
riboflavin diizeyi benzer sekilde diisiik tespit edilmistir (146). Calismamizdaki vitamin
B2 diizeyi sonuglar1 degerlendirildiginde; obez ve metabolik sendromlu hastalarda

kontrol grubuna gore anlamh diizeyde vitamin B2 diizeyi diistiktii.

Metabolik sendrom tanili 100 hasta ile benzer yas ve cinsiyette 100 kontrol grubu
arasinda yapilan bir ¢alismada vitamin B6 diizeyi kontrol grubuna goére metabolik
sendromlu grupta daha diisiik bulunmustur (143). Farkli bir ¢alisma da vitamin B6
takviyesinin metabolik sendromu oOnlemek acisindan 6nemli oldugunu vurgulamistir
(147). Yapilan benzer bir ¢alismada da diabetin komplikasyonlarini 6nlemede ve
metabolik sendrom tedavisinde vitamin B6‘ nin 6nemli oldugu bildirilmistir (148).
Yaptigimiz calismada vitamin B6 diizeyi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark

tespit edilmedi.

Normal kilolu ¢ocuk ve adolesan (BMI <95p) grup ile obez (BMI >95p) grup arasinda
yapilan bir ¢alismada vitamin B12 diizeyleri 6lgiilmiis; obezlerin %10.4° iinde; normal
kilolu ¢ocuklarin %2.2° sinde vitamin B12 diizeyi diisiik tespit edilmistir. Vitamin B12
eksikligi olan 12 ¢ocugun; 8’i obez (%4.9) , 4’G normal kilolu (%1.8) oldugu
gorilmiistir (149). Kanada’ da yapilan bir c¢alismada vitamin B12 diizeyi
arastirildiginda %4.6 vitamin B12 eksikligi tespit edilmistir. Obezlerde vitamin B12
eksikligi VKI normal olan populasyona gore daha yiiksek oranlarda saptanmistir (150).
Yetmis bes olgu lizerinde yapilan bir calismada da benzer sekilde metabolik sendromlu
vakalarin vitamin B12 diizeyi saglikli kontrol grubuna oranla daha diisiik seviyede
degerlendirilmistir (151). Calismamizda obez ve metabolik sendromlu hastalarda

kontrol grubuna gore anlamli diizeyde vitamin B12 diizeyi diisiikliigli mevcuttu.

Literatiirde folik asit diizeyi ile obezite ve metabolik sendrom arasindaki iligkiyi
inceleyen yeterli kaynak bulunmamakla birlikte yapilan bir ¢alismada folik asit diizeyi
ile VKI arasinda ters oranti oldugu bildirilmis ve obezite etyolojisinde folik asit

eksikliginin neden olabilecegi ileri siiriilmiistiir (144). Calismamizdaki folik asit diizeyi
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degerlendirildiginde obez ve metabolik sendromlu hastalarda; kontrol grubuna gore

anlaml diizeyde folik asit diizeyi diisiik tespit edildi.

Karnitin takviyesi insan ve hayvan ¢alismalarinda, 6zellikle insiilin direngli olgularda
glikoz toleransini iyilestirdigini gostermektedir. Buna karsilik, daha net sonuglar
karnitin eksikligi ve glukoz intoleransi arasindaki iliskiyi arastiran hayvan
caligmalarinda edinilebilir (152). Literatiirde serbest karnitin diizeyi ile obezite ve
metabolik sendrom arasindaki iliskiyi inceleyen yeterli kaynak bulunmamaktadir.
Calismamizda ise serbest karnitin diizeyi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark

saptanmadi.

Tek tip beslenme sonucunda gelisen obezitede saglikli c¢ocuklara oranla bizim
calismamiza benzer sekilde vitamin eksiklikleri goriilebilmektedir. Bu konuyla alakali
olarak obez ¢ocuk ve metabolik sendromlu hastalarin rutin yapilmas: gereken saglik
kontrolleri mutlaka uygulanmali ve beslenme egitimleri, psikolojik danigmanlik
konularinda o6zellikle iilkemizde birinci basamak saglik kuruluslarimin bu konuda

duyarli davranmalari saglanmalidir.

55



10.

6. SONUCLAR

Calismamizda VKI persentilleri; obez ve metabolik sendromlu grupta anlaml
Olciide yiliksek bulundu.

Metabolik sendromlu hastalarda trigliserit diizeyi anlamli o6l¢iide yiiksek
bulundu.

Obez ve metabolik sendromlu hastalarin kontrol grupla karsilastirildiginda
vitamin A diizeyinde anlamli farklilik yoktu.

Vitamin E diizeyi obez ve metabolik sendromlu hastalarda anlamli diizeylerinde
diisiik tespit edildi.

Vitamin Bl diizeyi obez ve metabolik sendromlu hastalarda kontrol grubuna
gore yiiksek tespit edildi.

Vitamin B2 diizeyi obez ve metabolik sendromlu hastalarda anlamli diizeyde
diistik tespit edildi.

Obez ve metabolik sendromlu hastalarin kontrol grupla karsilastirildiginda
vitamin B6 diizeyinde anlamli farklilik yoktu.

Obez ve metabolik sendromlu hastalarda vitamin B12 diizeyi karsilastirildiginda
anlamli oranda diisiik tespit edildi.

Folik asit diizeyi obez ve metabolik sendromlu hastalarda anlamli diizeyde
diisiik tespit edildi.

Obez ve metabolik sendromlu hastalarin kontrol grupla karsilagtirildiginda

serbest karnitin diizeyinde anlaml1 farklilik yoktu.
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11. Bu calisgma sonucunda obez ve metabolik sendromlu c¢ocuklarda oOzellikle
vitamin E, vitamin B2, vitamin B12 ve folik asit diizeyinin diisiik oldugu
bulundu.

12. Ulkemizde obez ve metabolik sendromlu g¢ocuklarin beslenme egitimleri

konusunda ailelerin ve saglik kuruluslarinin daha dikkatli davranmasi
gerekmektedir.
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EKLER

EK 1. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (Obez Hasta grubu)

Hekimin agiklamasi

Arastirmamizin ismi “Obez ve Metabolik Sendromlu Cocuk ve Adolesan Hastalarda
Mikronutrient Seviyelerinin Degerlendirilmesi ve Metabolik Sendrom Bilesenleri ile
Miskisi”dir.

Sizin de bu ¢aligmaya katilmaniz1 6neriyoruz. Calismaya katilmak goniilliiliik esasina
dayanmaktadir. Bu ¢alismaya katilip katilmamakta ézgiirsiiniiz. Baslangigta kabul edip
daha sonra fikir degistirip calismadan ayrilabilirsiniz. Bu durumda sizinle ilgili tibbi
ozende bir degisiklik olmayacaktir. Kararmmizdan Once sizi calisma ile ilgili
bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra caligmaya katilmak
isterseniz formu imzalayiniz.

Obezite, viicutta depolanan yag miktarmin  fazla  olmasi  bi¢iminde
tanimlanabilir.Obezite iilkemizde de Onemli bir halk sagligi sorunudur. Obezlerde
beslenme saglikli ¢ocuklara gore farklilik gostermektedir. Tek tip beslenme sonucunda
gelisen obezitede saglikli cocuklara oranla vitamin eksiklikleri goriilebilmektedir.

Calismamiz’da hem hasta, hem de saglikli ¢ocuklardan 2 adet mor kapakli EDTA’I1
tiipe alinacak olan 2’ser cc kan ile Erciyes Universitesi T1ip Fakiiltesi Metabolizma
Laboratuar1 ve Biyokimya Hormon Laboratuarinda degerlendirilecektir. Cocugunuzdan
alinan kanda bagska bir hastalik aranmayacak ve teshis amacli kullanilmayacaktir.

Bu c¢alismaya katilmaniz sayesinde; obez ve metabolik sendromlu hastalarin kan
vitamin diizeylerinin saglikli ¢ocuklar ile karsilagtirilmasina yardimci olacaksiniz.

Eger arastirmayr kabul ederseniz Yard. Do¢. Dr. Fatih KARDAS ve onun
gorevlendirecegi kisiler ile yapilacak olan bu calismaya katilmis olacaksiniz.

Bu cahsmaya katilmamz icin sizden herhangi bir iicret alinmayacak ya da iicret
verilmeyecektir.

Cahismamin riskleri: Cok nadiren kan alinma islemi ile ilgili riskler ortaya cikabilir.
Bunlar arasinda bayilma, agr1 ve/veya kan alinan bolgede morarma, igne deliginin yerinde
enfeksiyon yada kiiciik bir kan pihtis1 sayilabilir. Olasi bir soruna karsi gerekli tedbirler
tarafimizca alinacaktir.

71



Goniilli Oluru

Sayin Dr. Arife Derda Yiicel tarafindan Erciyes Universitesi Cocuk Hastanesinde tibbi bir
calisma yapilacag belirtilerek bu calisma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu
bilgilerden sonra béyle bir calismaya goniillii olarak davet edildim.

Eger bu calismaya katiirsam hekimim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inamiyorum.
Arastirma sonuclarimin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda Kisisel
bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden ¢calismadan cekilebilirim.
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak icin arastirmadan c¢ekilecegimi onceden
bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan calisma disi tutulabilirim.

Calisma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Bu calismaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Cahsmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekimim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini
de biliyorum.

Kan alinma islemi ile ilgili herhangi bir problemle karsilastifimda Dr. Arife Derda Yiicel’i
0543 749 14 38 numarah telefondan arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli
bir diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu calismada goniillii olarak yer alma kararim
aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik icerisinde kabul
ediyorum.

imzah bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimc
Ady, soyadr:
Adres:

Tel.

imza

Goriisme tanmigi
Ady, soyadi:
Adres:

Tel.

imza:

Katilimer ile goriigen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel.

imza
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EK 2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (Metabolik Sendrom grubu)

Hekimin agiklamasi

Arastirmamizin ismi “Obez ve Metabolik Sendromlu Cocuk ve Adolesan Hastalarda
Mikronutrient Seviyelerinin Degerlendirilmesi ve Metabolik Sendrom Bilesenleri ile
Miskisi”dir.

Sizin de bu cahsmaya katilmamz oneriyoruz. Calismaya katilmak goniilliilliik esasina
dayanmaktadir. Bu calismaya katlip katlmamakta ozgiirsiiniiz. Baslangicta kabul edip
daha sonra fikir degistirip calismadan ayrilabilirsiniz. Bu durumda sizinle ilgili tibbi 6zende
bir degisiklik olmayacaknir. Kararmizdan once sizi calisma ile ilgili bilgilendirmek
istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra calismaya katilmak isterseniz formu
imzalayiniz.

Obezite, viicutta depolanan yag miktarimin fazla olmasi biciminde tamimlanabilir.Obezite
iilkemizde de onemli bir halk saghgi sorunudur. Obezlerde beslenme saghkh cocuklara
gore farkliik gostermektedir. Tek tip beslenme sonucunda gelisen obezitede saghkh
cocuklara oranla vitamin eksiklikleri goriilebilmektedir.

Calismamiz’da hem hasta, hem de saghkh ¢ocuklardan 2 adet mor kapakhh EDTA’l tiipe
alinacak olan 2’ser cc kan ile Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Metabolizma Laboratuar:
ve Biyokimya Hormon Laboratuarinda degerlendirilecektir. Cocugunuzdan alinan kanda
baska bir hastalik aranmayacak ve teshis amach kullamlmayacaktir.

Bu cahsmaya katilmamz sayesinde; metabolik sendromlu hastalarin kan vitamin
diizeylerinin obez hastalar ve saghkh cocuklar Kkarsilastirilmasina ayrica vitamin
diizeylerinin metabolik sendrom bilesenleri ile iliskisini arastirmaya yardimci olacaksiniz.

Eger arastirmayr kabul ederseniz Yard. Do¢. Dr. Fatih KARDAS ve onun
gorevlendirecegi kisiler ile yapilacak olan bu calismaya katilmis olacaksiniz.

Bu cahsmaya katilmamz icin sizden herhangi bir iicret alinmayacak ya da iicret
verilmeyecektir.

Cahsmamn riskleri: Cok nadiren kan alinma islemi ile ilgili riskler ortaya cikabilir.
Bunlar arasinda bayilma, agr1 ve/veya kan alinan bolgede morarma, igne deliginin yerinde
enfeksiyon yada kiiciik bir kan pihtis1 sayilabilir. Olasi bir soruna karsi gerekli tedbirler
tarafimizca alinacaktir.
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Goniilli Oluru

Sayin Dr. Arife Derda Yiicel tarafindan Erciyes Universitesi Cocuk Hastanesinde tibbi bir
calisma yapilacag belirtilerek bu calisma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu
bilgilerden sonra béyle bir calismaya goniillii olarak davet edildim.

Eger bu calismaya katiirsam hekimim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inaniyorum.
Arastirma sonuclarimin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda Kisisel
bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden ¢calismadan cekilebilirim.
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak icin arastirmadan c¢ekilecegimi onceden
bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan calisma disi tutulabilirim.

Calisma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Bu calismaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Cahsmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekimim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini
de biliyorum.

Kan alinma islemi ile ilgili herhangi bir problemle karsilastigimda Dr. Arife Derda Yiicel’i
0543 749 14 38 numarah telefondan arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli
bir diisiinme siiresi sonunda adi1 gecen bu ¢ahismada goniillii olarak yer alma kararim
aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik icerisinde kabul
ediyorum.

imzah bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimc
Ady, soyadr:
Adres:

Tel.

imza

Goriisme tanmigi
Ady, soyadi:
Adres:

Tel.

imza:

Katihime ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel.

imza
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EK 3. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (Kontrol grubu)

Hekimin agiklamasi

Arastirmamizin ismi “Obez ve Metabolik Sendromlu Cocuk ve Adolesan Hastalarda
Mikronutrient Seviyelerinin Degerlendirilmesi ve Metabolik Sendrom Bilesenleri ile
Miskisi”dir.

Sizin de bu calismaya katilmanizi oneriyoruz. Calismaya katilmak goniilliiliik
esasina dayanmaktadir. Bu calismaya katlip katilmamakta ézgiirsiiniiz. Baslangicta
kabul edip daha sonra fikir degistirip calismadan ayrilabilirsiniz. Bu durumda sizinle
ilgili ibbi ozende bir degisiklik olmayacaktir. Karariizdan once sizi ¢alisma ile ilgili
bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra calismaya katilmak
isterseniz formu imzalayiniz.

Obezite, viicutta depolanan yag miktarmin fazla olmasi biciminde
tamimlanabilir.Obezite iilkemizde de 6nemli bir halk saghgi sorunudur. Obezlerde
beslenme saghikh cocuklara gore farkhilik gostermektedir. Tek tip beslenme
sonucunda gelisen obezitede saghkh c¢ocuklara oranla vitamin eksiklikleri
goriilebilmektedir.

Caliymamiz’da hem hasta, hem de saghkh cocuklardan 2 adet mor kapakh
EDTA’l tiipe alinacak olan 2’ser cc kan ile Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Metabolizma  Laboratuar1 ve  Biyokimya  Hormon  Laboratuarinda
degerlendirilecektir. Cocugunuzdan alinan kanda baska bir hastalik aranmayacak
ve teshis amach kullanilmayacaktir.

Bu c¢ahsmaya katilmamz sayesinde; saghkh cocuklarla obez ve metabolik
sendromlu hastalarin kan vitamin diizeylerinin karsilastirilmasina yardimeci
olacaksiniz.

Eger arastirmayr kabul ederseniz Yard. Do¢. Dr. Fatih KARDAS ve onun
gorevlendirecegi Kisiler ile yapilacak olan bu ¢calismaya katilmis olacaksiniz.

Bu ¢alismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret alinmayacak ya da iicret
verilmeyecektir.

Caliymamin riskleri: Cok nadiren kan alinma islemi ile ilgili riskler ortaya
cikabilir. Bunlar arasinda bayilma, agr1 ve/veya kan alinan bolgede morarma, igne
deliginin yerinde enfeksiyon yada kiiciik bir kan pihtis1 sayilabilir. Olas1 bir
soruna karsi gerekli tedbirler tarafimizca alinacaktir.
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Gonilli Oluru

Sayimn Dr. Arife Derda Yiicel tarafindan Erciyes Universitesi Cocuk Hastanesinde
tibbi bir ¢alisma yapilacagi belirtilerek bu calisma ile ilgili yukanidaki bilgiler
bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir ¢alismaya goniillii olarak davet
edildim.

Eger bu calismaya katilirsam hekimim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizlili¢ine bu arastirma sirasinda da biiyilk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuclarimin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanimi sirasinda Kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana
yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden calismadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmaciart zor durumda birakmamak icin arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan
calisma disi tutulabilirim.

Calisma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Bu calismaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Caliymaya katilmam
konusunda zorlayici bir davramsla karsilasms degilim. Eger katilmay:
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekimim ile olan iliskime herhangi
bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Kan alinma islemi ile ilgili herhangi bir problemle karsilastigimda Dr. Arife Derda
Yiicel’i 0543 749 14 38 numaral telefondan arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diisiinme siiresi sonunda ad1 gecen bu caliymada goniillii olarak
yer alma kararmm aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve
goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

imzali bu form kigidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimc
Ady, soyada:
Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tamigi
Ady, soyada:
Adres:

Tel.

Imza:

76



Katilimei ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel.

imza
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T.C.
ERCIYES UNIiVERSITESI

TIP FAKULTESI DEKANLIGI’NA

Dr. Arife Derda YUCEL SEN’e ait “Obez ve Metabolik Sendromlu Cocuk ve
Adolesan Hastalarda Mikronutrient Seviyelerinin Degerlendirilmesi ve Metabolik

Sendrom Bilesenleri Ile Iliskisi” adli ¢alisma, jiirimiz tarafindan Cocuk Saghgi ve

Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda Tipta Uzmanlik Tezi olarak kabul edilmistir.

Tarih: &./41.2016

Dog. 7. Fatih
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