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OZET

PANDEMI DONEMINDE COCUKLARDA OBEZITE VE
KOMPLIKASYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. MUSTAFA GAHNUG
UZMANLIK TEZI, KONYA, 2022

Amac: COVID-19 pandemisi tiim diinyay1 etkileyen &nemli bir morbidite ve
mortalite neden olmustur. Pandemi doéneminde son yiizyillda goriilmemis bir sosyal
izolasyona neden olmustur. Bu pandemi donemi tiim yas gruplarini etkileyerek daha
onceden obezitede elde edilen kazanimlarin yillar siirecek bir geri gitmesine neden olacagi
birgok yazar tarafindan belirtilmistir. Bu galismanin amaci pandemi oncesi ve pandemi
sonrasi ekzojen obezite nedeniyle cocuk endokrinoloji poliklinigimizde basvuran hastalarin

dosyalardan retrospektif olarak obezite ve komplikasyonunun arastirilmasidir.

Yéntem: Calismamizda, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi,
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali’na [Mart
2019-2020 ile Mart 2020-2021 arasinda ekzojen obezite ile] basvuran ve yaslar1 2-18 yil
arasinda olan hastalar dahil edildi. Antropometrik Slgiimleri, lipitler, agclik kan sekert,
insulin, HbAlc, AST, ALT, st batin ultrason goriintiilemeleri ile karsilastirilarak pandemi
oncesi ve pandemi doneminde ekzojen obezite ve metabolik komplikasyonlarin

degerlendirilmesi planlandi.

Bulgular: Calismamizda pandemiden o6nce 1 Mart 2019- 15 Mart 2020,
pandemiden sonra ise 15 Mart 2020 -30 Mart 2021 olarak ifade edilecektir. Pandemi
oncesi grupta hastalarin cinsiyet dagilimina baktigimizda %354,5’ini (n=60) erkek ve
%45,5’ini (n=50) kizdan olusmaktaydi. Pandemi Oncesi hastalarin %30’unda (n=33)
prediyabet oldugu, %28,2’sinde (n=30) metabolik sendrom oldugu ve %30,9’unda (n=25)
iist batin ultrasonunda hepatosteatoz oldugu goriildii. Pandemi sonrasi grupta hastalarin
cinsiyet dagilimma baktigimizda %47,2’sini (n=68) erkek ve %52,8’ini (n=76) kizdan
olusturmaktaydi. Hastalarin %24,3’iinde (n=35) prediyabet oldugu, %45,2’inde (n=61)
metabolik sendrom oldugu ve %44,8’inde (n=43) iist batin ultrasonunda hepatosteatoz

oldugu goriildii.
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Pandemi sonrasi grupta pandemi Oncesi gruba gore metabolik sendrom sikliginin daha
yiiksek oldugu (p=0,008) goriildii. Pandemi sonrasi grupta pandemi Oncesi gruba gore erkek
oraninin daha diisiik oldugu fakat bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi (p=0,247);
pandemi sonrasi grupta, pandemi dncesi gruba gore prediyabet sikliginin daha diisiik oranda
oldugu fakat bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi (p=0,310) ve pandemi sonrasi
grupta pandemi Oncesi gruba gore iist batin ultrasonografide hepatosteatoz sikligin daha

yiiksek oldugu fakat bu farkin da istatistiksel olarak anlamli olmadigi (p=0,058)saptandi.

Sonu¢: Bu c¢alismada COVID-19 kisitlamalart doneminde ekzojen obezite ve
metabolik komplikasyonlarda artis oldugu disiintilmektedir. Pandemi sonrasindaki

doénemde 6zellikle MetS oraninda anlamli artig ((%43,8-%28,2 p:008) oldugu goriildii.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, pandemi &ncesi, pandemi sonrasi, ekzojen

obezite, metabolik komplikasyon.
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ABSTRACT

EVALUATION OF OBESITY AND ITS COMPLICATIONS IN CHILDREN
DURING THE PANDEMIC PERIOD

Dr. MUSTAFA GAHNUG

DISSERTATION, KONYA, 2022

Objective: The COVID-19 pandemic has caused significant morbidity and mortality
affecting the whole world. The pandemic period has caused an unprecedented social isolation
in the last century. It has been stated by many authors that this pandemic period will affect all
age groups and cause the gains previously made in obesity to go back for years. The aim of
this study is to retrospectively investigate obesity and its complications from the files of
patients who applied to our pediatric endocrinology outpatient clinic due to exogenous obesity

before and after the pandemic.

Method: In our study, patients aged 2-18 years who applied to Necmettin Erbakan
University Meram Medical Faculty, Department of Pediatrics, Department of Pediatric
Endocrinology [with exogenous obesity between March 2019-2020 and March 2020-2021]
were included. It was planned to evaluate exogenous obesity and metabolic complications
before and during the pandemic by comparing anthropometric measurements, lipids, fasting
blood glucose, insulin, HbAlc, AST, ALT, and upper abdomen ultrasound imaging. In this
period, it was expected that exogenous obesity and complications would increase due to the
closure of schools, restriction of free movement, and decreased physical activity due to the
increase in the time spent by children at home. In our study, patients aged between 2-18 years
and who applied with obesity between March 2019-2020 and March 2020-2021 in Necmettin
Erbakan University, Meram Medical Faculty, Department of Pediatrics, Department of
Pediatric Endocrinology were included. It was planned to evaluate exogenous obesity and
metabolic complications before and during the pandemic by comparing anthropometric

measurements with various laboratory parameters and ultrasound imaging.

Results: In our study, it will be expressed as March 1, 2019- March 15, 2020
before the pandemic, and as March 15, 2020- March 30, 2021 after the pandemic. When
we look at the gender distribution of the patients in the pre-pandemic group, 54.5% (n=60)
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were male and 45.5% (n=50) was female. It was observed that 30% (n=33) of the pre-
pandemic patients had prediabetes, 28.2% (n=30) had metabolic syndrome, and 30.9%
(n=25) had hepatosteatosis on upper abdominal ultrasound. When we look at the gender
distribution of the patients in the post-pandemic group, 47.2% (n=68) were male and
52.8% (n=76) were female. It was observed that 24.3% (n=35) of the patients had
prediabetes, 45.2% (n=61) had metabolic syndrome, and 44.8% (n=43) had steatosis on
upper abdominal ultrasound.The prevalence of metabolic syndrome was higher in the post-
pandemic group than in the pre-pandemic group (p=0.008).The ratio of men was lower in
the post-pandemic group than in the pre-pandemic group, but this difference was not
statistically significant (p=0.247); In the post-pandemic group, the frequency of
prediabetes was lower than the pre-pandemic group, but this difference was not statistically
significant (p=0.310), and the frequency of hepatosteatosis was higher in the post-
pandemic group compared to the pre-pandemic group, but this difference was not

statistically significant. (p=0.058) was detected.

Conclusion: In this study, it is thought that there is an increase in exogenous
obesity and metabolic complications during the period of COVID-19 restrictions. It was
observed that there was a significant increase in the rate of MetS ((43.8%-28.2% p:008)

especially in the post-pandemic period.

Keywords: COVID-19, pre-pandemic, post-pandemic, exogenous obesity,

metabolic complication.
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SIMGELER ve KISALTMALAR
ABD: Amerika Birlesik Devletleri
AKS: Aclik kan sekeri
ALT: Alanin aminotransferaz
AST: Aspartat aminotransferaz
CDC: Centers for Disease Control and Prevention
DM: Diyabetes mellitus
DSO: Diinya Saglik Orgiitii
ECO: European Congress on Obesity
ECHO: Commission on Ending Obesity
HbA1C: Hemoglobin A1C
HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein
KC: Karaciger
KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik
LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein
NCEP: National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel
NCHS: National Center For Health Statistics
OGTT: Oral glukoz tolerans testi
PKOS: Polikistik over sendromu
SARS-CoV-2: Severe Acute Respiratory Syndrome-Coronavirus 2
SDS: Standart deviasyon skoru
TG: Trigliserid
USG: Ultrasonografi
TEMD: Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi

VKI: Viicut Kitle indeksi



1.GIRIS VEAMAC

Obezite, viicutta sagligt bozacak diizeyde anormal ve asir1 miktarda yag
depolanmas ile karakterize kronik metabolik bir hastaliktir. Son senelerde gocuk ve
ergenlerdeki insidans ve prevalansinda hizla artis olmus ve énemli bir halk saglig1 sorunu

haline gelmistir(McGill Jr ve ark. 2008).

Diinya genelinde obezite prevalansindal975 ile 2016 yillar arasinda {i¢ kata yakin
artis olmustur. 2019 yilinda 5 yasin altindaki ¢ocuklarin 38,2 milyon asir1 kilolu veya obez
oldugu tahmin edilmektedir. Bir zamanlar yiiksek gelirli bir iilke sorunu olarak kabul
edilen asir1 kilo ve obezite, simdi diisilk ve orta gelirli iilkelerde, 6zellikle sehirlerde

artmaktadir.

Ekzojen obezite, altta yatan herhangi bir hastalik olmaksizin gelisen obezite olarak
tanimlanmaktadir. Genellikle enerji alimi ile harcanmasi arasindaki dengesizligin
sonucudur. Diinyada rafine edilmis ve sekerli gidalarin tiikketimin artmasi, internet ve
televizyon bagimliligi ve bunlara bagli azalmis fiziksel aktivite ile birlikte obezite insidansi
da artmaktadir (Jain ve ark. 2012).

Koronaviriisler insanlarda ve hayvanlarda hastaliga neden olan Onemli bir
patojendir. 2019 yilinin sonunda, Cin'in Hubei Eyaleti'ne bagli Wuhan sehrinde artan
pnomoni vakalarinin nedeni arastirilirken yeni bir koronaviriis varyant1 tespit edildi. Cin
genelinde hizla yayilarak epidemiye ve ardindan tiim diinyaya yayilarak pandemiyle
sonuglandi. COVID-19'a neden olan bu viriis, siddetli akut solunum sendromu koronaviriis
2 (SARS-CoV-2) olarak bilinmektedir. Subat 2020'de Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2019
koronaviriis hastalig1 anlamia gelen COVID-19 enfeksiyonunu olarak tanimlanmistir. 11
Mart 2020'de DSO tarafindan pandemi ilan edilmistir (Sohrabi ve ark. 2020).

COVID-19 pandemisi bireyler ve saglik sistemleri iizerine derin etkiler yaratmistir.
Asirt kilolu ve obez bireyler, COVID-19'unSARS-CoV-2 enfeksiyonu riskinde artis ve
olumsuz prognoz nedeniyle orantisiz bir sekilde etkilenmistir (Popkin ve ark. 2020).Bu
pandemi, gida tiiketiminde ve fiziksel aktivitede olumsuz degisiklikler yoluyla beslenme
ve fiziksel aktivite politikalarnin sagladigi bircok kazanimi da tersine ¢evirmistir (Badesha

ve ark. 2021).

Ulkemizde Mart 2020 ve Mart 2021 tarihleri arasinda pandemi Onlemleri

kapsaminda kisitlamalar uygulaya baslanmistir. 13 Mart 2020°de okullarin kapatilmasi,
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serbest dolasimin kisitlanmasi ve ¢ocuklarinda evde gegirdigi siirelerin artmasina bagh
azalmis fiziksel aktivite nedeniyle ekzojen obezitede onceki yila gore artis olup olmadiginm

arastirilmasi amaglanmistir

Calismamizda, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dalina Mart 2019- Mart
2020 ile Mart 2020- Mart 2021 tarihleri arasinda obezite ile bagvuran ve yaslar1 2-18 yas
arasinda olan hastalarin antropometrik olgtimleri, ¢esitli laboratuvar parametreleri [aglik
glukoz, insiilin, HemoglobinAlc(HbAlc), Aspartata aminotransferaz (AST), Alanin
aminotransferaz (ALT),trigliserit (TG), vs.] ve iist batin ultrasonografi goriintiilemesi
kullanilarak pandemi Oncesi ve pandemi sonrasi ekzojen obezite ve obezite ile iliskili

metabolik komplikasyonlar acisindan karsilastirmay1 amacladik.



2. GENELBILGILER
2.1 Obezitenin Tanimi ve Degerlendirilmesi

Obezite kelimesi, Latince ‘obezus’ kelimesinden koken almaktadir. Sisman
karsilig1 olarak kullanilan ‘obezus’, iyi beslenmis anlamina gelir. Obezite kronik bir enerji
metabolizmasi bozuklugudur. Diinya Saglik Orgiitii’niin tanimina gore; asir1 kiloluluk ve
obezite, anormal veya asir1 yag birikimi olarak tanimlanmaktadir (McGill Jr ve ark. 2008).
Diinya Saglik Orgiitii tarafindan en riskli on hastaliktan biri olarak kabul edilmektedir
(Tanner ve ark. 2012)

Cocukluk ¢ag1 obezitesinde, ekzojen ve endojen bir¢ok faktdr rol oynar. Obezite
kronik birgok hastaliga zemin hazirlar. Son zamanlarda azalan fiziksel aktivite nedeniyle

obezite siklig1 artmistir.

Obezite degerlendirmesinde diinyada en yaygin kullanilan yontem viicut kitle
indeksi(VKI) hesaplama yontemidir (Mei ve ark. 2002). Viicut kitle indeksi kilogram
cinsinden viicut agirliginin metre cinsinden boyun karesine orani olarak hesaplanmaktadir
(VKi=kg/m2). Cocuklarda obezitenin tanisinda genelde basit, uygulanabilir, ucuz ve daha
giivenli olan VKI kullamlmaktadir. VKI persentilerine gore %85-95 arasi olanlar fazla
kilolu, %95 tistii olanlar obez olarak kabul edilir. Tablo 2.1°de yetiskinler, adolesanlar ve
cocuklarda VKI’ye gére antropometrik degerlendirme smiflandirilmistir (Obezite ve Grubu
2019).

Normal biiyiime ve gelismenin degerlendirilmesi i¢in 2000 yilinda Amerikan
Ulusal Saglk Istatistikleri Merkezi(NCHS) ve Amerikan Hastalik Kontrol ve Onleme
Merkezi(CDC) tarafindan 2 ile 20 yas arasindaki ¢ocuklarda kullanilmak iizere VKI’ne
dayali persentil egrileri belirlenmistir (Kuczmarski ve ark. 2000). Yine benzer olarak
Diinya Saglhk Orgiitii(DSO) ; “Diinya Saglik Orgiitii Cok Merkezli Biiyiime Referanslar
Calismas1” ile dogumdan 5 yasina kadar normal ¢ocuk gelisimini tespit etmek amaci ile
biiyiime standartlarin1 gelistirmistir (WHO 2006). CDC, 2 ile 20 yas arasindaki ¢ocuklarda
VKi’ne dayali persentil egrilerinin kullanilmasini, 2 yas altindaki gocuklarda ise DSO
biiyiime standartlarinin kullanilmasin1 6nermektedir (Kuczmarski ve ark. 2000). VKi
persentil egrilerine gore 85-95 persentil arasi fazla kilolu olarak tanimlanir iken, 95
persentil {izeri obez, 95 persentilin %120’si (99 persentil) ya da VKI > 35 kg/ m2 olmasi
ise ciddi obez olarak tanimlanmaktadir (Klish ve Skelton 2007; Kumar ve Kelly 2017).



Tablo 2.1Yetiskinler, ¢ocuklar ve adolesanlarda VKi’e gére Antropometrik
degerlendirme(Obezite grubu 2019).

o Cocuk ve -
Gruplar Yetlgkmler adolesanlar VKi-Z Cocuk ve adolesanlar VKI
(VKIkg/m?) skoru (SD) persantil
Zayif <18,50 <-2.00 SD <%5
Normal 18,5 24,99 -2.00-1.00 SD %5-%85 arasinda
Fazla kilolu 25,00—29,99 1.01 -2.00 SD %85-%95 arasinda
Obez >30,00 >2.00 SD %95 ve listii
Hafif obez 30,00—34,99 — 95.persantilekarsilik gelen
VKI’nin %100- 120°si
Orta derecede 35,00—39,99 - 95 persantile karsilik gelen
obez VKI’nin %120-140’1
40,00-49,99 - 95 persantile karsilik gelen
Morbid obez VKI'nin>%140"1
Siiper obez >50,00 —

VKI: Beden kitle indeksi, SD: standart deviasyon.

2.2 Epidemiyoloji

Diinya genelinde fazla kilo ve obezite yiiziinden her yil en az 3,4 milyon kisi
hayatin1 kaybetmektedir. Kalp hastalig1, fel¢ ve diyabet riski VKI’nin artmasma bagh
olarak giderek artmaktadir. DSO’ye gére Avrupa, Dogu Akdeniz ve Amerika Kitasinda
kadinlarin %50’sinden fazlas1 fazla kiloludur. Bebekler ve ¢ocuklar arasindaki en yiiksek
fazla kilo prevalansi, list-orta gelir gruplarindadir. Fazla kilodaki en hizli artis ise alt-orta

gelir grubunda goriilmektedir (Bakanlhig1 ve Miidiirligi 2019).



DSO verilerine gore diinya capinda obezite prevalansi 1975 ile 2016 yillar1 arasinda
neredeyse ii¢ katina ¢ikmistir. 2019 yilinda 5 yasin altindaki tahmini 38,2 milyon ¢ocuk
asir1 kilolu veya obezdi. Bir zamanlar yiiksek gelirli bir iilke sorunu olarak kabul edilen
asirt kilo ve obezite, son yillarda diisik ve orta gelirli {ilkelerde, ozellikle kentsel

ortamlarda giderek artis gostermektedir (Bakanligi ve Miidiirliigii 2019).

Fazla kilo ve obezite sadece yetiskinlerde degil, ¢ocuklarda da yaygindir. UNICEF,
DSO ve Diinya Bankasi ortak verileri, 2020 yilinda fazla kilonun (obezite dahil) Avrupa
bolgesinde yaygin bir sorun oldugunu ve 5 yasin altindaki 4,4 milyon ¢ocugu etkiledigini

ortaya koymaktadir (bu yas grubu ¢ocuklarin %7,9'unu temsil etmektedir)(WHO 2022).

Tiirkiye’de yapilan arastirmalar obezite oranlari sosyoekonomik diizeylerine gore

%2,9-8,4 arasinda degisiyor. Yazar ve arkadaslari

tarafindan 2012 yillinda Konya ilinde c¢ocuklarda yapilan c¢aligmada erkeklerin
%5,4’11 obez, %9,5’1 fazla kilolu, kizlarin %4,3’0 obez, %9,4’0 fazla kilolu olarak
raporlanmustir(Yazar ve ark. 2019).

Epidemiyolojik calismalar yas, cinsiyet gibi demografik faktorlerle, egitim diizeyi,
medeni durum gibi sosyokiiltiirel faktorlerin yani sira biyolojik faktorlerin ve beslenme
aligkanliklariin, sigara ve alkol tiiketimi ile fiziksel aktivite azlig1 gibi yasam bigimi

faktorlerinin de obeziteden sorumlu oldugunu géstermektedir.

Gilinlimiizde diinyanin hemen hemen tiim bolgelerinde obezite prevalansi artmakta,
bu durum sadece yetiskinleri degil, cocuklart ve gengleri de etkilemektedir. Kalp ve damar
hastaliklari, diyabet, hipertansiyon, bazi kanser tiirleri ve kas-iskelet sistemi hastaliklari
gibi hastaliklarin olusmasina, yasam kalitesinin azalmasina ve 6liimlere yol agan obezite,
sadece kiiresel boyutta bir halk sagligi problemi olmakla kalmayip, iilke ekonomilerine

olumsuz yonde etki eden bir unsur olarak da karsimiza ¢ikmaktadir.

Cocukluk ¢ag1 obezitesi ile ailenin sosyoekonomik diizeyi arasindaki iligki ile ilgili
yapilan ¢alismalarda bildirilen sonuglar ¢eliskilidir. ABD’nin ‘Ulusal Beslenme ve Saglik
Arastirmas1 (NHANES)’ calismasina gore ailenin sosyoekonomik diizeyi ile ¢ocukluk cagi
obezitesi arasinda baglanti gosterilemezken, yapilan bolgesel calismalarda ¢ocukluk ¢ag:
obezitesi ile ailenin sosyoekonomik durumu arasinda ters orantt varligi saptanmistir

(Maffeis ve ark. 2000).



Obezite, iilke ekonomilerini dogrudan veya dolayli olarak etkilemektedir. DSO’ne
gore obezite ile ilgili saglik harcamalar1 gelismis iilkelerde tiim saglik harcamalarinin %2-
7'sini olusturmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 2000-2005 yillar1 arasinda saglik
harcamalar1 arastirmasi’na gore obezite ile iliskili hastaliklarin yillik maliyeti 190,2 milyar
dolar, bu rakam ABD’de yillik saglik harcamalarinin yaklasik %?21’1 oldugunu
bildirilmistir. Cocukluk ¢agi obezitesi tek basina dogrudan saglik harcamalarinin 14,1
milyar dolarindan sorumludur. Diinya genelinde fiziksel hareketsizlik ve kotii beslenmenin
neden oldugu saglik sorunlar1 i¢in yapilan harcamalar ortalama toplam saglik
harcamalarinin yaklasik %2’sini olusturmaktadir. Avrupa bolgesinde ise fiziksel
hareketsizligin kisi bast yillik maliyeti yaklasik 150- 300€ oldugu tahmin edilmektedir.
Fiziksel aktivitenin arttirilmasi saglik harcamalarmmin dolayisiyla ekonomik maliyetin

azaltilmasinda uygulanabilir, maliyet etkin ve en temel stratejilerden birisidir.
2.3 Obezitenin Patogenezi ve Etyolojisi

Cocukluk cag1 obezitesi etiyolojik olarak ekzojen ve endojen obezite olmak iizere
ikiye ayrilir. Ekzojen obezite altta yatan tibbi bir problemin olmadigi, enerji alimi ve
harcamasi arasindaki dengesizlikten ileri gelen obezite olarak tanimlanirken, endojen
obezite ise cesitli genetik, sendromik ve endokrinolojik sebepler nedeni ile ortaya ¢ikan
obezite sekli olarak ifade edilmektedir (Jain ve ark. 2012). Ekzojen obez cocuklarin
cogunlugu asemptomatiktir. Bir kisminda ¢abuk yorulma, nefes almada giiglik ve kas
iskelet sistemi agrilar1 gibi semptomlar az da olsa goriilmektedir. Bu gruptaki ¢ocuklarin
istahlar1 genellikle aileler tarafindan 1yi olarak tanimlansa da anormal artmis bir istah s6z
konusu degildir. Beslenme oykiileri incelendiginde asir1 miktarda seker veya sekerli gida,
yagl gida veya hazir gida tiikettikleri goriiliir. Cocukluk cagi obezitesine dair etiyolojik
faktorler tablo 2.2°de 6zetlenmistir (Aggarwal ve Jain 2018).

Obeziteye neden oldugu bilinen ¢ok sayida faktor i¢inde, asir1 ve yanlis beslenme
ve fiziksel aktivite yetersizligi 6ncelikli nedenler olarak kabul edilmektedir. Bu faktérlere
ek olarak genetik, ¢evresel, norolojik, fizyolojik, biyokimyasal, sosyokiiltiirel ve psikolojik
pek cok faktoriin birbiri ile iligkili olarak obezite olusumuna neden olmaktadir. Tiim
diinyada 0zellikle cocukluk c¢ag1 obezitesindeki artisin sadece genetik yapidaki
degisikliklerle agiklanamayacak derecede fazla olmasi nedeniyle, obezitenin olusumunda

cevresel faktorlerin roliiniin 6n planda oldugu kabul edilmektedir (TEK 2019).



Tablo 2.2: Obezite etiyolojisi(Aggarwal ve Jain 2018).

Ekzojen obezite

e Enerji alimi ve harcamas: arasindaki kronik dengesizlik: Islenmis ve rafine
edilmis gidalar1 asir1 alimi, sekerli igcecekler, televizyon, internet veya bilgisayar
oyunu oynama, fiziksel aktivite azalmasi, uyku azalmasi.

e ilaglar: Glukokortikoidler, trisiklik antidepresanlar, risperidon

e Olumsuz metabolik programlama (diyetle ve yasam tarzi faktorleri ile beraber
etkilidir)

e Gebelik yagma gore kiiclik dogmus olma, gebelik yasina gore biiyiikk dogmus
olma, obez veya diyabetli anneden dogmus olma ve infant doneminde hizli kilo
alimigocukluk ¢aginda obezite igin risk faktorleridir.

Endojen obezite

e Monogenik sebepler: Melanokortin 4, leptin, leptin reseptérii, pro-
opiomelanokortin vb. reseptorleri kodlayan genlerdeki bozukluklar.

e Genetik sendromlar: Alstrom, Bardet-Biedl, Prader-Willi, Beckwith-Wiedemann,
Carpenter, Cohen, Albright heredite osteodistrofisi vb.

e Endokrinolojik sebepler: Hipotiroidizm, Cushing sendromu, hipotalamik obezite,
biiytime hormonu defektleri, direngli hiperinsiilinemi vb.

I¢inde yasadigimiz ¢agda gocuklar, kilo alimina yatkinligi artiran obezojenik bir
ortamda biliyiimektedirler. Sagliksiz ve obezojenik bireysel davraniglar; aile, okul,
yasanilan cevre gibi faktorlerin icinde bulundugu mikro cevresel etmenler ve bunlari
yoneten gida endiistrisi, hiikiimetler gibi makro ¢evresel etmenler ile iliskilidir (Hill ve

Peters 1998).

Bireysel obezojenik davranislar denildiginde ilk akla gelen sagliksiz beslenme
aligkanliklaridir. Yapilan ¢alismalarda yogun enerji yiikii iceren gidalar, paketlenmis rafine
gidalar, sekerli igecekler, fazla tiiketilen atistirmaliklar, 6glin atlama, biiyiikk porsiyonlu
yiyecekler tiiketme ve meyve ve sebzelerin az alimimin obezite ile iliskili oldugu tespit

edilmistir (Bowman ve ark. 2004). Yine fiziksel aktivite azhigi, ekran karsisinda gegen



stirenin fazlalig1 ve uykuda gegen siirenin azalmasi da obezite agisindan risk faktoriidiir
(Mamun ve ark. 2007).Cocuklarda obezite ve karbonhidrat intoleransi gelisimi ile iligkili
en Onemli perinatal faktorler arasinda annenin sigara igmesi ve rahim i¢inde uzun siireli

hiperglisemiye maruz kalma yer almaktadir (Trandafir ve ark. 2016)
2.3.1 Cevresel ve sosyoekonomik faktorler

Cocukluk cagi obezite etiyolojik faktorleri son derece karmasiktir. Psikososyal ve
duygusal durumlarin olumsuz etkileri ile basa ¢ikmak i¢in yemek yeme istegi ve istah artisi
gibi uyumsuz davranislar ¢ocuklarda asir1 kilo alimina katkida bulunur (Incledon ve ark.
2011).Cocuklarda yeme davranislari ve gocuklukta obezite riskinin ebeveyn beslenme
bigimleri, stres ve depresyon ile iliskili oldugu gosterilmistir. ileri siiriilen diger nemli
etkiler arasinda perinatal faktorler, dogum Kilosu, biiyiimeyi yakalamasi, emzirme durumu,
antibiyotik kullanimi, kimyasallar, mikrobiyota ve olumsuz yasam deneyimleri gibi

cevresel faktorler yer almaktadir(Kumar ve Kelly 2017).

Pediatrik hastalarda g¢evresel faktorlerin viicut agirhigini %20 ile %50 oraninda
etkiledigi tahmin edilmektedir. Bu popiilasyonda fiziksel aktivitenin azalmasi ve hareketsiz
aligkanliklarin artmasma ek olarak c¢oklu doymamis yag, yiiksek sodyum igerigi ve
glisemik indeksi yiiksek (fastfood, atistirmaliklar ve sekerli i¢ecekler) gibi islenmis ve
sanayilesmis gidalarin artan tiiketimi obezite gelisimini artiran ana faktorlerdir (Morales

Camacho ve ark. 2019).

Reklamlar ve kitle iletisim araglarinin beslenme aligkanliklarimiz {izerinde 6nemli
bir etkisi vardir. Televizyon karsisinda gecirilen siire ve izlenen igerik obeziteye neden
olabilir. Televizyon sadece fiziksel hareketsizlige katkida bulunmakla kalmaz, aym

zamanda reklamlar ve diger programlar da daha fazla yemeye tesvik etmektedir (Rosiek ve
ark. 2015).

Sosyo-ekonomik faktdrler de bu patolojide 6nemli bir rol oynamaktadir. Diisiik
gelirli ebeveynlerin ¢ocukluklarinda obezite prevalansinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir, ¢linkii diyetleri esas olarak yiiksek karbonhidrat tiiketimine dayanmaktadir
ki bu da ekonomik olarak en kolay ulasabildikleri gidalardandir (Morales Camacho ve ark.
2019).

2.3.2 Genetik faktorler



Cocukluk c¢ag1 obezitesinin gelisimi ile ilgili olarak istah, tokluk ve enerji
harcanmasi gibi siireglerin diizenlenmesi ile ilgili 600'den fazla gen tanimlanmistir
(Trandafir ve ark. 2016). Bu genlerin poligenik tip veya nadirende olsa monogenetik
bozukluga bagl olarak olusabilmektedir. Yapilan genetik ¢alismalarda tek gen defekti

olarak en stk melanocortin 4 reseptor mutasyonu goze ¢arpmaktadir(Dubern ve ark. 2007).

Sendromik obezite agisindan bakildiginda Prader-Willi sendromu, Bardet-Biedl
sendromu ve Down sendromu da dahil olmak tizere pek ¢ok sendromda genetik nedenler
izole edilmistir ancak obeziteye neden olan kesin mekanizma tam olarak
gosterilmemistir(Ogden ve ark. 2002). Erken baslangigli(5 yasindan Once)asirt obezitesi
olan, genetik obezite sendromlarinin (6zellikle asir1 hiperfaji) klinik 6zelliklerine ve/veya
ailede asir1 obezite Oykiisline sahip hastalarda genetik test yapilmasi 6nerilmektedir(Styne

ve ark. 2017).
2.40bezitenin Klinik Etkileri ve Komplikasyonlari

Cocukluk cagi obezitesi viicutta akut ve kronik bir¢ok soruna neden olmakla
birlikte eriskin obezitesinin de temelini olusturmaktadir. Obez ¢ocuklarin ¢ogunlugu obez
yetigkinler haline gelecektir. Cocukluk c¢agi obezitesinin yetigkinlikte de devam etme
olasilig ailesel faktorler, ¢evresel faktorler, genetik alt yap1 ve eslik eden hastaliklara gore

degisiklik gostermektedir(Rundle ve ark. 2020).

Obezitesi olan genglerde, eskiden erigkin hastaligi olarak kabul edilen tip 2
diyabetes mellitus, dislipidemi, obstriiktif uyku apnesi ve steatohepatit dahil olmak {izere
birgok hastalik goriilebilmektedir. Bu komorbiditelerin siddeti tipik olarak obezitenin
siddetiyle birlikte artar. Gelisen obezitenin viicutta bircok organ yapi ve sistemiyle

yakindan iligkisi gosterilmistir(Skinner ve ark. 2015).

Obezite, solunum sistem, norolojik sistem, endokrin sistem, kemik-yumusak doku

ve {lirogenital sistem gibi bir¢ok sistemi etkilemektedir(Dietz 1998; Visscher 2001).
2.4.1Endokrinolojik Komplikasyonlar

Obezitenin ¢ocuklar ve ergenlerdeki endokrin komplikasyonlar1 arasinda bozulmus
glukoz toleransi, T2DM, kizlarda hiperandrojenizm, biiyiime ve ergenlik anormallikleri
bulunur. Obezite, 6zellikle abdominal obezite, insiilinin periferik dokularin glukoz ve yag
asidi kullanim1 tizerindeki etkilerine karsi direngle iliskilidir veT2DM’ye yol agabilir.
Insiilin direnci, hiperinsiilinemi, hiperglisemi ve adiposit sitokinleri (adipokinler) vaskiiler
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endotelyal disfonksiyona, vaskiiler inflamasyona, vaskiiler duvarda anormal lipid

birikimini kolaylastirmaktadir (Petkar ve ark. 2013).
2.4.1.1Metabolik sendrom ve insiilin direnci

Metabolik sendrom; abdominal obezite, insiilin direnci, yiiksek kan basinci, yiiksek
TG seviyeleri ve diisik seviyelerde yiiksek yogunluklu lipoproteinler (HDL) gibi
kardiyometabolik risk faktorlerinin kiimelenmesini tanimlar. Diger bir deyisle metabolik
sendrom, bir kisiyi kardiyovaskiiler hastalik ve T2DM'ye yatkin hale getirdigi bilinen
kardiyometabolik risk faktorlerinin bir kombinasyonu olarak tanimlanmaktadir. Bu
bilesenler, santral obezite, artmis bel ¢evresi, bozulmus glukoz tolerans/insiilin direnci,
hipertansiyon, yiiksek TG seviyeleri ve diisik HDL’yi igerir (Alberti ve ark. 2009).
Metabolik sendromun yetiskinlerdeki tanimi iyi kurulmus ve klinik amaglar i¢in kolaylikla
kullanilabilirken; ¢ocuklardaki tanim tartismalidir ve klinik olarak kullanimi daha zordur.
Bati toplumlarinda giderek artan sayida birey, genel obeziteye ve/veya abdominal
obeziteye sahip olmaktadir. Dolasimdaki yiiksek serum serbest yag asidi
konsantrasyonlari, kas veya karacigerde asir1 yag birikimi ve insiilin direnci dahil obezite

ile iligkili metabolik bozukluklarin patogenezinde rol oynar(Alberti ve ark. 2009).

Metabolik sendrom insidansi kilo alimi ile dogru orantili olarak artar. Yapilan
biiyilk bir calismada, obez bireylerde metabolik sendrom insidansinin normal viicut
agirhgina sahip bireylere kiyasla neredeyse bes kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir.
Metabolik sendrom risk faktorleri arasinda viicut agirliginin yani sira ileri yas, genetik,
menopoz donemi, sigara kullanimi, diigiik gelir, yiiksek karbonhidrat diyeti ve fiziksel
hareketsizlik yer alir. Erken cocukluk doneminde obezitenin varligi, erken ergenlik
doneminde metabolik sendrom ve kardiyometabolik riskin diger biyobelirtecleri i¢in artan

riski ongormektedir(Lycett ve ark. 2020).

2009 yilinda, metabolik sendromu tanimlamak i¢in kullanilan kriterleri uyumlu hale
getirmek amaciyla, Uluslararas1 Diyabet Federasyonu ve ¢esitli kuruluslar, Amerikan Kalp
Dernegi, Ulusal Kalp, Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii, Diinya Kalp Federasyonu,
Uluslararas1 Obezite Arastirmalari Dernegi ve Uluslararast Ateroskleroz Dernegi dahil
metabolik sendrom tanisi igin asagidaki bes kriterden en az ii¢ kriterin varliginda
kullanilmasini 6nermislerdir (James 2021).Yas, cinsiyet ve irka gore hesaplanmig artmigbel

gevresi (>%90),
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e Trigliserit>150 mg/dL (1,7 mmol/L) olmas1 veya hipertrigliseridemi nedeniyle

tedavi almak,

e HDL kolesterol diizeyleri erkeklerde <40 mg/dL (1.03 mmol/L) ve kizlarda <50
mg/dL (1.29 mmol/L) veya diisitk HDL deneniyle tedavisi almak,

e Sistolik kan basinci >130mmHg, diyastolik kan basinci >85mmHg veya

hipertansiyon tedavisi almak.

e Aclik kan sekeri (AKS) >100 mg/dL (5.6 mmol/L) veya 6nceden teshis edilmis

T2DM; AKS vyiiksek hastalarda oral glukoz tolerans testi Onerilir, ancak gerekli

degildir (James 2021).

Tablo 2.3’te gosterilen bir diger degerlendirmede DSO niin yetiskinlerde kullanilan

kriterlerin ¢cocuklarda uyarlanan ve bozulmus aglik glukozu veya insiilin direncine ilaveten

en az iki tane kriterin eslik etmesi gereklidir (Giilmez ve ark. 2015).

Tablo 2.3 Diinya saglik orgiitii metabolik sendrom tani Kkriterleri (Giilmez ve ark.

2015)

WHO metabolik sendrom tani kriterleri

Cocuklara uyarlanmig WHO metabolik

sendrom tam kriterleri

Hiperinsiilinemi veya aglik kan sekeri >100
mg/dL veya Oral glukoz tolerans testi
(OGTT)’den 2.saat plazma glukozu>200 mg/dL
ve beraberinde en az asagidakilerden ikisi:

1. Abdominal obezite (bel/kalga orani):
>0.9 erkek

>(0.85 kadin

2. VKI>30 kg/m?

3. Dislipidemi (TG>150 mg/dL veya HDL-

K<35 mg/dL (erkek), HDL-K<39 mg/dL
(kadin)

4. Kan basinci>130/85 mmHg veya
antihipertansif ila¢ kullanimi

Anormal glukoz dengesi;
1- A¢lik hiperinsiilinemi
2-Bozulmus aglik glukozu

3- Bozulmus glukoz toleransi

VKI>95 p

TG>105 mg/dL (<10 yas)

TG>136 mg/dL (>10 yas) HDL-
K<35 mg/dL

Sistolik kan basinci>95 p
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5. Mikroalbuminiiri >20 mcg/dk, albumin/
kreatinin>30 mg/q)

P: persentil; VKi: Viicut kitle index; TG: Trigliserit; HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein; K: Kolesterol

2.4.1.3 Prediyabet

Prediyabet, glisemik parametreleri normalin iizerinde ancak diyabet esiginin altinda
olan bir hiperglisemi durumu olarak tanimlanir. Prediyabetin tani kriterleri ¢esitli
uluslararas1 meslek kuruluslarinda ayn1 olmasada yillik %5-10 doniisiim orani ile diyabet

gelisimi i¢in yiiksek riskli bir durum olmaya devam etmektedir(Bansal 2015).

Obez adolesanlarin %21’inin glukoz toleransinin bozuk oldugu tespit edilmistir.
Marmara Pediatrik Endokrin Grubu tarafindan 2006 yilinda yayimlanan ¢ok merkezli bir
calismada 10 ile 18 yas arasinda degisen 105 ¢cocuk degerlendirmeye alinmis, %14,2’sinde
prediyabet (bozulmus aglik glukozu ve/veya OGTT de ikinci saat glukoz diizeyinin 140-
200 mg/dL) bulunmustur (Babaoglu ve ark, 2006).

2.4.1.2Hiperandrojenizm

Obez ergen kizlar, hiperandrojenizm ve erken baslangi¢li polikistik over sendromu
(PKOS) agisindan yiiksek risk altindadir. Ureme cagindaki kadinlarin %7'den fazlasi
PKOS'tan etkilenir ve artan obezite ile risk artar. Kaliforniya'daki ergenler iizerinde yapilan
genis bir kohort ¢alismasinda, orta derecede obezitesi olan kizlarin yaklasik %1 ile
%2,5'inde ve asir1 obezitesi olanlarin %3 ile%5,7'sinde PKOS teshisi konuldugu
bildirilmistir (Christensen ve ark. 2013).

PKOS adet diizensizlikleri, akne, hirsutizm ve akantozis nigrikans gibi gesitli klinik
anomalilikleri ile birliktedir. Bazi hastalarda ergenlik doneminde PKOS tanist koymak zor
olabilir(Kaplowitz ve ark. 2001).

2.4.1.3 Tip 2 Diyabetes mellitus

Subklinik insiilin direnci obezitesi olan ergenler arasinda yaygindir ve yetiskinlik
doneminde T2DM gelistirmenin onemli bir gostergesidir. T2DM, ergenlerde daha az
goriiliir ancak eriskin baglangich T2DM ile karsilastirildiginda diyabetle iliskili

komplikasyonlarin daha hizli ilerlemesi nedeniyle tanisi ve takibi onemlidir.

2.4.2 Kardiyovaskiiler ve Solunum Sistemi Komplikasyonlari
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Obezitesi olan ¢ocuklar artmis hiperinsiilinemi, insiilin direnci, prediyabet ve
ardindan T2DM agisindan risk altindadir(Molnar 2004; Group 2009). Obezitesi olan
cocuklarda ayrica yiliksek kan basinci, diisiik seviyelerde HDL kolesterol ve yiiksek TG
seviyeleri gibi diger kardiyometabolik risk faktorlerinin prevalanst yiiksektir.
Ekokardiyografi bulgular arasinda sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil ve sol atriyal
capta artig ve sistolik ve diyastolik disfonksiyon bulunur (Kumar ve Kelly 2017).

Obez bireylerde akcigerde fonksiyonel degisiklikler, solunumsal voliimde azalma
ve restriktif tipte solunum yetmezligi seklinde olmaktadir. Solunum mekanigi, solunum kas
kuvveti ve dayaniklilig1, pulmoner gaz degisimi, solunum kontroli, akciger fonksiyon

testleri ve egzersiz kapasitesi de obeziteden etkilenmektedir.

Obezitesi olan cocuklar, kilolu ¢ocuklara gére ¢ok daha yiiksek obstriiktif uyku
apnesi prevalansina sahiptir. Siddetli obezitesi olan ¢ocuklarda ayrica siddetli oksijen
desatlirasyonu ile iligkili alveolar hipoventilasyon da olabilir(Merhulst ve ark.
2007).Cocukluk ¢ag1 obezitesinin astimla da iligkili oldugunu gosteren bir¢ok calisma

mevcuttur(Papoutsakis ve ark. 2013).
2.4.3Kemik ve Yumusak Doku Komplikasyonlari

Biiyiime sirasinda, fazla kilolu ve obez olan ¢ocuklar, asir1 kilolarin1 tamamen telafi
etmek icin spinal kemik mineral igerigini arttiramazlar ve buna bagli bagh bircok
komplikasyon gelismektedir. Cocukluk c¢agi obezitesi hareketlilikte bozulma, kirik
prevalansinin artmasi, alt ekstremite eklem agrisi ve alt ekstremite eklemlerinde sekil
bozuklugu gibi cesitli kas-iskelet sistemi sorunlari riskini artirir. Obezite ayn1 zamanda tek
tarafli veya iki tarafli femur basi epifiz kaymasi ve tibia vara ic¢in bir risk faktoridiir

(Kumar ve Kelly 2017).
2.4.4Norolojik Komplikasyonlar

Cocukluk cag1 obezitesinde, bas agrisi, kusma, bulanik gérme ve gorme kaybina
kadar ilerleyebilen idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (psédotiiméor serebri) riski normal

insanlara gore daha ytiksektir(Brara ve ark. 2012).
2.4.5 Onkolojik Komplikasyonlari

Obezitenin bir diger Onemli komplikasyonu kanser riskini arttirmasidir.

Yetiskinlerde obezite, 06zellikle 6zofagus adenokarsinomu, kolorektal (6zellikle
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erkeklerde), pankreas, karaciger, safra kesesi (kadinlarda), bobrek, menopoz sonrast meme,
endometriyum, over ve ileri evre prostat kanserleri ile iliskilidir(Keum ve ark. 2015;
Bandera ve ark. 2016).

2.4.6Genitoiiriner Komplikasyonlar

Obezitenin  bobrek  taslari, kadin ve erkek alt driner  sistem
semptomlari/bozukluklar1 ve kronik bobrek hastaligina kadar bir¢ok iirogenital hastaliga
neden oldugu bilinmektedir. Obezite ile iliskili glomeriilopati, morfolojik olarak
glomeriilomegali, mezangial hiicre proliferasyonu ve matriks birikimi ile karakterize olan
ve ilk olarak 1975'te Cohen tarafindan tanimlanan fokal segmental glomeriilosklerozun
ikincil bir formudur (Cohen 1975). Cocuklarda son veriler, obezitenin ayrica kronik bobrek
hastaligi (KBH) insidansinda 6nemli bir artisa katkida bulunabilecegini ve son donem
bobrek hastaligt olan c¢ocuklarda oOliim riskindeki artigla iligkili olabilecegini

gostermektedir (Correia-Costa ve ark. 2019).

Obezite, bobreklerde ¢esitli yapisal, metabolik ve hemodinamik degisikliklere
neden olarak fonksiyonel rezervinin azalmasina yol agar. D'Agati ve arkadaslari tarafindan
yapilan ¢aligmada renal sintiste ektopik yag birikimi, agirliginin ve hacminin artmasindan
sorumludur. Hemodinamik degisiklikler renal plazma akisinda ve glomeriiler filtrasyon
hizinda artiga, proksimal tiibiiler tarafindan daha fazla su ve sodyum absorpsiyonuna,
glomeriiler strese, tiibiiler hipertrofiye ve glomeriilomegaliye yol agar, bu da proteiniiriye
sekonder glomeriiler skleroza ve kronik bobrek yetmezligine neden olur(D'Agati ve ark.
2016).

2.4.7 Gastrointestinal Komplikasyonlar

Obez bireylerde reflii, dispepsi, herni ve siroz ile safra kesesi ve safra yolu
hastaliklarinin goriilme siklig1 fazladir. Bir diger komplikasyon da obezite ile giiclii iligkisi
olan non-alkolik yagl karaciger hastaligidir (NAFLD). NAFLD, ¢ocuklarda en sik goriilen
kronik karaciger hastaligidir. NAFLD, karaciger agirligiin %5'ini asan hepatositlerde
basta trigliseritler olmak {izere yag birikimini ifade eder (Angulo P. 2007). NAFLD
spektrumu basit steatozdan ilerleyici steatohepatit ve siroza kadar degisebilir(Feldstein ve
ark. 2009).
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Obez ¢ocuklarda NAFLD prevalans: konusunda goriis birligi yoktur, rapor edilen
tahminler %1,7 ile %85 arasinda degismektedir. Bu genis aralik, kismen Orneklem
blyiikligl, cografya, irk, etnik koken ve ortam dahil olmak iizere ¢alisma tasarimindaki
farkliliklardan kaynaklanmaktadir. Buna ek olarak, prevalans tahminleri, bir ¢ocugun
NAFLD olup olmadigini belirlemek igin kullanilan referans yonteme gore de farklilik
gostermektedir (Yu ve ark. 2019).

Karaciger yaglanmasi olan hastalar genellikle asemptomatiktir, ancak ¢ok azinda
sag list kadran agris1 veya hafif hepatomegali olabilir. Alanin aminotransferaz(ALT) ve
Aspartat aminotransferaz (AST) karaciger yaglanmasi i¢in iyi tarama testleridir (Barlow ve
Pediatrics 2007).

2.4.8 Immunolojik komplikasyonlar

Cocukluk ve ergenlikte obezite, sitokin ve protein konsantrasyonlar: ile bagisiklik
hiicrelerinin sayis1 ve islevini degistirerek bagisiklik sistemini etkiler. Bu dengesizlik,
astim, alerji, atopik dermatit ve uyku apnesi gibi ¢esitli hastaliklarin baglamasina veya

alevlenmesine neden olan proinflamatuar bir duruma yol acar (Kelishadi ve ark. 2017).

Adipositokinler, o6zellikle leptin, dogrudan hiicre metabolizmasina etki ederek
bagisiklik hiicrelerinin sayisini ve islevini etkiledikleri i¢in bu siiregte 6nemli bir rol
oynarlar. Bu baglamda sitotoksik ve efektor T hiicreleri ve M1 makrofajlarda artis ve buna
paralel olarak regiilator T hiicreleri (Treg) ve M2 makrofajlarinda azalma olabilir (Korakas
ve ark. 2020).

Obezitenin immiinolojik etkileri COVID-19 pandemisinde daha ¢ok hissedildi.
COVID-19 pandemi déneminde obez bireylerde sitokin firtinas1 nedeniyle hastaligi daha
siddetli bir sekilde gegirdikleri bildirilmistir (Korakas ve ark. 2020).

2.4.90Dbezitede Dermatolojik Komplikasyonlar

Insiilin direncinin bir belirteci olan akantozis nigrikans, obezitesi olan ¢ocuklarda
stk goriilen bir bulgudur. Diger cilt anormallikleri arasinda intertrigo, hidradenitis

suppurativa, furunculosis ve ¢atlaklar bulunur (Yosipovitch ve ark. 2007).

2.4.10 Psiko-Sosyal Komplikasyonlar
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Obez cocuklar, yasam kalitelerini ve refahlarint 6nemli dlciide etkileyen ¢ok sayida
psiko-sosyal sorun yasamaktadirlar. Obezitenin neden oldugu psikososyal ve duygusal

sorunlar genellikle obezitenin tedavi sonucunu énemli 6l¢lide etkiler.

Obezitenin psikososyal bagintilar1 arasinda dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu (DEHB), beden imajiyla ilgili sorunlar, diisiik yasam kalitesi, diisiik benlik

saygisl, sosyal izolasyon ve ayrimcilik yer alir.

Cocukluk cagi obezitesi anksiyete, depresyon ve yasam kalitesinde azalma gibi bir
¢ok psikolojik rahatsizliga yol agabilir (Schwimmer ve ark. 2003; Sawyer ve ark.
2011).0Obez ¢ocuklarin zorbalik ve ayrimciliga ugrama oranlarinin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir(Griffiths ve ark. 2006). Adolesan dénemde obez olan kadinlarin yasitlarina
kiyasla aile hayatlarinda daha sik problemler yasadiklari, evlilik oranlarmin daha diisiik
oldugu hatta ekonomik yonden daha fazla gegim sikintis1 ¢ektikleri bildirilmistir.

(Gortmaker ve ark. 1993)
2.4.10 Obezite ve COVID-19

COVID-19 belirtileri, asemptomatik enfeksiyondan siddetli pndmoniye,
yetigskin/akut solunum sikintis1 sendromuna (ARDS) ve hatta 6liime kadar uzanan bir
hastalik yelpazesini igerir. COVID-19'un ciddiyeti ile ilgili risk faktorleri arasinda
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, kronik solunum yolu hastalii veya
kanser gibi 6nceden var olan hastaliklara ek olarak obezitede ciddi COVID-19 gelisimi i¢in
onemli bir bagimsiz risk faktorii olarak kabul edilmistir (Parhizkar Roudsari ve ark. 2020;
Wu ve McGoonan 2020).

Obezitenin solunum sistemi iizerindeki etkileri ¢ok dnceden beri bilinmektedir. Ibn-
I Sina, obeziteyi tibbi bir hastalik olarak gérmiis ve ayrica El-Kanun Fi't-Tibb Adli kitabinda
obez hastalarin solunum problemlerine deginmistir(Nathan ve ark. 1992; Aghili ve ark.
2021).1918 yilindaki “Ispanyol” influenza pandemisinde solunum yolu viriis
enfeksiyonlarinda obezite ile kotii prognoz arasindaki iliski gézlemlenmistir (Aghili ve ark.
2021).Ayrica, 2009 HINI salgini sirasinda obezite, ciddi hastalik veya komplikasyonlar
icin bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmistir(Morgan ve ark. 2010).

New York'ta yapilan bir arastirmada, yogun bakim {initesine kabul edilen COVID-19'lu
gencgler obezitenin sik oldugunu bildirilmisti (Kass ve ark. 2020). Obezitenin geng
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bireylerde, 6zellikle obezite prevalansinin yiliksek oldugu popiilasyonlarda ciddi COVID-

19 hastalig1 olasiligini artirabilecegini belirtmek dnemlidir.
2.50bezitenin 6nlemesi ve Tedavisi

Kilo verilmesi ve verilen kilonun korunmasi uzun siireli davramis degisiklikleri,
dengeli ve saglikli beslenme ve fiziksel aktivitenin artirilmasina baglidir. Buna gore
tedavide ana nokta enerji aliminin azaltilmasi, enerji harcanmasinin artirilmast ve
komplikasyonlarin onlenmesidir. Obezite, ¢ocugun yalnizca o anki saglik durumunu
etkilemekle kalmaz, obez gocuklarin biiyiik bir boliimii yasamlarina obez yetiskinler olarak

devam ederler (Cunningham ve ark. 2014).

Cocukluk cag1 obezitesinde tedaviye Oncelikle sagliksiz beslenme aligkanliklarini,
saglikli yasam bigimi ve saglikli beslenme davranislariyla degistirmeyle baslanmalidir.
Fakat ¢ocuklarda obezite tedavisinde hedeflenen beslenme davranislari ve dnerilen yasam
bi¢imi degisikliklerine ulasmak maalesef her zaman kolay olmamaktadir. COVID-19
pandemisi doneminde artan izolasyonlar, uzaktan egitimler ve artan bilgisayar bagimlilig
hedefe ulasilmasindaki en 6nemli engeller olmustur. Obez ¢ocuklarda tek basina fiziksel
aktivite lipid diizeylerini iyilestirebilir ve metabolik sendromu onleyebilir(Ben Ounis ve
ark. 2010).

Tam bir oykii ve fizik muayene, ¢ocukluk ¢ag1 obezitesinin nedenini belirlemede
genellikle yeterlidir. Diyet gecmisini sorgularken, 6giinlerin ve atistirmaliklarin sikligi,
meyve suyu ve gazli igecekler gibi kalorisi yogun gidalarin alimini igeren yeme
aligkanliklarinin ayrintilarint icermelidir. Basarili bir tedavi i¢in Oncelikle, obezite
sebeplerinin ayrintili ve diizglin bicimde aydinlatilarak saglam bir multidisipliner ekip
caligmasiyla birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir. Obez c¢ocuklarin tedavi
planlamasinda pediatrist, ¢ocuk ve ergen psikiyatristi, diyetisyen ve miimkiinse spor
hekiminin dahil olmasi, tedaviye uyumun artirilmasini saglayacak ve olumlu sonuglara yol

actig1 goriilecektir (Rundle ve ark. 2020).

2014°te DSO tarafindan, ¢ocukluk ¢ag1 obezitesini sona erdirmek iizere bir komite
kurulmugtur. Adi Commission on Ending Obesity (ECHO) olan bu komitenin &nerileri
sOyledir(Nishtar ve ark. 2016):

1) Cocuklarin ve genglerin sagliksiz yiyecekler, sekerli igecekler ile beslenmesi

azaltilmali, saglikli besinler tiiketmelerini saglayacak programlar olusturulmali,
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2) Cocuklar ve genclerin sedanter yagamlarinin oniine gegilerek fiziksel etkinleri

desteklenmeli,

3) Erken ¢ocukluk déneminden itibaren ¢ocuklarin saglikli beslenme, uyku ve

fiziksel etkinlik aligkanligi ile biiyltimelerinin saglanmasi i¢in kilavuzlar olusturulmali,

4) Okul ¢ag1 ¢ocuklari ve gengler i¢in saglikli okul ¢evresi, saglikli beslenme okur

yazarlig1 ve fiziksel aktivite rehberleri olusturulmali,

5) Obez cocuk ve gengler i¢in aile temelli, ¢ok yonlii, yasam seklini diizenlemeyi

hedefleyen servisler kurulmali.
3.GEREC VE YONTEM
3.1 Etik Yonii

Calismamiz i¢in etik kurul onay: arastirma Oncesinde, Necmettin Erbakan
Universitesi 21.01.2022 tarihinde alind1. Etik kurul onay1 EK-1°dedir.

3.2 Cahisma Sekli

Calismamizda, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali’na Mart 2019-2020
ile Mart 2020-2021 arasinda eksojen obezite ile bagvuran ve yaglar1 2-18 yil arasinda olan
hastalarin antropometrik 6l¢iimleri, gesitli laboratuvar parametreleri [aglik glukoz, insiilin,
HbAlc, AST, ALT, TG, LDL, HDL] ve iist batin ultrasonografi sonuglar1 incelendi.

Tim hastalarin yasi, cinsiyeti, antropometrik Ol¢timleri, tansiyon oOl¢iimleri ve
biyokimyasal parametreleri cocuk endokrinoloji poliklinikte ekzojen obezite ile bagvuran
hastalarin kayitli dosyalarindan tarandi. Calismamizdal Mart2019 ile 15 Mart 2020 arasi
icin pandemi o6ncesi grup, 15 Mart 2020 ile 30Mart 2021 arasi i¢in ise pandemi sonrasi

grubu olmak tizere 2 grup olusturuldu.
3.3 Calisma Gruplari

Hastalar yas gruplari, cinsiyet, dogum agirligi ve obezitenin metabolik
komplikasyonlar1 agisindan tarandi. Hastalar prediyabet ve metabolik sendrom ig¢in tani
kriterlerine gore gruplandirildi. Hastalar kan basimci 6lgiimleri, aglik glukoz ve insiilin
diizeyi, HbAlc degeri, TG, HDL, LDL, total kolesterol ve iist batin ultrasonu agisindan
retrospektif olarak tarandi.
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Prediyabet tanisi: OGTT 2. saat plazma glukoz degerinin 140-199 mg/dl arasinda
olmasi ve/veya acglik plazma glukozunun 100-125 mg/dL arasinda olmasi ve/veya HbAlc

diizeyinin % 5,7- 6,4 arasinda olmasi olarak tanimlandi(Association 2020).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu asagidaki bes kriterden en az {i¢ kriterin varliginda

metabolik sendrom tanis1 icin gereklidir (IDF tan1 kriterleri):

o Trigliserit>150 mg/dL (1,7 mmol/L) olmasi veya hipertrigliseridemi nedeniyle
tedavi almak,

e HDL kolesterol diizeyleri erkeklerde <40 mg/dL (1.03 mmol/L) ve kizlarda <50
mg/dL (1.29 mmol/L) veya diisiik HDL deneniyle tedavisi almak,

e Sistolik kan basinci >130mmHg, diyastolik kan basinci >85mmHg veya
hipertansiyon tedavisi almak.

o Aclik kan sekeri (AKS) >100 mg/dL (5.6 mmol/L) veya dnceden teshis edilmis
T2DM; AKS yiiksek hastalarda oral glukoz tolerans testi Onerilir, ancak gerekli
degildir (James 2021).

Bu calismada metabolik sendrom tami Kriteri olarak tablo 2.3’te gdsterilen DSO’niin
cocuklar i¢in uyarlanan tani kriterleri kullanildi. Calismamizda 6 yas altinda metabolik
sendrom tanis1 koymak i¢in yeterli kriterlerin olmadig1 icin 6 yas tizerindeki hastali dahil

ettik.
3.4 Antropometrik Ol¢iimler

Calismaya dahil olan ¢ocuk ve adolesanlarin viicut agirliklari, NAN marka mekanik
tart1 cthazinda odlgtilerek (100 grama duyarl) kilogram (kg) cinsinden, boylar1 standart tipte
stabil Holtain Limited boy 6l¢iim cihazi ile dlgiilerek santimetre (cm) cinsinden kaydedildi.
Cocuklarin ayakkabi, ceketleri ve hirkalar tartma oncesi ¢ikartildi. Diiz bir zeminde her
cocuk icin tart1 sifirlandi. Her iki ayagi ile platform merkezine basacak sekilde g¢ocuk
tartiya ¢ikarildi kilogram cinsinden not edildi. Ayakkabilari, agirlik 6l¢iimii i¢in ¢ikartilmig
olan her ¢ocugun; boy dl¢iimii 6ncesinde, cocugun omuzlarini diklestirip ellerini yanlarda
sabit bir postiirde tutup, dizlerini kirmadan, dik durmasi1 ve karsiya bakmasi istendi ve

boyu cm cinsinde kaydedildi.
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DSO tarafindan boy ve agirliga gore hesaplanan VKi’ne gore gore z skor degerleri
ve persantil degerleri kullanildi. Bu degerlere bakildiginda VKi nin; -2 Standart Deviasyon
(SD)’den kii¢iik veya 3 persantilin altinda olmasi zayif, -2 SD ile +1SD arasinda ya da 3
persantil ile 85 persantil arasinda olmasi1 normal kilolu, +1 SD ile +2SD arasinda ya da 85
persantil ile 95 persantil araliginda hesaplanmasi fazla Kilolu olarak tanimlandi. VKi’nin

95 persantil ya da +2 SD tizerinde olanlar ise obezite olarak kabul edildi.

Cocuklarin tansiyon Ol¢limleri daha Onceden kalibrasyonu yapilmis haval
sfingomanometre kullanilarak, ¢ocuklarin kol uzunluk ve ¢apina uygun manson segilerek
yapildi. Ol¢iim sirasinda Korotkof seslerini duymak i¢in uygun ebatta stetoskop kullanildi.
Olgiim yapilmadan en az 5 dakika kadar dinlenmis olmalarma dikkat edildi. Yiiksek
olgtilenlerde 10 dakika ara ile 3 6l¢iim yapildi ve ortalamalar1 kaydedildi. Yasa ve cinsiyete
gore 95.persentili asan degerler yiiksek sistolik veya diyastolik kan basinct olarak

tanimlandi.
3.5Laboratuvar inceleme

Fazla kilo nedeniyle basvuran hastalarin aclik glukoz diizeyi, HbA1C, lipid profili
(Total kolesterol, TG, LDL, HDL) ve insiilin diizeyleri kaydedildi. Biyokimya tetkikleri,

rutin analiz metotlar1 ile Abbot Architect c8000 marka cihaz kullanilarak degerlendirildi.
3.6 Radyolojik Gériintiileme

Hastalar obezitenin  komplikasyonlarindan olast  hepatosteatoz  agisindan
degerlendirilmek {izere bir radyolog tarafindan {iist batin ultrason incelemesi yapildi. USG

sonras1 hepatosteatoz var veya yok olarak gruplandirildi.
3.7 Istatistiksel Analiz

Tiim veriler bilgisayar ortaminda SPSS 25.0 paket programi kullanarak analiz
edilmistir. Degiskenler, frekans “n”, yiizde “%”, aritmetik ortalama, standart sapma,
medyan, ¢eyreklikler arasi geniglik ve minimum ve maksimum olarak verildi. Kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda capraz tablolar olusturuldu, say1 (n), yiizde (%) ve test
istatistigi verildi. Kategorik veriler Ki-Kare testi ile karsilastirildi. Stirekli verilerin normal
dagilima uygunluklar1 Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk testleri ile degerlendirildi.
Normal dagilim gosteren siirekli degiskenlerin analizinde gruplar arasindaki farkliligi

belirlemek i¢in bagimsiz ikili gruplarda bagimsiz gruplarda T-testi, normal dagilim
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gostermeyen siirekli degiskenlerin ve iki grubun analizinde ise Mann-Whitney U testi

kullanildi. Calismada istatistiksel olarak anlamlilik diizeyip<0,05 olmak kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismadan elde edilen verilerin tanimlayici istatistikleri ve hipotez testleri ile
kiyaslanmalart bu bolimde sunulmustur. Pandemi oncesi grubu degiskenlerine dair

tanimlayici bilgiler tablo 4.1, tablo 4.3 ve tablo 4.3’de sunulmustur.

Tablo 4.1: Pandemi dncesi hatalarin demografik ve antropometrik bulgulari

Degiskenler n %
Cinsiyet Erkek o s
y Kiz 50 45,5

_ Yok 7 70

Prediabet var 33 30
. Yok 79 71,8
Metabolik Sendrom \Var 31 28,2
. Yok 56 69,1
Ust batin USG (hepatosteatoz) Var o5 30,9

USG: Ultrasonografi

Tablo 4.2 pandemi Oncesi hastalarin antropometrik ve tansiyon degerleri

Degiskenler n  OrtalamatStandard. Sapma  Median (Min-Max)
Yas (Ay) 110 121,70+42,91 122,50 (26,0-212,0)
Dogum agirlig1 (gr) 80 3229+688 3200(400-5000)
Agirlik (kg) 110 62,65+25,45 57,50 (20,0-120,0)
Agirlik SDS 110 2,55+0,48 2,46 (2,0-5,45)
Boy(cm) 110 143423 145,80 (98,0-185,0)
Boy SDS 110 2,59+14,88 1,12 (-0,46-157,0)
VKI 110 28,03+5,50 27,38 (21,7-44,08)
VKIi SDS 110 2,36+0,43 2,29 (1,86-5,69)
Sistolik kan basinci(mmHg) 37 117,43+14,98 120,0 (90,0-150,0)
Diyastolik kan basinciimmHg) 37 78,24+14,20 80,0 (50,0-110,0)

VKI: Viicut Kitle Indeksi
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Tablo 4.3pandemi Oncesi hastalarin laboratuvar degerleri

Degiskenler n Ortalama+Standard. Sapma Median (Min-Max)
AST (IU/L) 106 22.,42+8,80 20,70 (10,0-60,0)
ALT (iU/L) 106 23,78+13,06 19,80 (6,90-84,80)
Glukoz (mg/dl) 109 90,67+8,02 90,0 (76,80-119,80)
HbAlc (%) 109 5,40+0,28 5,40 (4,70-6,30)
TG (mg/dl) 109 124,59+61,38 113,0 (36,0-389,80)
Kolesterol 109 156,77+39,02 154,70 (12,18-360,0)
HDL (mg/dl) 106 45,12+10,58 43,35 (26,20-78,0)
LDL (mg/dl) 106 86,79+33,22 85,70 (14,50-311,90)
Insiilin 109 22,14+23.34 15,30 (2,85-163,0)

ALT: Alanin Aminotransferaz; AST: Aspartat Aminotransferaz; HbAlc: Hemoglobin Alc; HDL: Yiiksek Dansiteli
Lipoprotein; LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein; TG: Trigliserit

Pandemi Oncesi grupta cinsiyet dagilimina baktigimizda %54,5’ini (n=60) erkekler
ve %45,5’ini (n=50) kizlar olusturmaktaydi. Hastalarin %30’unda (n=33) prediabet oldugu,
%28,2’sinde (n=31) metabolik sendrom oldugu ve %30,9’unda (n=25)hepatosteatoz
saptand1. Hastalarim yas (ay), dogum agirhg (gr), agirlik, agirlik SDS, boy, boy SDS, VK,
VKI SDS, sistolik kan basinci, diyastolik kan basmnci, AST, ALT, aclik glukoz, HbA1lc,
TG, kolesterol, HDL, LDL ve insiilin degerleri ortalama, standart sapma, median,
minimum ile maksimum degerler; Tablo 4.1, tablo 4.2 ve tablo4.3’de ayrintili olarak
sunulmustur.

Tablo 4.4: Pandemi sonrasi hastalarin demografik ve antropometrik bulgulari

Degiskenler n %
Cinsiyet Erkek 68 47,2
Kiz 76 52,8
Prediabet Yok 109 75,7
Var 35 24,3
. Yok 81 56,3
Metabolik Sendrom Var 63 438
, Yok 53 55,2
Ust batin USG (hepatosteatoz)
Var 43 44.8

USG: Ultrasonografi

Tablo 4.5: Pandemi sonrasi hastalarin antropometrik ve kan basinci degerleri

Degiskenler n Ortalama+Std. Sapma Median (Min-Max)
Yas (Ay) 144 133,43+46,61 131,0(7,0-216,0)
Dogum agirlig: (gr) 66 3340,83+634,36  3400,0(925,0-4500,0)
Agirlik (kg) 144 67,84+25,51 67,0(10,80-142,0)
Agirlik SDS 144 2,56+0,52 2,43(2,0-4,95)
Boy (cm) 144 148,11+21,88 151,75(69,0-190,0)
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Boy SDS

VKI

VKIi SDS

Sistolik kan basinct (mmHQ)
Diyastolik kan basmci (mmHg)

144
144
142
75
75

1,15+1,35
29,47+5,02
2,34+0,44
121,77£15,67
77,12+12,55

1,02(-1,36-13,0)
29,39(19,10-43,98)
2,28(1,26-4,65)
120,0(90,0-160,0)
75,0(50,0-110,0)

VKI: Viicut kitle indeksi.

Tablo 4.6 pandemi 6ncesi hastalarin laboratuvar degerleri

AST(IU/L)
ALT(IU/L)
Glukoz (mg/dL)
HbAlc

TG (mg/dL)
Kolesterol (mg/dl)
HDL (mg/dL)
LDL (mg/dl)

Insiilin (U)

137
136
143
140
142
141
140
136

144

24,23+15,50
27,56+23,34
92,99+14,30
5,28+0,62
141,77+88,09
155,27+42,23
44,91+9,68
88,86+29,24

24,08+13,88

20,80(9,60-122,50)
21,0(6,60-174,0)
92,0(73,0-228,0)
5,20(4,40-10,40)
121,15(34,20-722,30)
159,0(16,88-272,10)
45,05(16,70-73,20)
86,42(8,66-175,60)

21,46(3,01-78,68)

ALT: Alanin aminotransferaz; AST: Aspartat aminotransferaz; HbAlc: Hemoglobin Alc; HDL: Yiksek

dansiteli lipoprotein; LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein; TG: Trigliserit

Pandemi sonrasi grupta hastalarin cinsiyet dagilimina baktigimizda %47,2’sini
(n=68) erkekler ve %52,8’ini (n=76) kizlar olusturmaktaydi. Hastalarin %24,3’tinde (n=35)
prediyabet oldugu, %43,8’inde (n=63) metabolik sendrom oldugu ve %44,8’inde (n=43)

hepatosteatoz oldugu saptandi. Hastalarin yas (ay), dogum agirligi (gr), agirlik, agirlik
SDS, boy, boy SDS, VKI, VKI SDS, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, AST,
ALT, aclik glukoz, HbAlc, TG, kolesterol, HDL, LDL ve insiilin degerleri art ortalama,

standart sapma, median, minimum ile maksimum degerler tablo 4.4, tablo 4.5 ve tablo

4.6’da ayrintili olarak sunulmustur.
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Tablo 4.7: Tan1 zamanina gore demografik ve antropometrik bulgularin

kiyaslanmasi.
Degiskenler Donem N Ortalama=Std Median (Min-Max) p
. Sapma
gizgseim' 110 121,70+42,91 122,50 (26,0-212,0)
Yas (Ay) Pandemi 0,382
144 133,43+46,61  131,0 (7,0-216,0)
sonrasi
Pandemi 80 3229,69+688, 3200,0 (400,0-
Dogum agirligt  oncesi 87 5000,0) 0,085¢
(an) Pandemi 66 3340,83+634, 3400,0 (925,0-
sonrasl 36 4500,0)
gﬁzg;m' 110 62,65+25.45 57,50 (20,0-120,0) g g70¢
Agirlik (kg) Pandemi
144 67,84£25,51 67,0 (10,80-142,0)
sonrasi
Pandemi 110 2554048 246 (20545  (ggu¢
Agirhik SDS ggﬁgi‘mi
144 2,56£0,52 2,43 (2,0-4,95)
sonrasi
Pandemi 110 143,80423,21 14580 (16,70- ) _
Boy (cm) oncgm _ 185,0) ,
Pandemi 144 148,11421,88 151,75 (69,0-190,0)
sonrasi
Pandemi 110 2,59+14,88 1,12 (-0,46-157,0) ( 334¢
Boy SDS onces1 - ’
Pandemi
144 1,1541,35 1,02 (-1,36-13,0)
sonrasi
Pandemi 110 28,03£5,50 27,38 (2,17-44,08)
VKI oneest 0,900*
Pandemi 144 29.47+5,02 29,39 (19,10-43,98)

sonrasi

25



Pandemi

Sncesi 110 2,36+0,43 2,29 (1,86-5,69)
VKISDS Pandemi
142 2,34+0,44 2,28 (1,26-4,65)
sonrasi

0,533¢

*Bagimsiz Gruplarda T Testi, ‘Mann Whitney U Testi; VKI:Viiciit Kitle indeksi; USG: Ultrasonografi
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Tablo 4.8 Pandemi Oncesi ve sonrasina gore laboratuvar ve kan basinci kiyaslanmasi.

Degiskenler Donem n g;;%a;lais‘[d' Median (Min-Max) p
Pandemi
Sistolik kan o 37 117,43+14,98 120,0(90,0-150,0) 0,189°
basinci (mm Hg) - Pandemi 121,77£15,67  120,0(90,0-160,0)
sonrasi
Pandemi
Diyastolik  Kan dncesi 37 78,24+14,20 80,0(50,0-110,0) 0.611¢
basinci(mmHg)  Pandemi g 77.12£12,55 75,0(50,0-110,0)
sonrasi
Pandemi 106 22.42:8.80 20,70(10,0-60,0) 0.850¢
AST (IUL) Pandemi
137 24,23+15,50 20,80(9,60-122,50)
sonrasi
gﬁgg:im' 106 23,78+13,06 19,80(6,90-84,80) 0,489
ALT (IUIL) Pandemi
136 27,56+23,34 21,0(6,60-174,0)
sonrasi
H €
Eﬁzgseim' 109  90,67+8,02 90,0(76,80-119,80) 0,098
Glukoz(mg/dL) Pandemi
143 92,99+14,30 92,0(73,0-228,0)
sonrasi
E’ﬁ”deim' 109  5,40+0,28 5,40(4,70-6,30)
HbALc(%) gaflgsémi <0,001¢
140 5,28+0,62 5,20(4,40-10,40)
sonrasi
H €
gﬁgg:im' 109 124,59+61,38 113,0(36,0-389,80) 0,163
TG (mg/dL) Pandemi
142 141,77488,09 121,15(34,20-722,30)
sonrasi
H €
Pandemi 159 567703002 15470(12,18-360,0) 8%
Kolesterol oncesi
(mgfdL) Pandemi ;) 155.27+42.23 159,0(16,88-272,10)
sonrasi
H €
gﬁgg:im' 106 451241058 43,35(26,20-78,0) 0,634
HDL (mg/dL) Pandemi
140 44,9149,68 45,05(16,70-73,20)
sonrasi
.F.’j”deim' 106 86,79+33,22 85,70(14,50-311,90)
LDL (mg/dL) ‘F’,af]‘aimi 0,485¢
136 88,86+29,24 86,42(8,66-175,60)
sonrasi
zszg:im' 109 22,14423,34 15,30(2,85-163,0)
Insiilin (IU/mI) Pandemi 0,002¢
144 4,08+13,88 21,46(3,01-78,68)
sonrasi

*Bagimsiz Gruplarda T Testi, “Mann Whitney U TestiALT: Alanin Amino Transferaz AST: Aspartat AminotransferazHbAlc:

Hemoglobin A1cHDL:Yiiksek Dansiteli Lipoprotein LDL: Disitk Dansiteli Lipoprotein TG: Trigliserit
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Hastalarin tan1 konma zamanina gore yas (ay), dogum agirligi (gr), agirlik, agrilik
SDS, Boy, Boy SDS, VKI, VKi SDS, sistolik, diyastolik, AST, ALT, glukoz,
HbAlc(1.Y1l), TG, kolesterol, HDL, LDL ve insiilin degerlerinin farklilasip
farklilasmadigini incelemek igin bir dizi Mann Whitney U Testi ve Bagimsiz Orneklem T
Testi yiiriitiildii. Pandemi oncesi grupta HbAlc(1.YIL) median degerinin pandemi sonrasi
gruba gore daha yiiksek oldugu (p<0,001) ve pandemi sonrasi grupta insiilin median
degerinin pandemi Oncesi gruba gore daha yiiksek oldugu (p=0,002) goriildii. S6z konusu
diger degiskenlerin gruplar arasinda farklilasmadig1 goriildii (p>0,05) (Tablo 4.7 ve tablo
4.8).

Tablo 4.9:Pandemi 6ncesi ve sonrasi hastalarin cinsiyet, prediabet, metabolik sendrom ve
ultrasonda hepatosteatoz kiyaslanmasi

Degiskenler Pandemi  Pandemi ., p*
Onces1 sonrasi
Cinsiyet Erkek n(%) 60(545)  68(472) 1,338 0,247

Kiz n(%) 50455  76(52,8)

) Yok n (%) 77(70,0) 109(75,7)
Prediyabet 1,032 0,310
Var  n (%) 33(30,0) 35(24,3)

) Yok n (%) 75(71,4) 74(54,8)
Metabolik sendrom 6,925 0,008
Var  n (%) 30(28,6) 61(45,2)

Yok n (%) 56(69,1) 53(55,2)
Hepatosteatoz 3,602 0,058
Var  n (%) 25(30,9) 43(44,8)

*Ki Kare testi

Pandemi Oncesi ve sonrasina gore hastalarin cinsiyet, prediyabet, metabolik
sendrom ve hepatosteatoz durumlarmin farklilasip farklilasmadigini incelemek i¢in bir dizi
Ki-Kare testi yiiriitiildii. Metabolik sendrom 6yas ve iizerine olan hastalara dahil edildi.
Pandemi sonras1 grupta pandemi Oncesi gruba gére metabolik sendromun daha yiiksek
oranda oldugu (%45,2ve %28,6; p=0,011) saptandi. Pandemi sonrasi grupta pandemi
Oncesi gruba gore erkek oranmin daha diisiik oldugu fakat bu farkin istatistiksel olarak
olarak anlamli olmadig1 (p=0,247), pandemi sonras1 grupta pandemi Oncesi gruba gore
prediyabetin daha diisiik oranda oldugu fakat bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig:
(p=0,310) ve pandemi sonrasi grupta pandemi Oncesi gruba gore hepatosteatoz daha
yiiksek oranda oldugu fakat bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigir (p=0,058)
goriildii (Tablo 4.9).
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6.TARTISMA

Obezite,(i) genetik belirleyiciler (ii) davranigsal belirleyiciler ve (iii) g¢evresel
belirleyiciler olmak {izere bu ii¢ ana kisma dayanan karmasik, heterojen bir hastaliktir(San-
Juan-Rodriguez ve ark. 2020). COVID-19 pandemisinde benzeri goriilmemis sekilde, son
iki degistirilebilir belirleyiciler potansiyel olarak etkilenmis olabilir (Cuschieri ve ark.
2020). Diinyanin dort bir yanindaki bir¢ok hiikiimet, COVID-19'un ilk dalgasi sirasinda
okullarin kapatilmasi ve sokaga ¢ikma yasagi da dahil olmak iizere bir dizi koruyucu ve
siirlama 6nlemi aldi (Cuschieri 2020). Son yillarda yasam tarzinin degismesi ile obezite
siklig1 sorun haline gelmistir. Ozellikle sehirlesmenin artmasi, makinelere bagimls,
hareketin az oldugu yasam sekli, bu sorunun artmasinda 6nemli olmustur. Obezitenin
artmast ile birlikte, obeziteye bagl sorunlar da ortaya ¢ikmaya baslamistir (Fleisch ve ark.
2007).0Ozellikle yagdan ve karbonhidrattan zengin bir beslenme modeli olan bat1 tarzi
beslenmenin obezite artigina etki eden beslenme aligkanliklarindan oldugu bilinmektedir

(Tsenoli ve ark. 2021).

Obezite de anormal asir1 yaglanmanin etkisi olarak ateroskerotik hastaliklarin
hizlanmasi, hipertansiyon, insiilin direnci, metabolik sendrom, dislipidemi ve tip 2 diyabet
gibi kardiyometabolik risk faktorlerinin kiimelenmesi kalp hastaligi riskini de arttirir
(Members: ve ark. 2012). Amacimiz, COVID-19 pandemisinin g¢ocuklarda obezite

tizerindeki potansiyel etkisini ve buna bagh kiiresel obezite krizi riskini tartigmaktir.

Okullarin kapanmasindan kaynaklanan davranis degisikliklerinin agirlik ile ilgili
sonuglari olacagi bekleniliyordu; ¢iinkii okul tatillerinin agirlik artisina neden oldugu daha
onceden gosterilmistir (Franckle ve ark. 2014).Karantina sirasinda ¢ocuklarin internette
daha fazla zaman gecirme ve televizyon izleme egilimi artmistir (Nagata ve ark. 2020).
Buna ek olarak karantina, gocuklarda fiziksel aktivite diizeylerini onemli derecede
etkilemistir. Bunlardan biri de okula gidip gelmek gibi ¢ocuklar tarafindan normal olarak
uygulanan rutin fiziksel egzersiz bi¢imlerinin kaybolmasidir (Margaritis ve ark. 2020).
COVID-19 karantina déneminde tercih edilen besinlerin yag ve karbonhidrattan zengin
hazir ve paketli besinlerden olusmasi ve buna fiziksel aktivitenin yetersiz diizeyde olmasi

da eklenince viicut agirliginda istemsiz artiglarin olmasi kaginilmazdir (Macit 2020).
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Cocuk endokrinoloji poliklinigimizde pandemi 6ncesindeki yildal1721 hastadan
110’u (%0,9) obezite tanis1 almisken pandemi déneminde 4807 hastadan 144°% (%2,99)
obezite tanis1 almistir. Bu agik¢a gosteriyor ki pandemi doneminde basvuru sayisi az
olmasina ragmen obezite sayisi ciddi oranda artmistir. Bu durumu sosyal hayatin azalmasi,
fastfood ile beslenmenin artmasi, ekran maruziyetinin artmasi (uzaktan egitim programlari
vs.) ve psikojenik faktorlerin 6n plana ¢ikmasi gibi pandemi karantinasinin getirdigi
olumsuz dgelere baghidir. COVID-19 hastaliginda obez bireylerde, yiiksek mortalite ve

morbidite oranlar1 nedeniyle obezite ile etkin bir sekilde miicadele edilmesi 6nemlidir.

Cinsiyete gore bakildiginda birgok ¢alismada tim yas gruplarinda erkeklerde
kizlara gore obezite prevalansinin daha yiiksek oldugu bulunmus. Farkli iilkelerde yapilan
caligmalarda oldugu gibi(Skinner ve Skelton 2014; Grigorakis ve ark. 2016; Bel-Serrat ve
ark. 2018) Tirkiye genelinde yapilan ¢alismalarda da benzer sekilde obezite prevalansinin
erkeklerde daha yiiksek oldugu belirlenmistir(Oru¢ ve Eker 2012; Yilmaz ve Mayda 2017;
Yazar ve ark. 2019). Calismamizda da obezite pandemi oncesinde erkeklerde daha fazla
oldugunu, pandemi doneminde de kizlarda daha fazla oldugu goriildii fakat istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu. Suudi Arabistan’da yapilan bir ¢alismada fiziksel aktivite ve
spor faaliyetlerinin kizlarda az oldugu i¢in obezite kizlarda daha fazla gorildigi
bildirilmistir (Al-Muhaimeed ve ark. 2015). Bizim ¢aligmamizda da pandeminin getirdigi
genel bir hareketsizlik nedeniyle kizlarda daha fazla goriildiigii ve genel olarak da obezite

oranlarinda artis oldugu goriilmekle birlikte ileri caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Obezite bireylerde goriilen bir diger sorun nonalkolik karaciger yaglanmasidir
(NAFLD). Berenson ve arkadasglarin (1998)742 cocuk ve ergen ile yaptiklari otopsi
caligmasinda, yagl karaciger prevalansi genel olarak %9,6 iken obez g¢ocuklarda %38
olarak bulunmustur. Karaciger yaglanmasi tanisi i¢in altin standart tan1 yontemi karaciger
biyopsisidir (Roberts 2007). Invaziv bir yontem olan karacier biyopsisinin yerine
noninvaziv yontemler arastirilmaktadir. Bu amagla, daha ¢ok eriskinlerde daha az sayida
ise ¢ocuklarda karaciger USG, bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans gibi
goriintiileme yontemleri ile aragtirmalar yapilmaktadir. Ultrasonun kisiye bagimli olmasi
ve VKI arttikca ses dalgalarinin iletimindeki zorluklar nedeniyle gériintii kalitesindeki
azalmalar tanida sorun olusturabilmektedir (Cai ve ark. 2008). Ancak ultrasonun ucuz,
basit, kolay ulasilabilir, hizli ve noninvaziv olmasi cazibesini artirmaktadir. Bu nedenle

hizli bir tarama yapmak i¢in Oncelikle tercih edilen bir yontemdir(Adams ve Lindor
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2007).Calismalar hepatosteatoz tanisinda ultrasonun yiiksek duyarlilik (%89) ve 6zgiilliik
(%100) oldugu gostermistir (Shannon ve ark. 2011). Calismamizda, hepatosteatoz
pandemi 6ncesi %30,9 pandemi sonrast %44,8 oldugu, pandemi sonrasi grupta pandemi
Oncesi gruba gore hepatosteatoz oran1 daha yiiksek oldugu fakat bu farkin istatistiksel

olarak anlamli olmadig1 (p=0,058) saptanda.

Hepatosteatozun bir diger degerlendirme yontemide eskiden beri en sik bagvurulan
biyokimyasal yontem olan serum transaminaz diizeyleridir. Obezlerde hepatosteatoza bagli
serum transaminaz yiiksekligi 6zellikle hepatosit sitoplazmasinda biriken yag damlalarinin
hiicreye hasar vermesiyle olusur (Pratt ve Kaplan 2000). Ayrica Serum transaminaz
diizeyleri goriintilleme yontemleri ile birlikte degerlendirildiginde, hepatosteatozun tani ve
izleminde biyopsi ile ¢ok yakin sonuglar vermektedir(Adams ve Lindor 2007; Mishra ve
ark. 2007).Japonya’da 228 ¢ocuk iizerinde yapilan ¢alismada AST ortalamasi1 29,2+16 1U/1
ve ALT ortalamasi 34+38,1 IU/I olarak bulunmustur (Kawasaki ve ark. 1997). Kaliforniya
eyaletinde 9-17 yas arasi 408 ¢ocuk ile yapilan ¢alismada AST ortalamasi 32+32,3 [U/L ve
ALT ortalamasi 30,0+£18,9 IU/L olarak bulunmustur (Elizabeth ve ark. 2019). Kanada’da
yapilan bagka bir ¢aligmada 8-17 yas aras1 97 obez ¢ocukta AST 26,5 IU/L ve ALT 26,0
IU/L olarak bulunmustur (Jimenez-Rivera ve ark. 2017). Calismamizda pandemi Oncesi
AST 20,70 IU/L ve ALT19,8IU/L, pandemi sonrasinda ise AST 20,80 IU/L ve ALT 21,0
IU/L olarak bulundu. Pandemi sonrasindaki grupta pandemi Oncesine gore transaminaz

yiiksekligi oldugunu goriildii ama istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.

Obezite sikligin bu denli artmasinin sonucu olarak, prediyabet veya T2DM artik
yetigkin hastali§i olmaktan ¢ikmistir. Cocuklarda ve genclerde de yetiskinlerde oldugu
gibi, T2DM patogenezi iki ana neden ile karakterizedir: insiilin direnci ve azalan insiilin
sekresyonu (Nadeau ve ark. 2016). Obezitenin bir diger 6nemli komplikasyonu olan
prediyabetin diyabete yillik doniisiim orant %5-10 arasinda degismektedir. Ayrica
prediyabet ile erken nefropati, néropati, erken retinopati ve makrovaskiiler komplikasyon
riski gibi diyabet komplikasyonlar1 arasindaki iliski cesitli arastirmalarla ortaya
konulmugtur (Bansal 2015).Amerikan Diyabet Dernegi prediyabeti, aglik plazma
glukozunun 100-125 mg/dL veya 2.saat plazma glukoz degerinin 140-199 mg/dL arasinda
veya HbA1lc diizeyinin %5,7- 6,4 arasinda olmasi olarak kabul etmektedir.

Obez cocuklarda ve ergenlerde prediyabet prevalansi, farkli arastirmalarda %21-40

arasinda degisen endise verici diizeyde yiiksek bir orandadir (Sinha ve ark. 2002; Chan ve
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ark. 2015). Friend ve arkadaslarin yaptigi bir sistematik derleme, ¢ocuk ve ergenlerdeki
yaklasik %3(%0-19.2) olan prevalansin, fazla tartili ¢ocuklarda %11,9'a (%2,9-29,3) ve
obez ¢ocuklarda %29,2'ye (%10-66) kadar yiikseldigini 6ne siirmektedir (Friend ve ark.
2013). Propst ve arkadaslarn1111 obez c¢ocugu (yasl2,7 + 3,3 yil) dahil ettikleri bir
calismada obez ¢ocuklarda %19,5, morbid obez ¢ocuklarda ise %27,3 oraninda prediyabet
oldugu saptanmistir (Propst ve ark. 2015). Bizim ¢alismamizda obez bireylerde pandemi
oncesi %30, pandemi sonrasinda da 9%24,5 olarak bulundu ve literatiirlerle uyumlu
goriildii. Yapilan c¢aligmalarda aralarindaki fark bu kadar yiiksek olmasimin nedeni
cocuklarin aglik siirelerinin kesin olarak emin olunmamasindan ya da az da olsa
laboratuvarda kullanilan kitlerin farkli olmalarindan kaynaklandigini diistiniiyoruz. Bu

konuda daha detayli ¢alisma yapilmasi 6nem arz etmektedir.

HbAlc seviyesinin ¢ocuklarda ve geng yetiskinlerde dagilimini saptamaya yonelik
5-24 yas grubu T2DM tedavisi almayan 7968 bireyde yapilan bir ¢alismada ortalama
HbAlc degeri %4,99+0,01bulundu. Erkeklerde HbAlc ortalamasi %5,02+0,02 iken
kadinlarda %4,95+0,01 bulundugu bildirilmistir (Saadine ve ark. 2002). Baska bir
caligmada da erkeklerde HbAlc ortalamast %5,26+0,55 mg/dl ve kadinlarda HbAlc
ortalamas1 %5,20+0,47 olup ortalama HbAlc %5,23+0,52 bulunmustur. Yine ayni
calismada VKI degerleri 30 ve iizerinde olan obez bireylerde HbAlc degeri %6ve iistiinde
olanlar %33,3 olarak saptanmistir (Ulus ve ark. 2013). Calismamizda pandemi Oncesi
HbA1c5,40+0,28 pandemi sonrasiHbA1c5,28+0,62 olarak saptandi.

Dislipidemi, obezite ile T2DM, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve belirli kanser
tirlerinin gelisimi arasinda énemli bir baglantidir(Koene ve ark. 2016). Obez ¢ocuklarda
TG, LDL ve total kolesterol degerlerinin yiikselmesi ve ayn1 zamanda HDL kolesterol
degerlerinin diismesi ¢ocukluk ¢aginda kardiyovaskiiler hastaliklar riskinin énemli dl¢iide
artirmasina neden olmaktadir (D’Adamo ve ark. 2015).Dislipidemi, ¢ocukluk c¢aginda
etkileri baslayarak eriskin donemde mortalite ve morbiditeye neden olan aterosklerotik
kalp hastaligi i¢in onemli bir risk faktoriidiir. Yapilan caligmalarda aterosklerotik

degisikliklerin ¢ocukluk ¢aginda bagladig1 gdsterilmistir.

Obezitenin komorbidite gosterdigi dislipidemi, yapilan bir retrospektif ¢alismada
%S52,8 oraninda bulunmustur(Leon ve ark. 2018). Sarni ve arkadaglarin 2005 yilinda
yaslar1 6-12 aras1 366 6grenci ile yaptiklar1 ¢alismada obez ¢ocuklarda total kolesterol ve

LDL degerlerinin anlamli olarak yiiksek bulundugu goriilmistiir (Sarni ve ark. 2006). Woo
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ve arkadaglarin tarafindan yapilan bagka bir calismalarda da benzer sonuclar elde edilmistir
(Woo ve ark. 2004). Bizim ¢alismamizda pandemi 6ncesi ve pandemi sonrasinda da 6nceki
calismalara gore benzer bulundu fakat pandemi sonrasinda HDL diizeylerinde azalma ve

LDL diizeylerinde artis oldugu saptandi.

Obezitenin ¢ocuklarda giderek artan bir diger 6nemli komplikasyonu da metabolik
sendromdur (MetS). Metabolik sendromun yasamin erken donemlerinde basladigina dair
artan kanitlar var (Csabi ve ark. 2000; Alberti ve ark. 2005). Cocukluk ¢agindaki metabolik
sendrom, yetiskinlikte yaklagsmakta olan kardiyovaskiiler hastaligi ve tip 2 diyabeti
ongoriir(Morrison ve ark. 2008).

Diinya ¢apindaki yaygmligi kullanilan MetS tanimina, calisma tasarimina, yas
grubuna ve calisma popiilasyonuna bagli olarak gengler i¢in %1,2 ile %22,6 arasinda ve
asirt kilolu gengler arasinda ise %30-50 arasinda degismektedir (Tailor ve ark. 2010;
Marcovecchio ve Chiarelli 2013).MetS insidansinin 2035'te yaklasik %53'e ¢ikmasi
beklenmektedir (Gierach ve ark. 2014). ABD'de 12-19 yas grubunda 2430 adolesan ATP
I kriterlerine gore degerlendirilen bir ¢alismada obez katilimcilarda MetS prevalansi
%32,1, asir1 kilolu olanlarda ise%7,1 bulundu (Cook ve ark. 2003). Goodman ve
arkadaslarin 1098 ergen iizerinde yaptiklart bir c¢alismada, baslangicta MetS olarak
siniflandirilan ergenlerin yarist bu tanmyi ii¢ yillik gézlem siiresi boyunca kaybederken,
digerleri taniy1 almistir(Goodman ve ark. 2007). Burada etkili bir tedavi bu durumu geri
dondiirebilecegini gostermektedir. Bizim ¢aligmamizda metabolik sendrom pandemi
oncesinde %28,6 iken pandemi sonrasinda %45,2 olarak yiiksek saptandi. MetS bu kadar
yiiksek gelmesi COVID-19 pandemisinde artan sadece obezite degil komplikasyonlar1 da

ciddi oranda artis oldugu saptandi.

Bu caligmada Hastalardan 46 kiside prediabet ve metabolik sendrom birlikteligi, 26
kiside prediabet ve karaciger yaglanmasi birlikteligi, 37 kiside metabolik sendrom ve
karaciger yaglanmasi birlikteligi, 21 kiside ise prediabet, metabolik sendrom ve karaciger

yaglanmasi birlikteligi oldugu saptandi.
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1)

2)

3)

4)

5)

7. SONUCLAR

Calismamizda COVID-19 pandemi ilan edilmeden 6nceki yil ve pandeminin ilk
yilinda obezite tanist alan hastalarin obezite ve obezitenin metabolik

komplikasyonlarinda artis olup olmadigini arastirdik.

Calismamizda yaglar1 2-18 yas arasinda degisen 254 obezite tanili hastanin
laboratuvar degerler ve antropometrik olg¢timleri retrospektif olarak ¢ocuk
endokrinoloji poliklinik dosyalardan tarandi. Poliklinigimizde pandemi Oncesi
11721 hastadan 110’u (%0,9) obezite tanist almisken, pandemi déneminde 4807
hastadan 144t (%2,99) obezite tanis1 almistir. Calismamizda COVID-19
pandemisi sirasinda toplam poliklinik bagvuru sayisi az olmasina ragmen obezite
tanist1 konulan hastalar ciddi artis saptandi ve kisitlamalarin saghigi verdigi

zararlara, 6zellikle de obezite tizerindeki etkisini gordiik.

Cinsiyete gore bakildiginda pandemi Oncesi grupta hastalarin cinsiyet dagilimina
baktigimizda 9%54,5’ini  (n=60) erkekler ve %45,5’ini (n=50) kizlar
olusturmaktaydi. Pandemi sonrasinda ise %47,2’sini (n=68) erkekler ve %52,8ini
(n=76) kizlar olusturmaktaydi. Pandemi sonrasinda kizlarda 6nceki yila gore artis

oldugunu saptandi.

COVID-19 pandemi &ncesi grupta hastalarin %30’unda prediyabet, %28,6’sinde
metabolik sendrom ve %30,9’unda da hepatosteatoz oldugu goriildi. Hastalarda
ortalama yas1 122,5 ay (26-212 ay), AST 20,70(10,0-60,0), ALT 19,80 (6,90-84,80)
ve HbA1c 5,40(4,70-6,30) olarak saptandi.

COVID-19 Pandemisi sonrasi grupta hastalarin %24,3’iinde prediabet oldugu,

%45,2’inde metabolik sendrom ve %44,8’inde hepatosteatoz oldugu goriildii.
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6) Calismamizda 46 kiside prediabet ve metabolik sendrom, 26 kiside prediabet ve
karaciger yaglanmasi, 37 kiside metabolik sendrom ve karaciger yaglanmasi, 21
kiside ise prediabet, metabolik sendrom ve karaciger yaglanmasi birlikteligi

saptandi.

Sonug olarak daha onceden bildigimiz gibi obezite ciddiye alinmasi gereken bir
halk saglig1 sorunudur. Onlenmesi ve erken tedavisi konusunda aileler ve hekimler mutlaka
uyanik olmalidir. Ozellikle COVID-19 pandemide artan obezite vakalari obezitenin
komplikasyon sikligini da etkilemektedir. Pandemi Oncesine gére pandemi sonrasinda
MetS sikliginda (%43,8-%28,2 p:008) artis oldugunu saptandi. Ozellikle artan obeziteyle
beraber dislipidemi ve metabolik sendromda da artis goriilmesi ileride kardiyopulmoner
hastaliklarda artisa neden oldugundan, yiiksek morbidite ve mortalite ile sonuglanmamasi
icin erkenden Onlem alinmasi gerekmektedir. Ekzojen obez cocuklarda saglikli kilo
saglanmasi ile tip 2 diyabet, dislipidemi gibi hayati kronik rahatsizliklarda ulusal obezite

kontrol programlari ile korumak miimkiin olacaktir.
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