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OZET

EKZOJEN OBEZIiTENIN COCUKLARDA YAS GRUPLARINA GORE DAGILIMI
VE METABOLIK KOMPLIKASYONLARININ INCELENMESI
Dr. BUSRA KAYGUSUZ AYDEMIR
UZMANLIK TEZI
KONYA, 2021

Amag: Obezite fiziksel ve psikolojik olarak hastalar1 ciddi anlamda etkileyen, sikligi diinya
genelinde giderek artan bir saglik problemidir. Cocukluk doéneminde baslayan obezitenin
yasamin ilerleyen donemlerinde de etkin oldugu, obezitenin siiresi ve ciddiyetinin
komplikasyonlari etkiledigi diisiiniilmektedir. Eriskin donemde basta prediyabet, tip 2 DM,
kardiyovaskiiler hastaliklar, koroner arter hastaligi ve daha bir¢ok morbiditenin sebebi olarak
gosterilmesi nedeniyle c¢ocukluk ¢agi obezitesinin Onlenmesi ve tedavisi biiylikk 6nem
tasimaktadir. Biz de ¢alismamizda c¢ocuk ve adelosanlarda obezitenin komplikasyonlarini,
pubertal durum ve yas gruplarina gére dagilimini inceledik. Metabolik kompliksyonlarin ayri
ayrt degerlendirildigi ve sikligima gore simiflandirildigr bir g¢aligmanin literatiire katki
saglayacagin1 diistinmekteyiz. Ayrica metabolik komplikasyonlarin hepsinin birlikte ele
alindig1 bir ¢calismanin literatiire daha genis bir bakis acis1 kazandiracagi kanisindayiz.
Yontem: Calismamizda Konya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Pediatrik Endokrinoloji Bilim Dal1 Poliklinigi’ne fazla kilolu olma sikayeti ile 2017 ve 2021
tarihleri arasinda bagvurmus ve ekzojen obezite tanisi alan 202 hastanin poliklinik dosya
bilgilerini geriye doniik olarak inceledik. Hastalar cinsiyetleri, yaslari, antropometrik
ol¢timleri, pubertal durumlari, lipid profilleri, kan sekeri agisindan incelemeleri, prediyabet ve
metabolik sendrom sikligi, karaciger yaglanmasi agisindan degerlendirildi. Hastalar pubertal
ve prepubertal olarak smiflandirildi, yas gruplarina gére oranlama yapildi. Hastalarda
dislipidemi belirlenmesi igin 2018 yilinda hazirlanan TEMD Dislipidemi Tan1 ve Tedavi
Kilavuzu kaynak olarak alindi. Prediyabet acgisindan aglik kan sekeri 126 > olanlar ve HbAlc
>5,7 olanlar hastalar anlamli kabul edildi. Hastalar metabolik sendrom agisindan modifiye
WHO kriterleri baz alinarak degerlendirildi. Hastalar hipertansiyon agisindan kiz ve erkek
olarak yasa gore tansiyon persantilleri ile degerlendirildi, 95 p < olanlar hipertansif olarak ele
alind1.

Bulgular: Yaptigimiz ¢alismada ekzojen obezite tanis1 alan 202 hasta prepubertal ve pubertal

olarak siniflandirildi. Metabolik sendrom, hipertansiyon, prediyabet acisindan pubertal



hastalarda daha sik komplikasyonla karsilasilirken dislipidemi ve karaciger yaglanmasi
acisindan prepubertaller ile pubertaller arasinda anlamli fark izlenmedi. Prediyabet orani
pubertallerde %25,7, prepubertallerde %10 olarak saptandi. Hipertansiyon agisindan ise
prepubertallerde %14,3 saptanirken pubertallerde %40 oraninda saptandi.Metabolik sendrom
orani ise prepubertallerde %3 oraninda iken pubertallerde %10,6 oraninda goriildii.

Sonu¢: Calismamizda son donemde siklig1 giderek artan obezitenin ¢ocuklarda da
komplikasyon oranlarmin alarm verici diizeyde yiiksek oldugu, pubertal doneme yaklastikca
goriilme sikligimin arttigi saptanmistir. Obezitenin Onlenmesi ve erken tedavi konusundan

mutlaka uyanik olunmalidir.

Anahtar kelimeler: Ekzojen obezite, puberte, metabolik komplikasyon



ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE DISTRIBUTION AND METABOLIC COMPLICATIONS
OF EXOGENE OBESITY IN CHILDREN BY AGE GROUPS
Dr. BUSRA KAYGUSUZ AYDEMIR
SPECIALIZATION THESIS
KONYA, 2021

Purpose: Obesity is a growing health problem all around the world that affects patients both
physically and mentally. It is thought that childhood-onset obesity is effective in adulthood as
well and duration and severity of obesity affect complications. Since obesity is accepted as the
cause of many morbidities - especially prediabetes, type 2 diabetes mellitus, cardiovascular
diseases, coronary artery disease- it is really important to prevent and treat childhood-onset
obesity. Here we examined the distribution of obesity complications in children and
adolescents according to their pubertal status. We think a study that examining metabolic
complications separately and categorizing them according to their frequency will contribute to
literatiire. Also, we hope a study that evaluating all metabolic complications together will give
a broad perspective to the literatiire.

Methods: We examined 202 medical information files of patients who were admitted to the
department of pediatric endocrinology of Meram faculty of medicine Necmettin Erbakan
University with a complaint of being overweight between 2017-2021 and was being
diagnosed exogenous obesity. Patients were evaluated in terms of their sex, age,
anthropometric measurement, pubertal status, lipid profile, blood glucose level, prediabetes,
and metabolic syndrome frequency, and fatty liver. Patients were classified as pubertal and
prepubertal, they also proportioned according to age groups. TEMD guideline for diagnosis
and treatment of dyslipidemia was used as a reference to define dyslipidemia. In terms of
prediabetes, patients who have fasting blood glucose higher than 126 and glycosylated
hemoglobin higher than 5,7 were considered meaningful. They were evaluated based on
modified WHO criteria in regards to metabolic syndrome. They were assessed in terms of
hypertension with blood pressure percentiles according to age as boys and girls, those with

higher than 95 percentile were considered as hypertensive.
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Results: In our study, 202 patients who were diagnosed with exogenous obesity were
classified as prepubertal and pubertal. Pubertal ones have a higher risk from the point of
metabolic syndrome, hypertension but no meaningful difference was seen between pubertal
and prepubertal ones according to dyslipidemia and fatty liver. Prediabetes ratio was 25,7% in
pubertal ones and 10% in prepubertal ones and hypertension ratio was %40 in pubertal ones
and %14,3 in prepubertal ones.

Conclusion: In our study, we found that the complication rates of obesity, whose frequency
has increased day by day, are alarmingly high in children as well, and that the incidence
increases as the pubertal period approaches. Given obesity prevalence has been increasing day
by day, we can say that education of children and their families about obesity, arrangement of
prevention program of obesity, early diagnosis, and early treatment is essential to prevent to

occur these kinds of complications.

Keywords: Exogene obesity, puberty, metabolic complication
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite son donemde Diinya genelinde siklig1 giderek artan, ¢ocukluk ¢aginda baslayip
eriskin donemde de komplikasyonlariyla devam eden kiiresel bir saglik problemidir. Enerji
alimmin harcanmasindan fazla olmasiyla ortaya ¢ikmaktadir. Obezitenin 6nlenmesi, tanisi,
tedavisi son donemde iizerinde sik¢a durulan, saglik sektoriinde giderek daha onemli hale
gelen bir konu halini almistir. Risk faktorlerinin bilinmesi, 6nlenmesi adina diinya genelinde
bir¢ok uygulama baslatilmis, okullarda ve devlet politikalarinda bu konuya egilim artmustir.

Diinya Saglik Orgiitii'ne gore 2016 yilinda bes yasin altindaki kilolu ve obez ¢ocuklarin
sayisinin 41 milyondan fazla oldugu, asir1 kilolu ¢ocuklarin neredeyse yarisinin Asya’da,
dortte birinin Afrika’da yasadigi belirtilmektedir. Raporda, 5-19 yaslarinda 340 milyonun
iizerinde ¢ocuk ve adelosanin kilolu ve obez oldugu belirtilerek, 1975 yilinda %4 olan obezite
prevalansinin dramatik bir bi¢imde artarak 2016 yilinda %18’in ilizerine ¢iktig1 bilgisi yer
almaktadir. ( WHO, 2018) Bu artisin en 6nemli nedeni yasam kosullarindaki degismelerdir.
Cocuklar aktif yasam tarzin1 benimseyememekte, fast-food gidalarla beslenmekte, bilgisayar,
televizyon basinda oldukca fazla zaman gecirmekte, egzersiz ve spor yapmamaktadir.
Cocukluk caginda kazanilan yanlis beslenme ve yasam tarzi bir aligkanlik haline doniistiigii
ve erigkin yagsamini da etkiledigi i¢in ayrica onem tagimaktadir. Cocukluk c¢aginda kilolu
olanlarin %40’1, adelosan donemde kilolu/obez olanlarin %80°1 eriskin ¢aglarinda da obez
olmaktadirlar. Bu nedenle obez kalinan siire uzamakta ve obezitenin getirdigi komorbidite ve
komplikasyonlar artmaktadir. (AYCAN 2016)

Insiilin direnci, tip 2 DM, dislipidemi, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar,
metabolik sendrom, puberte bozukluklari, psikolojik problemler obezitenin en sik goriilen
obezite komplikasyonlaridir. Bu nedenle obezite gelismesini 6nlemek ve ¢ocuklarimiza dogru
yasam tarzi aliskanliklar1 kazandirmak ¢ok Onemlidir. Obezite ile miicadele, lilkemizde de
yapildigr gibi koruyucu saglik hizmetleri olarak devlet politikalart gelistirilerek
strdiirilmelidir.

Bizim bu ¢aligmay1 yapmamizdaki ama¢ son donemde cocuk ve adelosanlar arasinda
artis1 alarm verici diizeye ulasan obezitenin metabolik komplikasyonlarmi degerlendirmek,
pubertal durum ve yas araligina gore siniflamak, her metabolik komplikasyonu ayr1 ayr1 ele
alarak degerlendirmektir. Komplikasyonlarin hepsinin birlikte ele alindigi bir calismanin

literatiire katki saglayacagini, daha genis bir bakis acis1 kazandiracagini diistinmekteyiz.



2. GENEL BILGILER
2.1 Obezitenin Tanimi

Latince’de obezite ‘obesiteus’ sodzcliglinden tliremis olup, ‘yemekten dolayr’
anlamindadir.

Ingilizce’de ise obezite sismanlik, fazla yiiklenme anlamina gelmektedir.

Obezite, DSO tarafindan saglig1 bozacak 6lgiide viicutta anormal veya asir1 yag birikmesi
olarak tanimlanmigtir. Obezite c¢evresel, genetik, hormonal veya farkli nedenler ile ortaya
c¢ikan, viicuttaki yag oraninin artmasiyla seyreden, tiiketilenden daha fazla enerji alinmasi ile
ortaya ¢ikan bir metabolizma bozuklugudur. ( Gibson ve ark 2017)

Obezite etyolojide rol oynayan faktorlere gore iki ayri1 grupta ele alinmaktadir. Altta
yatan hastalik ve sendromlara bagli olarak gelisen obezite endojen obezite olarak tanimlanir,
cocuklarda siklig1 %]1-2 oranindadir. Temel olarak alinan kalorinin harcanan kaloriden fazla
olmasindan kaynaklanan, genetik ve c¢evresel faktorlerin etkilesimiyle ortaya cikan ve
Onlenebilir olan obezite ise ekzojen obezite olarak tanimlanmaktadir. Cocukluk ¢ag1
obezitelerinin biiyiik kismini olusturmaktadir.

Cocukluk ¢ag1 obezitesi diinya genelinde sikligi gittikce artan bir kiiresel sorundur.
Cocuklarda ve genglerde obezite kronik hastaliklar i¢in baslica risk etmenleri arasinda
gosterilmekte, yetiskin obezitesi ve erken oOliim riskinin artisiyla iliskilendirilmektedir.
Onlenebilir 6liim nedenleri arasinda iist siralarda yer aldigindan diinya genelinde obezite ciddi
bir sorun olarak ele alinmakta, koruyucu onlemler ve tedavisi iizerine birgok c¢aligma

yapilmaktadir.

2.2 Obezitenin Sikhigi

Obezite genel olarak 21. yiizyilin en ciddi saglik sorunlarindan biri olarak kabul
edilmektedir (WHO 2005). Obezite egilimi son donemde 6zellikle ¢ocuklarda ve
adelosanlarda alarm verici diizeye ulasmistir. Cocukluk c¢ag1 obezitesindeki yillik artis giderek
bliyiimektedir. Bugiin gelinen noktada ¢ocukluk ¢agi obezitesi prevalansinin 1970’lerdeki
degerlerden 10 kat fazla oldugu bildirilmektedir.

DSO’ne gore 2016 yilinda bes yasin altindaki Kilolu ve obez ¢ocuklarin sayisinin 41
milyondan fazla oldugu, asir1 kilolu ¢ocuklarin neredeyse yarisinin Asya’da, dortte birinin
Afrika’da yasadig1 belirtilmektedir. Raporda, 5-19 yaslarinda 340 milyonun iizerinde ¢ocuk
ve adelosanin kilolu ve obez oldugu belirtilerek, 1975 yilinda %4 olan obezite prevalansinin
dramatik bir bicimde artarak 2016 yilinda %18’in lizerine ¢iktig1 bilgisi yer almaktadir. (
WHO, 2018)



DSO Avrupa Bolge Ofisi tarafindan Avrupa bélgesinde fazla kilolulugun yetiskinlerin
%30-80’ini etkisi altina aldig1, ¢cocuklarin ve adelosanlarin yaklasik %20’sinin fazla kilolu
oldugu ve bunlarin iicte birinin obez oldugu belirtilmektedir. Gelismis tilkelerdeki, ¢ocuk ve
adolesanlarin obezite siklig1 %11 civarinda iken gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde bu
oran %6,1 olarak belirtilmektedir. DSO Avrupa Bolgesi'nde, 11 yasindaki ¢ocuklardan birinin
ya fazla kilolu ya da obez oldugunu agiklamistir. (European Congress on Obesity (ECO),
2018). Baz iilkelere ait obezite degerleri incelendiginde Tiirkiye’nin %19.9 ile ABD (%28.7)
ve Izlanda’dan (%22.2) sonra en yiiksek obezite oranina sahip oldugu gériilmektedir. Obezite
oranmin en diisiik oldugu iilkeler ise Kore (%2.4), Isvigre ve Italya’dir. ( %10,3). (TUIK
2015)

Gelismemis veya gelismekte olan iilkelerde cocuk ve adolesanlardaki obezite orani
gelismis tilkelerdeki orana gore daha azdir. Bu durumun nedeni gelismemis ve gelismekte
olan tilkelerde ¢ocuk sayisi yaklasik 35 milyon, gelismis iilkelerdeki ¢ocuk sayisinin yaklasik
8 milyon olmasindan otiiriidiir. Bir¢ok iilkede yapilan obezite c¢alismalarinda goriilen
prevalans farkliliklart; katilimeilarin sayisi, yas gruplari, antropometrik dl¢iim metodlarinin
farkliligindan  kaynaklanmaktadir. Cocukluktaki obezitenin taniminda farkli 6lgiitler
kullanilmas1 ve yeterli veri olmamasi, iilkeler arasinda karsilastirma yapilmasini ve sorunun
tespitini giiglestirmektedir. (Wang ve Lobstein, 2006)

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gore, Tiirkiye’de 15 yas iistii bireylerde
obezite orani1 2008 yilinda %15.2 iken, 2014 yilinda %31.1 oraninda artisg gostererek, %19.9°a
ulasmustir. Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) tarafindan yapilan arastirma sonucuna gore,
2014 yilinda 15 yas ve yukart niifusun %33.7’sinin kilolu ve %19.9’unun obez oldugu
gorilmektedir. Obezite oran1 2008 yilinda %15.2 iken 2014 yilinda %31.1 oraninda artis
gostererek %19.9a ulagsmistir. Artis oraninin kadinlarda daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Tirkiye Cocukluk Cagi Sismanlik Arastirmasi, COSI-TUR (Childhood Obesity
Surveillance Initiative) olarak tanimlanmaktadir. Bu galisma, Diinya Saglik Orgiitii Avrupa
Bolge Ofisi ve iiye iilkelerce ortaklasa hazirlanan DSO Avrupa COSI protokolii gergevesinde
ilkokul 2. Sinif 6grencileri arasinda yapilmistir. COSI-TUR 2016 verilerine gore, ilkokul 2.
Smif ¢ocuklarinda fazla kilolu olma oram1 %14.6, obezite oran1 %9.9 olarak saptanmustir.
Bolge bazinda bakildiginda Ege Bolgesi en yiiksek obezlik yilizdesine sahipken, Giineydogu
Anadolu'da bu yiizde en diisiik degerdedir. Erkek ¢ocuklarin %11,3’i obez, %13,6’s1 fazla
kiloludur. K1z ¢ocuklarin ise %8,5’i obez, %15,7’si fazla kiloludur. (COSITUR, 2016)



Yine TUIK tarafindan yapilan arastirmaya gore, 15-19 yas gurubunda bulunan kiz
cocuklariin beden kitle indekslerine gore %64.4’iinlin kilosunun normal degerlerde oldugu
goriilmiis, bu gruptakilerin %11.4’linlin fazla kilolu, %2.2 sinin obez oldugu belirtilmistir.
Ayni yas grubundaki erkek cocuklarin ise, viicut kitle indekslerine gére %70 inin kilosunun
normal degerlerde oldugu; %15.1’inin fazla kilolu, %2,5’inin obez oldugu goriilmiistiir. (
TUIK, 2016)

Ulkemizde ¢ocuk ve adelosanlarda obezite sikligi, Saghik Bakanligi tarafindan yapilan
arastirmayla degerlendirilmistir. Arastirmaya gore; 0-5, 11-14 yas arast okul cagindaki
cocuklarda obezite siklig1 arastirilmis, cocuklarin %8.5’inin obez/sisman, %17.9’unun hafif
sisman, %10.3’1 zayif ve %5.6’sinin ise ¢ok zayif oldugu belirlenmistir. 6-18 yas grubunda
yer alan ¢ocuklarin %8.2’sinin obez/sisman, %14.3’iiniin hafif sisman, %14.9’unun zayif ve
%3.9’unun ise ¢cok zayif oldugu belirlenmistir. Cocukluk ¢aginda baslayan sismanligin eriskin
yaslarda devam ettigine iliskin bir¢cok calisma bulunmaktadir. Bebeklik doneminde olusan
obezitenin yas ilerledik¢ce kendiliginden diizelmesi olasiyken, g¢ocuklukta ve adelosan
donemde olusan obezitenin erigkin donemde devam etme olasili§1 yiiksek olmaktadir.
Cocukluk caginda sisman olan bireylerin ileride yaklasik %30’unun sisman yetiskinler
olacagi belirtilmektedir. Viicutta yag oranmnin artmasi, sonraki yillarda gelisen birgok
hastaligin temelini olusturmaktadir. Obezite Onlenebilir bir hastalik olup; cocukluk
doneminde fazla kilolu olma, ilerleyen yaslarda kalp ve damar hastaliklari, diyabet, hareket
sistemi sorunlari, psikolojik sorunlar, okul basarisizliklar1 ve kendine deger vermeme gibi
sorunlara neden olmaktadir. Kilolu ve obez ¢ocuklarin erigskin olduklarinda da obez kalmalari

ve ad1 gegen hastaliklarin daha geng yasta baslamasi ihtimali daha yiiksektir.

2.3 Obezitenin Etyolojisi

Obezite multifaktoriyel bir saglik sorunudur. Onlenmesi ve tedavisinde yol kat edebilmek
icin Oncelikle etyolojisine hakim olmak gerekir. Obezite genetik ve cevresel faktorlerin
etkilesimiyle olusur. Cocukluk ¢agi obezitelerinin %1-2’si altta yatan ve hastalik sendromlara
bagl olarak gelismektedir, bu sekilde gelisen obezite endojen ( sekonder) obezite olarak
adlandirilir. Biiyiik bir kismi ise ekzojen (primer) obezitedir, kalori aliminin harcanandan

fazla olmasiyla ortaya cikar ve dnlenebilir bir durumdur.

Endojen obezite genetik etyolojisi géz Oniine alindiginda poligenik (genetik ve gevresel

faktorlerin etkin oldugu ), sendromik ve monogenik obezite olarak smiflandirtlir. ( C.

Savona-Ventura ve S. Savona-Ventura.2015) Endojen obezite agisindan dikkat edilmesi



gerek bulgular arasinda infantil donemde baglangig, tokluk hissinin olugsmamasi, diisiik lineer
biiytime hizi, dismorfik bazi 6zellikler ve biligsel islev bozukluklar sayilabilir. (Mason ve ark,
2014) Sendromik obezite ise farkli gen ya da kromozom bozukluklartyla ortaya cikar,
obeziteye ek olarak dismorfik bulgular, zeka geriligi ve gelisimsel anomaliler eslik eder.
Ekzojenik ve monogenik obezitenin dislandigt durumlarda sendromik obezite
diistiniildiiginde hastanin dismorfik 6zellikleri, géz bulgulari, dental muayene, kardiyak, renal
ve norolojik sistem degerlendirmeleri yapilmalidir. Sendromik obezitenin monogenik
obeziteden farki bu hastalarda obezitenin hastanin klinik goriintiisiiniin sadece bir pargasi
olmasidir. Sendromik obezite kusurlar1 arasinda Prader Willi Sendromu, Baerdet-Biedl
Sendromu, Alstrom Sendromu, Trizomi 21 Sendromu, Albright’in Herediter Osteodistrofisi,
Cohen Sendromu, Borjeson Forssman — Lehmann Sendromu, Beckwith Wiedemann
Sendromu yer alir. Bunlar obezitenin sikliginin artmasinda ve etyolojisinde minimal rol
oynayan, genel popiilasyonda nispeten nadir rastlanan genetik hastaliklardir. Bu hastaliklarda
taninin dogrulanmasi ve aileye gereken genetik danigsmanlik hizmeti verilebilmesi i¢in genetik

tan1 yontemleri kullanilmalidir. ( Albayrak ve Eklioglu, 2015)

Ekzojen obezite

e  Kronik enegialimi ve harcanis1 arasinda dengesizlik
Rafine yiyecekler vesekerli mesrubatlann artmug tiketimi, TV, tablet, bilgisayarbasinda gegirilen siirenin fazlahig, azalmis fiziksel aktivite
ve azalmis uyku siiresi

e  Diyet ve yasamtarz faktdrlen ile beraber anormal metabolik programlanma
Gestasyon haftasina gérekiigilk (SGA) veya bilyilk (LGA) doganlar, obez veyadiyabetik anne bebekleri ve siit gocuklugu dsneminde hizl
kilo alimi olanlar

o ilaglar (glikokortikoidler, trisiklik antidepresanlar, risperidon vb.)

Endojen obezite

e  Monogeniknedenler
Melanokortin4 reseptor (MC4R), leptin (LEP), leptin reseptor (LEPR),
pro-opiomelanocortin (POMC), proprotein konvertaz | (PCSK/) vb. gen defektlen
e Genetik sendromlar
Alstréom, Bardet-Biedl, Prader-Willi, Beckwith-Wiedemann, Carpenter, Cohen sendromlari, Albright’in Herediter Osteodistrofisi,
ROHHADNET vb.
e  Endokrin nedenler
Hipotiroidizm, Cushing sendromu, hipotalamik obezite, bily ime hormonu eksikligi, persistan hiperinsillinizm vb.

Tablo 2.1 : Cocuk ve adolesanlarda obezite nedenleri (Aggarwal and Jain 2018)

Obezite ve genetik etmenler lizerinde yapilan aragtirmalarda her iki ebeveyni de obez
olan ¢ocuklarda obezite gelisme ihtimali %80, yalnizca biri obez ise oran %50, ikisinde de
obezite yok ise oran %9 olarak saptanmistir. (Babaoglu ve Hatun,2002) 500 ¢ocugun 40 yili
askin siire ile takip edildigi bir ¢alismada; ailenin obezite Oykiisii ve ergenlik donemindeki
fazla kiloluluk eriskin viicut agirhiginda temel belirleyicilerden olarak saptanmistir.Bu

gozlemlere dayanarak yapilan aragtirmalarda viicut agirligint biyolojik olarak kontrol eden



molekiiler komponentleri belirleyen bazi genler bulunmustur. ( ob geni, db geni, fat geni, tub

geni, agouti geni). (Babaoglu ve Hatun,2002)

Ikizler iizerinde yapilan calismalar da obezitede genetik yatkinhik fikrini
desteklemektedir. Monozigot ikizlerden birinde obezite var ise digerinin obez olma olasiligi
dizigot ikizlere gore daha fazladir. Monozigot ikizlerde VKI neredeyse benzerdir. (Semerci,
2004) Baska bir calismada evlat edinilen cocuklarin viicut yag dagilimi ve VKi’lerinin
biyolojik ebeveynlerine benzedigi gosterilmistir. (Stunkard ve ark, 1986) Obezitenin ailesel
birikim gosterdigi bilinmesine ragmen obezitenin eslik ettigi bazi nadir hastaliklar1 hari¢ obez

hastalarin biiyiik bir gogunlugu yine de tam bir mendeliyan kalitim gostermez. (Semerci,2004)

Hayatin ilk yilinda viicutta yag hiicrelerinin biiylikliigii 2 katina kadar artar ancak
ilerleyen yaslarda obezite gelisip gelismeyecegine karar vermede bu donemdeki obezite iyi bir
gosterge degildir. Ancak 4-11 yas arasindaki obezite daha sonraki donemde obezite gelisimi
acisindan anlam ifade eder. (Koplan ve ark,2005) Bebeklik doneminde obez olan ¢ocuklarin 5
yasinda obez olma olasilig1 normal bebeklere gore 5 kat daha fazla bulunmustur. Bebeklik
déneminde olan obezite ilerleyen donemde spontan diizelmesine ragmen c¢ocukluk ve

adelosan doneminde baslayan obezitenin eriskin donemde devam etme riski daha fazladir.

Obezite siklig1 kadin cinsiyette daha fazladir. Adelosan donemde kizlarda obezitenin
baslama ve devam etme riski erkeklerden dafa fazladir. Obezite kizlarda genellikle erken
puberte ve erken menars ile birlikte baslar. Ergenlik doneminin giiniimiizde ge¢mise gore
daha erken yasta baslamasi toplumun obezite sikliginin artmasi ile iligkilendirilmektedir.
Ancak bu durum iilkelere gore farklilik gdstermektedir. Ornegin Ingiltere, ABD, ispanya ve
Finlandiya’da kiz ¢ocuklarinda daha sik iken italya ve Avusturya’da erkek ¢ocuklarda oran

daha yiiksektir.

Kisinin obez olmasinda genetikle birlikte rol oynayan, yasanilan ¢evrede kilo alimina
katki saglayan etkenlere obezojenik cevre adi verilir. Cevresel faktorler obezite riskinin
tamamini aciklamakta yeterli olmasa da degistirilebilir olmalar1 nedeniyle tedavi i¢in 6nemli
hedeflerdir. Sehirlesmenin artisiyla fiziksel aktivitenin azalmasi, Ozellikle pandemi
doneminde artan evde kalma, kalori aliminin artmasi, tiiketilen besinlerin igerigi obezite
oranminda ciddi artisa sebep olan cevresel faktodrlerdir. Ozellikle Ikinci Diinya Savasi’ndan
sonra ¢ocuk ve eriskinlerin fiziksel aktivitelerinde belirgin azalma olmus, son donemdeki
buluslarla insanlarin yiirimek yerine ara¢ kullanma sikli§i artmistir. Calisma hayatinin
masabasi isler ile devam etmesi, akademik hayatin ekran basinda oturma siiresini uzatmasi da

giinlik hareket oranini azaltmigtir. Yasanilan cevrenin giivenilirliginin azalmasi, trafik



yogunlugundaki artig, kentlerde betonlasmanin artmasi, oyun alanlarinin azalmasi, ¢ocuklarin
evde daha fazla vakit gecirmesine, ekran maruziyetinde artis olmasina, hareketliligin
azalmasina neden olmustur. Ayrica beslenme diizeninin bozulmasi, en sik kahvalti olmasi
lizerine 6glin atlanmasi, sekerli gida ve igecek tiiketimindeki artig, fast food sektoriindeki
yenilikler ve tiiketiminin artmasi obezitenin diinyada alarm verici diizeye ulagsmasinda biiytik
rol oynamistir. Genis aile kavraminin azalmasi, c¢ekirdek aile diizeninin oturmasi,
ebeveynlerin ¢alismasi, ailelerde ev yemegi yapilmasinin azalmasi hazir gida tiiketiminde
artisa neden olmustur. Ozellikle son 4 dekadda yemek endiistrisi ve pazarlama sektdrii daha
ucuz, daha yag ve karbonhidrattan zengin, besin degeri diisiik yiyecekler iiretmeye
baslamistir. Ozellikle yiiksek friiktoz igeren hazir icecekler ¢ocuklar tarafindan siklikla
tiketilmektedir. Fruktoz, glukozdan farkli olarak malonil-CoA sinyal yolundan istahi
azaltmayarak obezite gelisimine zemin hazirlamaktadir. Hazir gida tiiketimi sagliksiz

besinlerle oldugundan obezitenin artiginda ciddi rol oynamaktadir.

Intrauterin donemden itibaren bebeklerin beslenme sekli ilerleyen yaslarda obezite riski
acisindan anlam ifade etmektedir. Anne karnindayken yeterli beslenmeyen, gestasyon
haftasina gore diisilk ya da yiiksek dogum agirlikli dogan, prematiiritesi olan bebeklerin
ileride insiilin direnci gelisimine yatkinliginin arttig1 tespit edilmistir. Ayrica annede
gestasyonel diyabet olmasinin ¢cocukluk ¢agi obezitesinde riski arttirdigi saptanmistir. Yapilan
bir calismada agirligt 90 persantilin iizerindeki bebeklerin %36’sinin eriskin hayatta obez
oldugu, normal ya da zayif bebeklerde bu oranin %14’te kaldig1 goriilmiistiir. Ayrica sezeryan
ile dogan ¢ocuklarin dzellikle 3 yasindan sonra, yasitlarina gore daha yiiksek VKI’e sahip
olduklar1 gosterilmistir. Bunun nedeni olarak sezeryan dogum sebebiyle annenin vajinal

florasi ile temas etmeyen bebeklerde daha geg¢ ve farkli floralarin olusmasi diistiniilmiistiir.

Erken ¢ocukluk doneminde mama kullanimi1 da obezite i¢in risk faktoriidiir. Protein ve
kalori igerigi yiiksek olan mamalarin kullaniminda insiilin salimiminin arttigi, bu nedenle
erken donemde yag hiicrelerinde artisa neden oldugu, yasamin ilerleyen yillarinda obezite
gelisimine zemin hazirladig1 gosterilmistir. Bu nedenle anne siitii alimi1 yasamin ilk 6 ayinda
obeziteye karsi koruyucu olarak goriilmektedir. 12 ayimn iizerinde alinan anne siitiiniin ise

metabolik sendroma kars1 da koruyucu oldugu tespit edilmistir.

Ekran maruziyetinin son donemde artmasi, fiziksel aktiviteyi azalttigindan obezite
etyolojisinde yerini almistir. Son donemde teknolojideki gelismeler, ¢evre giivenliginin
azalmasi ¢ocuklarin disaridan c¢ok evde vakit gecirmesine neden olmaktadir. Televizyon

izleme sedanter yasam ve seyirle beraber yeme aktivitesi nedeni ile obezite riskini arttiran bir



faktordiir. Amerika’da yapilan bir ¢alismaya gore 8 ile 18 yas arasindaki cocuklar giinde 7,5
saatini, 6 yasin altindaki cocuklar ise giinde 2 saatini medya karsinda gecirmektedir Yapilan
caligmalarda ekran karsisinda gegirilen 1 saatlik siirenin eriskinlikte obez olma riskini %7
oraninda arttirdig1r gosterilmistir. Gilin i¢inde ekran baginda 4 saatten uzun siire gegiren
cocuklar1 VKI oranlarmin giinde 2 saatten az vakit geciren ¢ocuklara oranla daha fazla oldugu
gosterilmistir. Son zamanlarda yapilan bagka bir ¢alismada g¢ocukluk cagi ve adelosan
donemde televizyon izlemenin erken eriskinlik doneminde fazla agirlik, diisiik
kardiyorespiratuar saglik durumu, serum kolesteroliinde artis, sigara kullanimi ile iliskili
oldugu saptanmistir. Televizyon izleme ve atistirma birlikteligi de incelenmesi gereken
onemli bir konudur. Hafta sonlarinda ¢ocuklarin giinliik enerjilerinin dortte birinden fazlasini,
hafta iclerinde ise %20’sine yakinini televizyon izlerken aldiklar1 gosterilmistir. Odasinda
televizyon bulunmasi, kendine ait telefon, tablet sahibi olmasi ¢ocuklarin oyun oynama, video
izleme, sosyal medyada zaman gecirme oranimi artirmistir. Video oyunlari, elektronik oyun
kullanim1 da ¢ocukluk donemi obezitesi ile iliskilidir. Ancak video oyunlarinin obeziteyle
iliskisi televizyona gore daha zayiftir. Bunun nedeninin video oyunlarinda gida reklamlarinin

olmamasi oldugu diistiniilmektedir.

Uyku diizenindeki bozulmalar da obezite gelisiminde rol oynamaktadir. Gece uyanik
kalma ve diin i¢inde uyanik kalinan siirenin uzamasi beslenme diizeninin bozulmasinda rol
oynar. Uyanik kalinan siire uzadikga daha fazla yemek yendigi gozlemlenmistir. Okul 6ncesi
cocuklarda yapilan bir arastirmada erken uyuyan cocuklarda (saat 20:00 ve daha erken)
ergenlik doneminde %10 obezite saptanirken ge¢ uyuyan ¢ocuklarda ( saat 21:00 ve daha gec)
obezite oran1 %23 olarak bulunmustur. Uykuda solunum bozuklugu olan obez ergenlerle ilgili
yapilan ¢esitli calismalarda uykunun boliinmesi ve aralikli hipoksemi, yaglanmadan bagimsiz
olarak azalan insiilin duyarliligi ile iligkili bulunmustur. Ayrica kisalmis uyku siiresi
abdominal obezite, artmis kan basinct ve lipid profili gibi kardiyometabolik risk faktorlerinin

belirtegleri ile iliskili bulunmustur.

Obezite ve psikolojik etmenler arasinda da iligki oldugu kabul edilmektedir. Cocuklarin
beslenme sekli ailelerin beslenme diizeninden, stresten, emosyonel degisimlerden
etkilenmektedir. Anne, baba ve ¢ocuk arasindaki olumsuz iliskiler, okuldaki basarisizlik
diizeyi, arkadas edinememe, arkadas ortamindaki huzursuzluklar ¢ocugun ruhsal yapisini
etkileyip asir1 yemeye neden olabilmektedir. Bazi insanlar iiziintii, sikint1 ve giivensizliklerini
ortmek icin fazla yemeye meyilli olurken bazilarinda da tersi durum mevcuttur. Psikolojik

bozukluklar bazen fazla yemeye bazen de az yemeye neden olur. Bazi obez cocuklarda



anamnez derinlestirildiginde psikolojik travmalar saptanabilir. Nadir olarak da obezite
psikiyatrik hastaliklara eslik edebilir. Zeka geriligi olan cocuklarda da obezite sikligi
yiiksektir. Anne babanin egitim diizeyi ile obezite arasinda kesin bir baglant1 ortaya
konulamamistir. Baz1 ¢aligmalarda ters iliski goriilmiisken bazi gruplarda anlamli baglanti

saptanmamigstir.

Baz1 ilaglarin kullanimi da kilo alimma neden olmaktadir. Baz1 psikoaktif ilaglar (
ozellikle olanzapin ve risperidon), trisiklik antidepresanlar, antitiroid ilaglar, Ostrojen,
progesteron, lityum, fenotiyazin, siproheptadin, bazi antiepileptikler ve glukokortikoidler kilo

alimina neden olmaktadir.

2.4 Obezitenin Komplikasyonlari

Cocukluk ¢ag1 obezitesi toplum morbidite ve mortalitesi {izerinde ciddi etkisi olan, yirmi

birinci ylizyilin en ciddi kiiresel halk saglig1 sorunlarindan biridir. Obezite sadece estetik

bir problem degil ayrica kronik hastaliklarin bircogunun etyolojisinde yer alan, zemin
hazirlayan bir saglik problemidir. Her sene yaklasik 300.000 kisinin obezitenin neden oldugu
kronik hastaliklar nedeniyle 6lmiis oldugu bildirilmektedir.

Inflamasyonun obeziteyi komplikasyonlarla iliskilendiren temel mekanizma oldugu
distiniilmektedir. Bir diger mekanizma ise giiniimiizde iizerinde durulan mikrobiyatadir.
Bagirsak florasinin inflamasyon, yag depolanmasi, Insiilin direnci iizerinde etkili oldugu ve
obezite varliginda aralarindaki dengenin bozuldugu diisiiniilmektedir. VKI arttikca ve obezite
stiresi uzadik¢a komplikasyonlarin siklagtigt ve daha erken goriilmeye baslandig:
saptanmistir. Obez ¢ocuk ve adelosanlarda obezite neredeyse her sistemi etkiler. En sik
goriilen komplikasyonlar Insiilin direnci, tip 2 diyabetes mellitus, nonalkolik hepatosteatoz,
hipertansiyon, hiperlipidemi ve kardiyovaskiiler hastaliklardir. Bu nedenle c¢ocukluk c¢agi
obezitesinin tanisi, Onlenmesi ve tedavisi 6nem arz etmektedir. Obezitenin risk faktorlerinin

bilinmesi dnlenmesinde de 6énemli rol oynar.

2.4.1 Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler hastaliklarda kronik ve metabolik bir hastalik olan obezite ciddi bir risk
faktorii olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ozellikle erigkin dénemde obezitenin neden oldugu
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite oranlarmin kdkeni cocukluk donemine kadar
uzanmaktadir. Yapilan ¢alismalarda 6zellikle adelosan donemde kazanilmis obezitenin eriskin

donemde gelisen obezite icin de ciddi belirleyici oldugu, eriskin yasta koroner kalp



hastaliklar1, konjestif kalp yetmezligi benzeri kalp hastaliklarinin neden oldugu mortalitenin
artmasinda Onemli rol oynadigi gdosterilmistir. Yapilan g¢aligmalarda insiilin direncinin
karotiste erken baslayan aterosekleroz i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu saptanmistir.
Obez erkek c¢ocuklarin ise normal kilolu kisilere oranla kardiyovaskiiler hastalik nedeniyle
mortalite oraninin 2 kat fazla oldugu gosterilmistir. Son yillarda yapilan genis ¢apl
caligmalarda cocukluk ¢agi ve ergenlik donemindeki kardiyovaskiiler risk faktorleri i¢in bes
major neden One siiriilmiistiir. Bunlar ; azalmis dansitesi yiiksek lipoprotein ( HDL) ve artmis
dansitesi diisiik olan lipoprotein (LDL) kolesterol seviyeleri, hipertansiyon, sigara kullanimi,
azalmis fiziksel aktivite ve obezitedir.

Yapilan calismalarda 5-15 yas arasindaki obez ¢ocuklarin %65’inin en az bir , %25’inin
en az iki kardiyovaskiiler risk faktorii tasidigi gosterilmistir. Bu riskler hipertansiyon, sol
ventrikiil hipertrofisi, obstriiktif uyku apnesi, aterojenik dislipidemi ve aterosklerozdur.
Dislipidemi, hipertansiyon, tip 2 DM, insiilin direnci ise ateroskleroz gelisimini kolaylagtiran
faktorler olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Yapilan otopsi ¢alismalarinda koroner aterosklerozun
cocukluk doneminde basladigi, 6zellikle yiliksek serum total kolesterol ve LDL, dansitesi ¢ok
diistik olan lipoprotein (VLDL) ile azalmis HDL seviyelerinin bu durumla ciddi iliskili oldugu
saptanmistir. LDL kolesteroliin artmasi, HDL kolesteroliin diismesi ve trigliserid artisi
aterojenik lipid profilini olusturur. Obez cocuklarda total kolesterol seviyelerinin diger
cocuklara oranla 2-4 kat daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu yiiksek seviyenin erigkin
donemde goriilen koroner arterlerdeki yagh c¢izgilenmeyle, aort ve koroner arterlerdeki
kalsifikasyonlarla alakali oldugu ile ilgili ¢alismalar mevcuttur. Trigliserit > 500, LDL
kolesterol > 250 mg/dl saptandiginda miidahale edilmesi gerekir. Tedavide ilk adim kalori

kisitlamasi, egzersiz ve kilo kaybidir.

Kategori Kabul edilebilir (mg/dl)  Sinirda yiiksek (mg/dl) Yiiksek (mg/dl)
Toral-K <170 170-199 > 200
LDL-K <110 110-129 =130
Non-HDL-K <120 120-144 > 145
ApoB <90 90-109 2110
TG
0-9 yas <75 75-99 = 100
10-19 yas <90 90-129 = 130
HDL-K > 45 40-45 < 40
,-’\pu:‘\-l 120 115-120 <115

Tablo 2.2: Cocuklar ve Addlesanlarda Lipoprotein Konsantrasyonlarinin Siniflandirtlmasi (TEMD 2018)
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Cocuklarda hipertansiyon sistolik ve diyastolik kan basinglarinin diizeyinin cinsiyete ve
yasa bagli olarak 95 persantilden yiiksek oldugu durum seklinde tanimlanir. Amerika Birlesik
Devletleri’'nde yaklagik 1 milyon kisinin dahil edildigi bir ¢alismada fazla kilolu olmanin
cocuklarda ve yetigkinlerde hipertansiyon goriilme sikliginm1 %50 artirdigr bulunmustur.
Hipertansif oldugu saptanan ¢ocuklarin %60’1nda ise cinsiyete, yasa ve boya gore hesaplanan
kilolarmin %120’den yiiksek oldugu goriilmistiir. Hipertansiyon riski obez ve fazla kilolu
cocuklarda VKI artistyla koreledir. VKI > 95 persantil olan ¢ocuklarda hipertansif olma
olasilig1r 3 kat daha fazladir. Obez ¢ocuklarda hipertansiyon ve dislipidemi goriilme sikligi
normal kilolu popiilasyona gore sirasiyla 8.5 kat ve 3.1 kat artmustir.

Obezlerde hipertansiyon gelismesinde insiilin direnci, sempatik sinir sistemi aktivitesi,
katekolaminler, artmis aldosteron seviyesi, tuz kullanimina asirt duyarlilik ve hemodinamik
bozukluklar gibi farkli mekanizmalarin etken oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica hipertansiyonu
olan g¢ocuklarda sol ventrikiil hipertrofisi acisindan dikkatli olunmasit gerekir.
Prehipertansiyon saptanan ¢ocuklarda hizlica yasam sekli degisikligine gidilmelidir.Cocukluk
caginda obez olan hastalarin eriskin ¢apta VKI normal aralikta olsa bile hipertansiyon riskinin

yliksek oldugunu gosteren ¢aligsmalar mevcuttur.

2.4.2 Endokrinolojik Komplikasyonlar

2.4.2.1 Insiilin Direnci

Insiilin, karbonhidrat ve lipit metabolizmasinin anahtar diizenleyicisidir. Insiilinin temel
gorevi kandan hiicrelere glikoz alimini artirmaktir. Bu islemi dokuya spesifik olarak insiiline
baglanan glukoz tastyicilari ile saglar. iskelet kasi ve yag hiicrelerinde GLUT 4, vaskiiler
endotel hiicrelerinde GLUT 1 transportu saglayan tasiyicilardir. Obeziteye bagli gelisen
insiilin direncinin temel mekanizmas: karaciger ve iskelet kaslariyla iligkilidir. Obezlerde
insiilin direnci olmast ve hiperinsiilineminin eslik etmesi obezitenin neden oldugu bir¢ok
komplikasyonunun meydana gelmesini kolaylastirir. Ayrica obezitenin derecesi ve siiresi ile
orantilidir. Bu durum pankreasin beta hiicre hiperplazisi ile olur. Obezlerde adipoz dokunun
salgiladig1 baz1 metabolitler, hormonlar ve adipositokinler insiilin reseptdr ve postreseptor
sinyal ileti sistemini bozar. Bu durum glukozu hiicre igine tasiyan glukoz transporter tip 4’iin
(GLUT 4) azalmasina, insiilin aktivitesinin azalmasina, bozulmus glukoz toleransina,
bozulmus glukoz insiilin oranina ve periferik insiilin direnci olugsmasina neden olur. Ayrica
kanda insiilin diizeyinin artmasi lipogenezi uyarir, lipolizi inhibe eder ve lipit depolanmasin

artirir. Leptin, adinopektin, serbest yag asitleri, timor nekrozis faktér — alfa ( TNF — alfa),
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plazminojen aktivator inhibitér — 1 , interlokin — 6 ve rezistin bu faktorler arasinda sayilabilir.
Rezistin ve adinopektin adipoz dokudan salgilanan ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar
diizenleyen temel hormonlardir. Adinopektinin diyabetes mellitusta ve insiilin direncinde
serum seviyesi azalmistir, kilo kaybi olan kisilerde ise adinopektin seviyesinin arttigi
gosterilmistir.

Hiperinsiilinemi, obezlerde goriilen en yaygin biyokimyasal anormalliktir. Obezlerde
goriilen hiperinsiilinemi, insiilin salgilanmasinin artmasi ile saptanir. Kanda insiilin diizeyinin
yiiksek seyretmesi sonucu insiilin direnci gelisir. Hem akantozis nigrikans hem de VKi’nde
yiikseklik olan g¢ocuklarda insiilin direnci siklig1 %80’lere varan oranlarda saptanmistir.
Insiilin direnci kanda normal diizeyde bulunan insiilinin viicutta olusturdugu biyolojik yanitin
normalden az olmasidir.

Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci tip 2 diyabetes mellitus patogenezinde ilk basamaktir.
Bunlarin goriildiigii hastalarda daha sonra erken insiilin sekresyonu bozulmakta, sirasiyla
post-prandial ve aglik hiperglisemisi meydana gelmektedir. Bozulmus glukoz toleransi olarak
isimlendirilen bu durumun ¢ocuklarda ve adelosanlarda gériilme sikligi %15-20"dir. Insiilin
direncinin diyabet hastaligi i¢in 6nciil konumda olmasi nedeniyle erken teshisi 6nemlidir.

Erken tespit edilen, erken miidahalede bulunulan hastalarda diyabet gelisimi
onlenebilmektedir.

2012 yilinda yapilan bir ¢alismada 6 ile 16 yas aras1 102 ¢ocuk ve adelosan olgu ele
almmistir. Tiim bireylerde insiilin direnci %55,8 oranindayken, fazla kilolularda %47,8,

obezlerde %58,2 oraninda saptanmistir. ( Sar1 ve ark, 2012 )

2.4.2.2 Prediyabet

Prediyabet bozulmus aglik glikozu ya da OGTT ( Oral Glukoz Tolerans Testi )’ de
saptanan bozulmus glukoz toleransi olarak tanimlanir. Hemoglobin Alc ( HbAlc) yiiksekligi
ile tam1 desteklenir. Ac¢lik glukoz 6l¢iimiiniin 100 ile 126 mg/dl arasinda olmasi, HbAlc
diizeyinin %5,7-6,4 arasinda olmasi OGTT yapilmasi gerektirir. Standart OGTT ( 1,5
gram/glukoz, maksimum 75 gram ) 75 gram oral glukoz yiiklemesi sonrasi 2. Saat kan
glukozunun 140-199 mg/dl arasi olmasi ise bozulmus glukoz toleransi varligin1 gosterir. Bu
durum artmis diyabet riski yani prediyabet olarak tanimlanir. Prediyabet olarak tanimlanan
hastalar gerekli yasam tarz1 degisiklikleri yapilarak yakin izlenmeli, en az yilda bir taramadan
gecmeli, semptom olursa daha erken tetkik edilmelidir. Insiilin direnci ve prediyabet tanisi
alanlarda kilo kaybinin saglanmasi, fiziksel aktivitenin artirilmasi, yasam big¢imi

degisikliklerinin saglanmas1 tedavinin temelini olusturur.
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Cocuklarda HbAlc ol¢iimiiyle elde edilen degerler %99 spesifik olmakla birlikte
sensitivitesi %75°dir. HbAlc degeri tan1 koymakta giivenilir bir dl¢lim olmamakla birlikte
klinikte diyabet takibi i¢in kullanilmas1 dnerilir.

Obez adelosanlarin %21’inin glukoz toleransinin bozuk oldugu saptanmistir. Marmara
Pediatrik Endokrin Grubu tarafindan 2006 yilinda yayinlanan ¢ok merkezli bir ¢alismada
yaslar1 10-18 arasinda degisen 105 ¢ocuk degerlendirmeye alinmis, %14,2’sinde prediyabet
(Bozulmus aglik glukozu ve/veya OGTT’de ikinci saat glukoz diizeyinin 140-200 mg/dL)
saptanmistir. ( Babaoglu ve ark, 2006)

Semptomlar1 olmayan obez bir ¢ocuk ya da ergende ailede diyabet Oykiisii, akantozis
nigrikans, yiiksek kan basinci, diyabet komplikasyonu siiphesi uyandiran goz, bobrek veya

sinir sistemi bulgular1 varsa diyabet agisindan mutlaka taranmalidir.

2.4.2.3 Tip 2 Diyabetes Mellitus

Diyabetes Mellitus diinyada 400 milyondan fazla insani1 etkileyen kiiresel bir hastaliktir.
2040 yihi itibariyla diinya capinda 640 milyondan fazla diyabet hastasi olacagi tahmin
edilmektedir. Bu hastalarin yaklasik %65’inde etyolojide obezite mevcuttur. Obezite ile tip 2
diyabetes mellitus iliskisi genc¢lerde erigskinlerden daha giicliidiir. Tip 2 DM hastalarinin
%80’1 obez, %10’u fazla kilolu olup yalnizca %10 kadari normal kiloludur. Yapilan
arastirmalarda 12 yasin {istiindeki obez ¢ocuklarin %0.4-1 oraninda tip 2 DM hastalig1 oldugu
saptanmistir. Obezite diyabetin onlenmesinde en 6nemli degistirilebilir risk faktorlerinden biri
oldugundan ve ¢ocukluk caginda diyabet asemptomatik seyredebileceginden aile hekimleri ve
pediatristler bu konuda uyanik olmalidir.
Asagidaki dort farkli durumdan birinin saptanmasi durumunda diyabet tanist konulabilir.
1 ) Diyabet belirtileri + rastgele (random) plazma glukozu > 200 mg/dL (11.1 mmol/L)
(Klasik diyabet belirtileri: poliiiri, polidipsi, agiklanamayan kilo kayb1)
2 ) Aglik plazma glukozu > 126 mg/dL (7.0 mmol/L) ( Aglik; en az 8 saat siireyle kalori
aliminin olmamasi )
3) OGTT de 2 saatlik plazma glukozu > 200 mg/dL (11.1 mmol/L). ( Test WHO tarafindan
tanimlandig1 gibi 75 gram anhidre glukoz kullanilarak yapilmalidir. )
4) Hemoglobin Alc > %6,5 ( 47 mmol/mol) ( Bu test National Glyycohemoglobin
Standardization Program tarafindan onayl1 bir laboratuar ve metodla yapilmalidir. Parmaktan

alian kanla yapilan 6l¢iim yeterli degildir.)
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2.4.2.4 Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom genel olarak insiilin direnci, hipertansiyon, dislipidemi ve abdominal
obezite birlikteligi ile olusan bir endokrinopatidir. Eriskinlerde artmis kardiyovaskiiler
hastalik ve tip 2 DM ile iliskisi nedeniyle dnemlidir. Cocuklarda ise metabolik sendrom ile
iligkili arastirmalar son donemde giindeme gelmis olup eriskinlerle benzer riskler tasidigi
saptanmistir. Cocuklarda puberte doneminde bulgularin degiskenlik gostermesi, bulgularin
silik baslayip gec saptanabilmesi gibi nedenlerle metabolik sendrom tanisin1 koymak zordur.
Ancak son donemde artan obezite sikliginin metabolik sendrom riskini de artirdigi
ongoriilebilmektedir.

Metabolik sendrom patogenezi tam anlasilamamis olsa da yapilan c¢aligsmalarda
etyolojisinde insiilin direnci ve inflamasyonun 6nemli yer tuttugu saptanmistir. Karacigerde,
yag dokusunda, ¢izgili kaslarda ve pankreasta biriken serbest yag asitlerinin insiilin sinyal
yolunu bozarak insiilin direncine neden oldugu, karacigerde gelisen insiilin direncine yanit
olarak glukoneogenezin baskilandig1 diistiniilmektedir. Olusan hiperinsiilineminin karacigerde
lipojenik enzimleri tetikleyerek trigliserid yapimini artirdigi, ayn1 zamanda hiperinsiilinemiye
bagli olarak gelisen sempatik sinir sistemi aktivitesi, renal sodyum retansiyonu sonucu
hipertansiyonun meydana geldigine dair calismalar mevcuttur. Ayrica insiilinin nitrik oksit
iretimi yoluyla ortaya ¢ikan vazodilatator etkisi de insiilin direnci olusmast halinde
baskilanmaktadir.

Metabolik sendrom siklig1 iilkelere hatta sehirlere gore farklilik gostermektedir. Bu
farklilikta tami kriterlerinin farkli olmasi da etkendir. Ornegin Kuzey Amerika’da obez
adelosanlarda metabolik sendrom prevalansi iki farkli kriterle %27 ve %32 olarak
bulunmugken Latin Amerika’da bu oran %36, Kore’de %37,5, Cin’de %33,1, italya’da %17,
Portekiz’de %15,8, Katar’da %9,5 olarak bildirilmistir. Baska bir arastirmada ise obez
olmayan c¢ocuklarda metabolik sendrom siklig1 arastirilmig, Cin’de %2,3, Kore’de %1,61,
Meksika’da %0,84 oraninda gorilmiistiir.

Ulkemizde ise Ankara’da yapilan bir ¢alismada tiim popiilasyonda %2,2, obez grupta ise
%21 oraninda metabolik sendrom saptanmistir. Yine yapilan bir bagka calismada 2012 yilinda
6 ile 16 yas aras1 102 ¢ocuk ve adelosan arasinda modifiye WHO kriterlerine gére tani alan
metabolik sendromlu hasta oram1 %33,3 olarak saptanmigken obez olanlar arasinda oran
%43,03 olarak saptanmustir. ( Sar1 ve ark, 2012 ). Ulkemizde 372 obez ¢ocuk ve adelosanin
dahil edildigi bir baska calismada metabolik sendrom siklig1 %22,4, dislipidemi siklig1
%38,98, hipertansiyon siklig1 %16,4, insiilin direnci siklig1 %55,2 olarak saptanmustir. ( Ozer
ve ark, 2015)
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Obezlerde hipertansiyon gelismesinde insiilin direnci, sempatik sinir sistemi aktivitesi,
katekolaminler, artmig aldosteron seviyesi, tuz kullanimina asir1 duyarlilik ve hemodinamik
bozukluklar gibi farkli mekanizmalarin etken oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica hipertansiyonu
olan c¢ocuklarda sol ventrikiil hipertrofisi agisindan dikkatli olunmasi gerekir.
Prehipertansiyon saptanan ¢ocuklarda hizlica yasam sekli degisikligine gidilmelidir.Cocukluk
¢aginda obez olan hastalarin eriskin ¢apta VKI normal aralikta olsa bile hipertansiyon riskinin

yliksek oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur.

MetS bilesenleri Tanim
Obezite VKI > 95. persentil
Anormal glukoz homeostazisi Asagidakilerden birinin varligt

Aglik hiperinsulinemisi
Bozulmus aglik glukozu
Bozulmus glukoz toleransi

Hipertansiyon Sistolik kan basincinin yasa ve cinsiyete gore > 95.
persentilde olmasi
Dislipidemi Asagidakilerden birinin varligi

Yiiksek trigliserid
Diisiik HDL

Yiiksek total kolesterol
MetS: Metabolik sendrom. VKI: Viicut kitle indeksi. HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

Tablo 2.3: DSO metabolik sendrom kriterleri

METABOLIK SENDROM ICIN MODIFIYE WHO KRiTERLERI

1) Obezite ( VKI > 95 persantil), bozulmus a¢lik glukozu ( >110 mg/dL)

2) Hipertansiyon ( sistolik ve/veya diyastolik kan basinct > 95 persantil )

3) Dislipidemi ( HDL 108 mg/dL, kizlarda >114 mg/dL, 12 yas ve iizeri i¢in her iki cinste de
> 138 mg/dL)

Komponentlerinden iiciiniin veya daha fazlasinin bir arada olmas1 metabolik sendrom

olarak kabul edilir.
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IDF KRITERLERINE GORE METABOLIK SENDROM

Yas Obezite (bel Kan Glukoz(mmol/L) ya da

arah@ | cevresi) Trigliserid| HDL-K | == |bilinen tip 2 DM

6-10 yas |=90 persentil | Metabolik sendrom tanist konulamaz ancak ailede metabolik sendrom,
tip2 DM, dislipidemi, kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon ve/veya
obezite varhiginda ileri incelemeler yapilmalidir

10-16 yas | >90 persentil
ya da yetiskin

Sistolik > [ >5,6 mmol/L (100 mg/dL)
130 mmHg | Eger >5.6 mmol/L ya da
degerleri(daha diastolik > | bilinen tip 2 DM hastas: ise
diisiikse) 85mmHg [ OGTT onerilir

>16 yas Yetigkinler i¢in var olan IDF kriterleri kullanilir:

>1.7 mmol/L | <1.03
(=150 mmol/L (<40
mg/dL) mg/dL)

Santral obeziteye ek olarak asagidaki dort faktorden iki ve/veya daha
fazlasimin eslik etmesi (bel ¢evresinin erkeklerde >94 ¢m ve kadinlarda >80
cm olmasi)

e Artmug trigliserid >1.7 mmoVl/L (150 mg/dL)

e Azalmig HDL kolesterol:erkeklerde <1.03 mmol/L. (<40 mg/dL), kadinlarda <1.29
mmol/L (<50 mg/dL) ya da lipid bozukluklan igin spesifik ilag kullanimi olmas:

e Artmis kan basinci: sistolik>130 ya da diastolik>85 mmHg, ya da daha dncesinde
antihipertansif tedavi almig olmak

e Bozulmus aghk glisemisi :aghk plazma glukozunun > 100 mg/dL olmas: ya da var
olan tip 2 DM tamsi

HDL-K: yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, Tip 2 DM: Tip 2 diyabetes mellitus, OGTT: Oral

glukoz tolerans testi, IDF: Uluslararasi Diyabet Birligi

Tablo 2.4: IDF metabolik sendrom kriterleri

2.4.2.5 Diger Endokrin Komplikasyonlar

Obez hastalarda adipoz dokunun artmasiyla kortizoliin yikilimi artar ve hipotalamus-
hipofiz-adrenal aksin asir1 ¢alismasi neticesinde serum kortizol seviyesi normal ya da artmig
bulunur. Cogunlukla diurnal ritm ve deksametazon baskilanmasi korunur. Serum
adrenokortikotropid hormon (ACTH) kontrasyonlari artar, bu artis adrenal seks steroidlerini
artirir. Seks steroidlerinin artmasi1 nedeniyle prematiir adrenars gelisebilir, erken ergenlik
goriilebilir. Ozellikle Afrikali Amerikalilarda ergenlik baslangi¢ yast giderek diismektedir, bu
durum popiilasyondaki VKI artisiyla iliskilendirilmektedir. Ancak bu durum kilo kaybiyla
geri doniisiimliidiir.

Obez cocuklarda hipofizer gonadotropin rezervleri daha az olmaktadir. Ayrica obez
cocuklarda seks hormon baglayict hormon ( SHBG) serum diizeyleri azalmis, serbest cinsiyet
steroidlerinin serum diizeyi artmis bulunmaktadir. Cinsiyet steroidlerindeki artis kemik
yasinin ilerlemesine ve erken puberteye neden olmaktadir. Obez erkek cocuklarda gonadotrop
salgilayan hormon ( GnRH) uyarisina testis yamiti azalmistir. Bu durum subklinik

hipogonadizmin bir belirtisi olarak kabul edilir. Kilo verildiginde bu durum diizelebilir.
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Adipoz dokudaki artisin androjen-Ostrojen doniisiimiinii arttirmasi ile kizlarda erken
menars ya da hirsutizm, amenore, oligomenore, eriskin donemde infertilite gibi bulgularla
seyreden polikistik over sendromu goriilebilir. Pubertal donem obezlerde PCOS agisindan
risklidir. PCOS ile birliktelik gosteren menstriiel diizensizlikler, akneler ve hirsutizm bir¢ok
psikososyal zorlugu da birlikte getirmektedir. Obezitenin bu sendrom tizerindeki rolii insiilin
sekresyonundaki artis ile aciklanabilir. Insiilin sekresyonundaki artis overlerden androjen
salinimini artirarak seks hormon baglayici globiilin diizeyini azaltir, bu azalmayla serbest
testosteron seviyesini artirarak klinik olarak hiperandrojenizm bulgularinin ortaya ¢ikmasina
neden olur. Normal kilolu kiz ¢ocuklarma oranla PCOS olma orani fazla kilolu olanlarda 3
kat, obezitesi olanlarda 6 kat, morbid obezitesi olanlarda 14 kat arttigi gosterilmistir. PCOS
acisindan degerlendirilen adelosanlarda alternatif androjen bozukluklar1 dislanmalidir. Ayrica
periferik yag dokusunda androjenlerin dstrojenlere asir1 aromatizasyonu nedeniyle obez erkek

adelosanlarda jinekomasti goriilebilir.

Obez c¢ocuklar genellikle yasitlarina oranla daha uzun boyludur fakat eriskin boy
uzunluklart erken ergenlik ve kemik gelisiminin hizli olmasi sebebiyle kisa
kalabilir.Obezlerde IGF — 1 seviyeleri normal ya da artmig olabilmektedir. Obez ¢ocuklarda
gozlenen hizli biiylimenin nedeni olarak hiperinsiilinemi sebebiyle artmis IGF-1 salgisi
diistiniilmektedir. Obez ¢ocuklarda hem istirahat halindeki hem uyarilmis biiylime hormonu
seviyeleri azalmaktadir. Bu durumun nedeni olarak hipofizin biiylime hormonu salgilatici
hormon yanitinin azalmasi, insiilin benzeri biiylim faktorii — 1 (IGF-1) artmis diizeylerinin
suprese edici etkisi veya somatostatin ve biiyiime hormonu salgilanmasinda artis oldugu

diigiiniilmektedir. Bu degisiklikler kilo vermeyle geri donistiiriilebilir.

Obez ¢ocuklarda tiroid fonksiyonlari genelde normaldir. Serum T4 diizeylerinin artmis
viicut kitlesine ragmen normal sinirlarda tutulabilmesi i¢in tiroid hormon yapim artabilir, bu
durum tiroksinin triiodotironine (T3) doniisiimiinii artirir, bu nedenle bazen serum T3
seviyelerinde artig goriilebilir. Ayrica niikleer T3 reseptorlerinde azalma ve TSH’ya tiroid
yanitinin az olmasi da nedenler arasinda gosterilebilir. Serum tiroid stimiilan hormon (TSH)
diizeyi genellikle normaldir, TSH nin TRH’ya olan yanit1 ise artmis, normal ya da azalmig

olarak bulunabilir. Kilo kayb1 halinde serum T3 diizeylerinde diisiis goriiliir.

Obez kiz ve erkek cocuklarda prolaktin saliniminda azalma saptanmistir. Obez
cocuklardaki gonadal disfonksiyonda azalmis prolaktin diizeyinin de rolii olabilecegi

diistinilmistiir.
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Obez cocuklarda kandaki kalsiyum ve fosfor diizeyleri normaldir. Ancak {iriner
kalsiyum/kreatinin oranlari, fosforun tiibiiler reabsorbsiyonu, glomeriiler filtrasyon hizi
oransal olarak dusiiktiir. Ancak kandaki alkalen fosfataz (ALP) seviyesi, osteokalsin,
parathormon, kalsitonin, 1-25 hidroksivitamin D3, iiriner hidroksiprolin/kreatinin oranlar1 ve

c-AMP glomeriiler filtrasyonunun oranlar1 artmistir.

2.4.3 Solunum Sistemi Komplikasyonlari

Obezite durumunda ortaya c¢ikan akcigerin fonksiyonel degisiklikleri, solunumsal
volimde azalma ve restriktif tipte solunum yetmezligi seklinde olmaktadir. Solunum
mekanigi, solunum kas kuvveti ve dayanikliligi, pulmoner gaz degisimi, solunum kontrolii,
akciger fonksiyon testleri ve egzersiz kapasitesi de obeziteden etkilenmektedir. Ust hava
yollarinda, boyunda, gogiis duvar1 ve karin bolgesinde yag depolanmasi solunum sisteminin
mekanik iglevlerini bozmaktadir. Bu islev bozukluklar1 daha ¢ok kitle ve basi etkileri ile yatis

pozisyonunda ortaya ¢ikmaktadir.

Uyku apnesi obeziteyle goriilen en 6nemli solunum sistemi komplikasyonudur ve iist
hava yollarinda ortaya ¢ikan darlik ve alt hava yollarinda kollaps patogenezinde rol alan temel
faktorlerdir. Boyun bolgesinde cilt altinda biriken yaglar {ist hava yollarina basi yapmasi

nedeniyle nefes almada zorlanmaya neden olmaktadir.

Obezlerde karbondioksit atiliminin azalmasi, obez kisilerde hipoksemi ve hiperkapni ile
karakterize olan Pickwickian Sendromu’na sebep olur. Morbid obezitesi olan ¢ocuklarda
anlamli satiirasyon diisiikliigiiniin eslik ettigi alveoler hipoventilasyon goriilebilir, bu

durumun restriktif ventilasyon defektiyle iliskili oldugu diisiiniilmektedir.

Uyku apne sendromu ¢ocuklarda normalde %1 ile %6 arasinda goriiliirken obezitesi olan
cocuklarda bu oran %59’a kadar c¢ikar. Bu cocuklarda fenotipik olarak lenfoid hipertrofi,
kraniofasial anomaliler, néromuskuler disfonksiyon ve obezite gozlenir. Tonsil hipertrofisi
obez ¢ocuklarda normal kiloda olan ¢ocuklara oranla daha fazla uyku apne sendromuna neden
olur. Horlama Oykiisii olan, apne epizodlar tarifleyen ve giin icerisinde uykulu oldugu
gozlenen obez kisilerde uyku c¢alismasi yapmak gerekmektedir. Bu hastalarda erken tam
onemlidir ¢ilinkii morbidite ve mortalitesi yliksek bir hastaliktir. Gelisim geriligi, eniirezis,
hipertansiyon riskinde artis, kognitif fonksiyonlarda azalma, hafizada zayiflik, 6grenme ve dil
becerisinde bozulma ve dikkat eksikligine neden olmaktadir. Ayn1 zamanda farkli bir agidan
bakacak olursak sagliksiz ve kisa uyku periyodlart da obeziteyi tetiklemektedir. Tanisinda

altin standart polisomnografidir. Tedavide en 6nemli basamak kilo vermektir.
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Santral obezite akciger kapasitesinde diislise neden olarak astim gelisme riskini de
artirmaktadir. Ayrica astim tanili hastalarda obezite gelismesinin hastalig1 ilerlettigi
saptanmistir. Obezitedeki inflamasyon ve adipokinler astim gelisimine neden olmaktadir.

Astim hastalarinda kilo kaybi klinikte anlamli diizelmelere neden olmaktadir.

2.4.4 Gastrointestinal Sistem Komplikasyonlar:

Obezite bilier kolesterol atilimim1 artirdigindan kolelitiazis i¢in risk faktoriidiir.
Kolelitiazis, obezitede hepatobilier sistemin ilk bulgusudur. Adelosan donemde daha sik
goriliir. Kizlarda daha sik rastlanir. Kolanjit, koledokolitiazis ve pankreatite bagli olarak
sariliga ilerleyebilir. Morbid obezitesi olan hastalarin yaklasik %50’sinde kolelitiazis dykiisii

mevcuttur.

Obezite gastrointestinal sistemde ikinci olarak karacigeri etkilemektedir. Karaciger
yaglanmasi obezite icin karakteristiktir. Obez c¢ocuklarda ve adelosanlarda karaciger
hastaliginin en sik sebebi karaciger yaglanmasidir. Karacigerde hiperinsiilinemiye bagli ¢ok
diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) artisina bagl olarak steatoz gelisir. Cocukluk ¢aginda
obezite sikliginin artigiyla alkole bagli olmayan karaciger yaglanmasi sikligr da artmigtir.
Yapilan bir arastirmada normal kilolu ¢ocuklarda karaciger yaglanmasi %2 ile %7 oraninda
goriiliirken asir1 kilolu ve obez ¢ocuklarda %50 ile %80 oraninda goriildiigli gosterilmistir.
Obez c¢ocuklarin 9%25’inde ultrasonografide steatohepatoz saptanir. Alkolik olmayan
karaciger yaglanmasi hastali§i kronik karaciger hastaliginin da en sik nedenidir. Ciddi
obezitesi olan kisilerde steatohepatit karacigerde fibrozis ve hepatite neden olabilmektedir.
Karaciger yaglanmasinin fibrozise donligmesi obezitenin siiresi, derecesi ve erkek cinsiyet ile
alakalidir. Alkole bagli olmayan karaciger yaglanmasinin tanisi biyopside hepatositlerin
%35’inden fazlasinda yag infiltrasyonunun goriilmesi ile konulur. Hastada ek bir viral hastalik,
alkol alimi, ilag alimi olmamalidir. Amerika’da yapilan bir calismada normal kilolu
cocuklarda biyopsi ile ispatlanmig karaciger yaglanmasi siklig1 %9,6 iken obez ¢ocuklarda bu
sayl %38’dir. Prevalans adelosan donemde artar, erkeklerde daha siktir, bu durum seks
hormonlarinin artisiyla iligkilidir. Siklikla asemptomatik seyreder, fizik muayenede
hepatomegali ve sag iist kadran hassasiyeti saptanabilir. Laboratuar bulgularinda %10
oraninda ALT yiiksekligi goriilmektedir. ALT-AST seviyelerinde 2-4 kar artis beklenebilir.
ALT / AST oranmin 1’den biiylik olmas1 karakteristiktir ancak olgularin %65 ile %90’1nda
I’in altindadir. Karaciger yaglanmasi tanisinda ultrasonografi giivenilir, ucuz, kolay olmasi

sebebiyle tercih edilir ancak sensitivitesi hepatik yag birikimi %30’un altinda ise diistiktiir.
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Tedaviye yanit alinamiyorsa biyopsi Onerilir. Tedavide fiziksel aktivitenin artirilmast,
uygun beslenme ve kilo kaybi onerilir. Insiilin direnci de eslik ediyorsa metformin

kullanilabilir, ayrica tedavide ursedokolik asidin de yeri vardir.

Abdominal obezitesi olan hastalarda gastrodzefageal reflii siklig1 da artmastir.

2.4.5 Kemik, Eklem ve Bag Doku Komplikasyonlar:

Ortopedik komplikasyonlar genellikle yag dokusu artiginin mekanik etkileriyle ortaya
cikmaktadir. Obezlerde en sik goriilen kemik hastalig1 osteoartrittir. Ayak bilekleri ve dizlerde

gelisebilen osteoartrit fazla kilolarin yarattigi travma nedeniyle olusur.

Blount hastalig1 iskelet sistemi {izerindeki mekanik stres sonucu genelde 9 yasindan
biliylik obez cocuk ve adelosanlarda goriilen femoral epifiz deformiteleri ile seyreden,
kalicilig1 olan deformitelerdir. Artmis kilo biiyiime plagina etki eden makaslama kuvvetinde
artma olusturarak femur basi epifizini kaydirabilir. Tibiada egilme ve anormal yliriiyiis ile
seyrede. Genelde bilateraldir. Tedavisi cerrahidir, erken tani ve tedavi ile avaskiiler nekroz ve

kalict hasar onlenebilir.

2.4.6 Norolojik Komplikasyonlar

Psodotliimor serebri (idiopatik intrakranial hipertansiyon) artmis intrakranial basing ve
artmis BOS basinct olmasma ragmen BOS’ta herhangi bir patoloji olmamasidir. Yapilan
caligmalarda kilosu ideal kilosundan %10 fazla olan kisilerde psodotiimor serebri riski
goriilme sikliginin normal kilodakilerin 14 kati, %20 fazla olanlarda ise 20 kati daha fazla
oldugu tespit edilmistir. Psodotiimor serebri tanisi alan hastalarin %90’min obez oldugu
saptanmigtir. Obez bireylerde artmig intraabdominal basincin, plevral ve kardiyak dolma
basincinda artiga neden oldugu, bu basing artisinin da beyin vendz drenajini saglayan
damarlarda ven6z doniis direncini artirdigi diistiniilmektedir. Hastalar genellikle bas agrisi
sikayeti ile bagvurur. Bulanti, kusma, retrookiiler goz agrisi, gegici géorme kayiplari, tam
gorme kaybi1 ve diplopi de eslik edebilir. Fizik muayenede g6z dibi incelemesinde papil 6dem
saptanir. Hidrosefali ve beyinle ilgili yapisal anomaliler acisindan goriintiileme yapilmasi
gerekir. Tan1 ve tedavisinde lomber ponksiyon yer alir. Tedavisinde kilo kayb1 6énemli bir yer

tutar.

Metabolik sendromu olan eriskinlerde norokognitif islevlerde bozukluk goriilmektedir.
Yapilan bir aragtirmada metabolik sendrom gelisen adelosanlarda yas, cinsiyet,

sosyoekonomik seviye ve etnik kdken bakimindan benzer 6zelliklere sahip kontrol grubu ile
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karsilagtirlldiginda aritmetik, yazi yazma, dikkatin yogunlastirilmasi gibi konularda
performans eksikligi saptanmistir. Obezite ile beyinde ortaya ¢ikan yapisal degisiklikler de
beyin MR ile tespit edilmektedir.

2.4.7 Obezitede Kanser Riski

Yapilan bircok arastirmada obezite ve bazi kanserlerin goriilme siklig1 arasinda iliski
oldugu saptanmistir. Kadin hastalarda obezitenin serviks kanseri, meme kanseri, over kanseri,
endometrium kanseri ve safra kesesi riskini artirdigr goriilmektedir. Meme kanseri ve
endometrium kanseri riskindeki artisin nedeni olarak viicutta biriken yaga bagl olarak artmis
Ostrojen lretimi suglanmaktadir. Erkek obezlerde ise kolon kanseri, prostat kanseri, rektum
kanseri ve safra kesesi riskinin arttig1 saptanmistir. Son yillarda ayrica 6zefagus kanseri, mide
kanseri, karaciger kanseri, bobrek ve pankreas kanser riskinde de payir olduguna dair
caligmalar mevcuttur. Ayrica prostat ve kolon kanserinde obezitenin prognozu olumsuz yonde

etkiledigi diisiiniilmektedir.

2.4.8 Obezitede Renal ve Urolojik Komplikasyonlar

Obezitesi olan adelosan kizlarin %10’undan fazlasinda iiriner inkontinans gorilir. Lipit
metabolizmasindaki diizensizliklerin bobrek yetmezliginde artisa neden olduguna dair
caligmalar mevcuttur. Ayrica obezitedeki inflamasyon ve oksidatif stres artisiyla bobrek
hasarma neden oldugu disiintilmektedir. Yag asidi ve kolesteroliin tiibiiler epitel
hiicrelerinden geri emiliminin tiibiilointerstisyel inflamasyon ve kopiik hiicrelerine doniisiime,
glomeriillerde doku hasarina neden oldugu diistiniilmektedir. Ayrica kolesterol ve trigliserit
diizeyindeki yiikselmelerin podosit hasarina neden oldugu bilinmektedir. Ayni1 zamanda
bobrekte goriilen yaglanma sonrasi glomeriilopatilere de rastlanmaktadir. Son yillarda
obezitedeki ciddi artisin kronik bobrek yetmezligi hastalarinin artisiyla paralel seyrettigi

saptanmuistir.

2.4.9 Obezitede Dermatolojik Komplikasyonlar

Insiilin direncinin bir belirtisi olan akantozis nigrikans ¢ocuklar arasinda sik rastlanan bir
semptomdur. Etyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte hiperinsiilinizm ve
hiperandrojenizm iligkili oldugu diistiniilmektedir. Yapilan bir calismada obezite tanili
kigilerin %74’linde akantozis nigrikans tespit edilmis ve goriilme sikliginin obezite

derecesiyle alakali oldugu bildirilmistir. Fronkiilozis, intertrigo hidraadenitis suppurativa ve
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ciltte beliren gerginlik izlerini de obezite iliskili dermatolojik komplikasyonlardir. Ciinkii
obez cocuklarin deri katlantilar1 intertrigo ve fronkiilozisin en sik goriildiigt yerlerdir. Ciltte
olusan strialarin ise cildin gerilmesine ve artan adrenokortikoid diizeyine bagli oldugu

distiniilmektedir. Obezite ayrica kollajen yapisina etki ederek yara iyilesmesini bozmaktadir.

2.4.10 Obezitede Psikolojik Komplikasyonlar

Obezitenin psikososyal sonuclart stres, depresyon, anksiyete, zor 0grenme, duygusal
cokiis, kendine giivensizlik, toplumsal etiketlenme, zayif benlik algisi olarak siralanabilir.
Distoni, depresyon ve anksiyete benzeri psikopatolojik semptomlar, obezitenin hem nedeni
hem sonucu olarak karsimiza ¢ikabilir. Obezitede etyoloji agisindan 6nem arz eden psikolojik
faktorlerle obezite sonucunda ortaya ¢ikmis emosyonel bozukluklari birbirinden ayirmak
gerekir. Ozellikle depresyonda neden ya da sonug degerlendirmesi zordur. Ancak yapilan bir
calisgmada obez ergen c¢ocuklarin 9%32’sinin depresyonun tiim kriterlerini karsiladigi

saptanmistir.

Fiziksel goriiniimlerinden kaynaklanan asagilanma morbid obez kisilerde sik rastlanan bir
problemdir. Obezite tanili kisilerin ¢ogunlugunda diger insanlarin kendilerini kiiciik
gordiigline dair diislinceler mevcuttur. Bu sebeple kendilerine giivenleri azalmakta, sosyal
fonksiyonlar1 bozulmaktadir. Okul ¢ag1 cocuklari akran istismari ve ayrimcilia maruz
kalmaktadir. Obez kisilerin sosyal faaliyetlerinin az olmasi sebebiyle kendilerini toplumdan
soyutladiklari, yalniz kalmaya meyilli olduklar1 yapilan calismalarda gosterilmistir. Bilhassa
adelosan c¢agdaki kizlarda saldirganlik, utangaglik, depresyon, ice kapanma, toplumdan

soyutlanma gibi ruhsal bozukluklar goriilebilir.

2.4.11 Obezitede Akademik Problemler

Obezite ¢ocuklarda akademik yasantiy1, okul basarisin1 olumsuz bigimde etkiler. Yapilan
aragtirmalarda obez olan 6grencilerin normal kilodaki 6grencilere gore okuma yeteneklerinin
daha az oldugu, matematik derslerindeki puanlarinin daha disiik oldugu, ¢ogunun okul
basarisinin kotii oldugu, kendilerini okul yasantisina bagli hissetmedikleri, okula devam
etmek istemedikleri ve ilerleyen egitim hayatini basariyla siirdiiremedikleri gosterilmistir.
Ayrica obezitenin uyku apnesi benzeri giin i¢inde uyku haline neden olan komplikasyonlari
cocuk ve adelosanlarda hafiza ve 6grenme problemlerine neden olmakta, okul basarisini

diistirmektedir.
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2.5 Obezitenin Onlenmesi ve Tedavisi

Obezite ¢ocukluk doneminde baglayan, eriskin donemde de bir¢ok komplikasyon ile
seyrine devam eden kiiresel bir saglik problemidir. Obez gocuklarin biiyiikk ¢cogunlugu ilerde
de hayatina obez erigkinler olarak devam etmektedir. Obez ¢ocuklarin yasi, obezite derecesi
ve ebeveynlerinin obez olup olmamasi eriskin donemde obezitenin devam etme riskini
belirleyen faktorlerdir. Ug yasindan kiigiik ¢ocuklarda obez olup olmamak eriskin dénemdeki
obezite olasiligini degistirmezken alt1 yas sonrasindaki obezite ileri yas obezite riskini
artirmaktadir. Obez ebeveynleri olan c¢ocuklarin da diger ¢ocuklara oranla yetiskin
donemindeki obezite riski yiiksektir. Ayrica cocukluk déneminde VKI ne kadar yiiksekse
ilerleyen donemde de obezite riski o kadar yiiksek olmaktadir.

Obez kisilerde o6zellikle gelismesinde kronik inflamasyon siirecinin sorumlu tutuldugu
insiilin direnci, karaciger yaglanmasi, dislipidemi, alkolik olmayan karaciger yaglanmasi, tip
2 DM ve mekanik etkisiyle olusan uyku apnesi, Blount hastaligi, femur bas1 epifiz kaymasi
gibi neredeyse viicudun her sistemini etkileyen komplikasyonlar nedeniyle obezitenin
onlenmesi ve tedavisi onem arz eder.

Obeziteye bagh gelisen bu komorbid durumlarin 6nlenmesi, obeziteden primer korunma
ile miimkiindiir. Primer korunma cocuklarin obez olmasini 6nlemeyi amaglarken sekonder
korunma obezite tedavisini ve komorbiditelerin geri dondistiiriillmesini amaglar. Obezite
gelistikten sonra tedavisi zorlu bir siiregtir, giincel genis capli yapilan aragtirmalarda obezite
gelistikten sonraki miidahalelerin basar1 oraninin diislik oldugu gosterilmistir. ( Lloyd ve ark,
2018) Bu nedenle primer korunmanin 6n planda tutulmasi gerekmektedir.

Ocak 2016°da DSO’niin énciiliigiinde ¢ocukluk ¢ag1 obezitesine son vermek amagli bir
komite kurulmustur. Commission on Ending Obesity (ECHO) ad1 verilen komitenin 6nerileri
su sekildedir: ( Nishtar ve ark, 2016 )

1) Cocuklarin ve genglerin sagliksiz yiyecekler, sekerli icecekler ile beslenmesi azaltilmali,
saglikli besinler tiikketmelerini saglayacak programlar olusturulmali.

2) Cocuklar ve genglerin sedanter yasamlarmin Oniline gegilerek fiziksel etkinleri
desteklenmeli.

3) Erken c¢ocukluk doneminden itibaren cocuklarin saglikli beslenme, uyku ve fiziksel
etkinlik aligkanlig: ile biiylimelerinin saglanmasi i¢in kilavuzlar olusturulmali.

4) Okul ¢ag1 ¢ocuklar1 ve gengler igin saglikli okul ¢evresi, saglikli beslenme okur yazarligi
ve fiziksel aktivite rehberleri olusturulmali.

5) Obez ¢ocuk ve gengler igin aile temelli, ¢ok yonlii, yasam seklini diizenlemeyi hedefleyen

servisler kurulmali.

23



1)

Adelosanlar i¢in ise TEMD’in obezite 6nerileri su sekilde siralanabilir:

1) Adelosan obezlerin tespiti BKI persantillerine gore yapilmalidir.

2) Bu yas grubundaki obezlerde aglik kan glukozu, serum lipid paneli ve serum LT diizeyi
olgtilmelidir.

3) Adelosan obezlerin yonetiminde olayin psikolojik boyutu daima akilda tutulmalidir.

4) Adelosanlarda obezitenin onlenmesi ve tedavisinde aile mutlaka programin bir pargasi
olmalidir.

5) Kilo vermeyi saglayan ana faktorler fiziki hareketin artirllmasi ve kalori aliminin
kisitlanmasidir.
Obezite etyolojisi multifaktoriyel oldugundan primer korunma igin yapilmasi gerekenler

bireysel, ailesel, toplumsal boyutlarda ayri ayri ele alinmalidir. Cocuklarda ¢ogu zaman

bireysel 6nlemler aile ve anne ile yakin iliskilidir.

Bireysel 6nlemler: Ulkemizin kiiltiirel 6zellikleri dolayisiyla 6zellikle okul éncesi cagdaki
cocugun bakimindan primer sorumlu olan kisi annedir. Dolayisiyla annelerin saghkli
yasam bicimi davraniglari, dizenli beslenme ve fiziksel egzersiz gelistirilmesinin 6zellikle
okul oncesi cagdaki ¢ocuklarin obezitesi lizerinde onemli etkileri olacagl sdylenebilir.
Annenin gebelik 6ncesi normal kiloda olmasi, gebelik siiresince optimal diizeyde kilo almasi,
gebelik siiresince yeterli diizeyde egzersiz yapmasi ¢ocugu anne karnindayken obeziteden
koruyan temel faktorlerdir. Ayrica annede gestasyonel diyabet varsa kan sekeri kontrol altinda
tutulmasi, anne saglikli ve dengeli beslenmelidir. Bebegin ilk 6 ay sadece anne siitii ile
beslenmesi, 2 yila kadar anne siitii alimmnim devam etmesi, altinci aydan itibaren uygun
sekilde ek gidaya baslanmasi obeziteyi nlemede temel basamaklardir. Ilk bir yilda sebze,
meyve, tahil grubu, tavuk, kirmiz1 et ve balik eti baglanmalidir. Sekerli ve tuzlu besinlerden,
hazir besinlerden, kavanozlu mamalardan uzak durmalidir. Glisemik indeksi yiiksek olan
gidalar diyetten ¢ikarilarak ve porsiyon boyutlar1 azaltilarak hizli  enerji alimi
sinirlandirilmalidir. Obezite gelisimini kolaylastiran faktorlerden hatali beslenme, yiiksek
kalorili gidalarin alinmasi, hazir yemeler, hizli yemek, sik veya seyrek yemek, gece yatmadan
once yemek konsuunda dikkatli olunmalidir. Normalde yemege baslandiktan sonra doyma
hissinin beyne ulagmas1 20 dakika kadar stirmektedir, hizli bir sekilde yenirse doyma hissine
erisilmeden fazla miktarda kalori alinmis olur. O nedenle yemek yavas yenmelidir. Iki
yasindan itibaren c¢ocuk saghgi izleminde VKI agisindan da degerlendirme yapilmali,
normalin disina ¢ikan durumlarda erken miidahale edilmelidir. Cocuklarin agik havada vakit

gecirmesi saglanmali, bos vakitlerinde fiziksel aktivitelere yer verilmeli, yiiriiylis ve bisiklet
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2)

3)

kullannm1 Onerilmelidir. Ayrica ekran siiresi kisitlanmali, c¢ocuklar 2 yasindan &nce
televizyon, tablet, cep telefonu, bilgisayar ile tanistirilmamali, 2 yasindan sonra da giinde 2
saati gegmemeli, ekran karsisinda yeme aligkanligindan korunmalidir. Ayrica obeziteden
korunmada saglikli beslenme ve diizenli fiziksel egzersizin yaninda uyku diizeni de 6nemlidir.
Aile temelli Onlemler: Cocukluk doneminde beslenme, fiziksel hareketlilik ve
aligkanliklarinin  aileden bagimsiz diisiiniilmesi imkansizdir. Goézlem yoluyla 0Ogrenen
cocuklarin ailelerinin egitilmesinin obeziteyi Onlemede biiyiik rolii vardir. Bu ylizden
koruyucu dnlemler planlanirken aile ve ¢evre kosullart mutlaka degerlendirmeye alinmalidir.
Aile bireylerinin saglikli beslenme hakkindaki farkindaliklarimin artmasi, fiziksel aktiviteye
0zendirmesi ¢ok oOnemlidir. Cocuklar evdeki biiyiikleri rol model alirlar, onlara 6rnek
davranislarda bulunulmalidir. Evde sagliksiz beslenme sekli hakimse, evdeki diger aile fertleri
tarafindan hazir gida, hazir meyve suyu, gazl igecekler, sekerli gidalar tiiketiliyorsa cocugun
da saglikli beslenme davranis1 gostermesi beklenemez. Aile olarak sofrada birlikte, diizenli ve
ayni saatte yemek yenmesi, kahvalti aligkanlifinin olmasi, 6giin atlanmamasi, yemeklerin
kiigiik tabaklarda yenmesi, servis edilen yemegin masadan kaldirilmasi, yemegin bir odiil
olarak kullanilmamasi gerekir. ( Smetinana ve ark, 2015) Ayrica her ¢ocugun biiyiime
egrisinin, mide kapasitesinin ve doyma duygusunun farkli oldugu bilinmeli, yemek yerken
diger ¢ocuklarla kiyaslama yapilmamalidir. Ailenin ekran karsisinda gegirilen siire , beslenme
ve fiziksel aktivite konusunda net kurallar1 olmalidir. Tiirkiye’de ve diger bircok iilkede
yapilan ¢alismalarda sosyo ekonomik diizeyi yiiksek ailelerin okul ¢agi ¢cocuklarinda obezite
sikhiginin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bu durum sosyoekonomik diizeyi yiiksek
ailelerde tiiketilen besinlerin gesitlilik ve miktar olarak fazla olmasi, fast-food ve hazir gida
tilketiminin artmis olmasi ile iliskili olarak degerlendirilmistir.

Okul ve gevresi ile ilgili onlemler: Egitim ve dgretim siiresince ¢ocuklar ve adelosanlar giiniin
yaklagik 1/3’iinii okulda gecirmektedir. Okul sartlarinin ¢ocuklar i¢in saglikli besinlere,
iicretsiz igcme suyuna, fiziksel aktivite gosterebilecekleri alanlara ulasabilecek sekilde
saglanmas1 gerekmektedir. Okullarda satilan yiyeceklerin denetimden ge¢mesi fikri ilk olarak
Avustralya’da 2006 yilinda hiikiimet politikasiyla giindeme gelmistir. Bu uygulama okulda
sekerli igeceklerin satilmasini yasaklamis, besinleri saglikli olup olmamalarina gore
siiflandirmis, c¢ocuklarin saglikli beslenmesiyle ilgili Onerilerde bulunmustur. ( Silva-
Sanigorski ve ark, 2011) Tirkiye’de ise Milli Egitim Bakanligi tarafindan 2016-2017 egitim
yilinda yiirtirliige giren kantin yonetmeligine gore okul kantinleri, ¢ay ocaklar1 ve biifelerde
satilacak gida ve igeceklerin kriterleri diizenlenmistir. igme suyu, ayran, pastdrize siit

disindaki her tiirlii icecek satist uygun olmayan igecekler ; kizartma, cips, cikolata ve
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4)

sekerlemeler, tatlandiricili icecek ve gidalar da satist uygun olmayan yiyecekler olarak
tanimlanmis, lilkemizde c¢ocuklarin okullarda saglikli beslenmesi adina 6nemli bir adim
atilmigtir. Okullarda iicretsiz igme suyu bulunmasi i¢in de calismalar devam etmektedir.
Ayrica ¢ocuklarin yasina uygun aktivitede bulunmalar1 hem fiziksel hem ruhsal agidan bir
ihtiyactir. Cocuklarin okul 6ncesi donemde giinde 2 saat, okul ¢aginda ise giinde 60 dakika
terleyecek diizeyde fiziksel aktivitede bulunmalar1 gerekmektedir. (CDC, healthy youth,
physical activity) Ulkemizde her okulun her iklim sartinda ¢cocuklarin yeterli diizeyde fiziksel
aktivitede bulunabilecegi sekilde diizenlenmesi gerekmektedir. Saglikli beslenme konusu
egitim programlarinda yer almali, basta 6gretmenler olmak iizere tiim okul ¢alisanlarinin bu
konuda 6rnek tutum ve davranis icinde olmalar1 gerekmektedir. Ogiin atlamama, 6giinlerde
saglikli besinler tiiketme agisindan 6grencileri takip etmeli, 6grencilerle ve ailelerle iletisim
halinde olmalidir.

Toplum temelli 6nlemler: Obezite gittik¢e yayginlasan bir halk sagligi sorunudur, bu yilizden
toplum temelli olarak da gerekli dnlemlerin alinmasi gerekmektedir. Diizenlemeler yapilirken
her sosyoekonomik diizeyin faydalanabilecegi sekilde yapilmasi 6nem arz eder. Bazi
iilkelerde obeziteye neden olan hazir yiyeceklerin vergi oranlarinda artisa gidilerek 6nlem
alinmaya calisilmistir ancak bu uygulamayla birlikte saglikli besinlerin yerel iiretiminin
desteklenmesi, kolay ulasilabilir olmas1 gerekmektedir. Yemek endiistrisi halkin beslenme
aligkanliklarini ciddi oranda etkiledigi i¢in devlet tarafindan denetlenmesi ve yonetilmesi
gerekmektedir. Reklamlarin denetlenmesi, islenmis gidalardaki yag, tuz ve seker oranmin
azaltilmasi, saglikli ve besleyici gidalarin herkesin ulasabilecegi hale getirilmesi, ¢ocuk ve
ergenlerin sik tiikettigi seker yag ve tuzdan zengin gidalarin pazarlamasinin kisitlanmasi ve
yas grubuna gore siniflanmasi obezitenin dnlenmesinde 6nemli yer tutar. (Prowse Racher,
2017) (Swinburn ve ark, 2017) Ulkemizde ise Kasim 2017 tarihinde meyve suyu, limonata,
mineral ve gazli su, sade gazozun ozel tiiketim vergisi kapsamin alinmasi ile ilgili 6nerge
TBMM’de kabul edilmis, 1 Ocak 2018 tarihinde de Resmi Gazete’de yayinlanmistir. Boylece
ilkemizde de obezitenin Onlenmesi i¢in sagliksiz igeceklerin vergileri artirilarak tiiketimin
azalmasin1 amaglayan ilk adimlar atilmistir. Sagliksiz olanlart kisitlamakla birlikte sebze ve
meyve tliketimini de desteklemek gerekmektedir. Obezojenik besinlerin reklamlarinin da
satis1 artirdigi saptanmistir. Bu nedenle Avusturalya’da 14, Hollanda’da 12 yasindan kiigiik
cocuklara yonelik yiyecek reklamlar1 yasaklanmis, isvec ise 12 yasindan k,¢.k cocuklara
yiyecek tanitiminda ¢izgi film karakterlerinin kullanilmasini yasaklamistir. (Marion Nestle,

2006) Ulkemizde ise bu konuda halen bir uygulama sdz konusu degildir.
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Ozetle obeziteden korunmada temel olarak kisisel ve toplumsal farkindaligin artmasi,

kisilerin kilo kontroliinde bilinglenmesi gereken ¢evresel diizenlemelerin yapilmas: gereklidir.

Tedavide ise hipotalamik, ndrolojik, psikolojik, endokrin, kromozom bozukluklari,
iskelet displazileri, aktiviteyi kisitlayan hastaliklar ve uzun siire kullanilan ilaglara sekonder
olarak gelisen obezitelerde tedavi altta yatan nedenlerin tedavisi ile miimkiindiir. Ekzojen
obezite tedavisinde ise yine ebeveynler ve aile bireyleri tedavi planina dahil edilmelidir.
Tedaviye erken baslamak ve ciddiyetle devam etmek basarinin tek yoludur. Tedavide ilk
ve en onemli basamak yasam tarzi degisikligidir.

Ik tedavi basamag diyettir. Dengeli ve az kalorili diyet uygulanmaldir. Normal
kalori gereksinimi %30-40 oraninda azaltilir. Diyet %25-50 oraninda yag, %50-55
oraninda kompleks karbonhidrat ve %20-25 oraninda protein icermelidir. Toplam
kalori 5-8 6giine boliinerek verilmelidir. Bu diyet programi 5 yas ve iizeri ¢ocuklarda
guvenle uygulanabilir. Hedef olarak haftada 0,5 kg kayip planlanabilir. Diyet ile yavas bir
bicimde kilo verilmesi, kilo artmadan boy uzamasinin siirdirilmesi, diyet, egzersiz ve
yeme aligkanliklarinin degistirilmesi, ailenin de tedavi siirecine etkin katilimi ve verilen
kilonun geri alinmasinin engellenmesi saglanmalidir. Esas olarak kalori alimini azaltan
saglikli beslenme ve kalori harcanmasinin saglayan egzersiz programi dikkate
alinmalidir.

Ikinci 6nemli basamak egzersizdir. Egzersiz esnasinda kalori harcanir, ayrica kan
basinci, serum kolesterolii, viicut kompozisyonu ve kardiyorespiratuar islev iizerinde
olumlu etkileri vardir. Ayrica hastanin psikolojik durumunda da iyilesme saglar.
Egzersizin yogunlugu ve siiresi yavas yavas artirilmalidir. Yapilan ¢alismalarda diyet ve
egzersiz birlikte uygulandiginda yalnmizca diyete gore daha fazla kilo kaybina yol actig
saptanmistir. Ayrica uzun donemde verilen kilonun korunabilmesi i¢in egzersiz
onemlidir. Bu nedenle kilo vermeye yonelik tiim uygulamalarda egzersiz yer almahdir.

Obezite tedavisinde bir diger 6nemli basamak davranissal yaklasimlardir. Hastanin
yeme aliskanliklarini, aktivitelerini, diisiinme bicimlerini degistirerek bireyin kendini
disipline sokmasini saglanmaldir. Davranissal yaklasimlarin en 6nemli amaglarindan
biri diizenli fiziksel aktivite aliskanlig1 kazandirmasidir. Tercih edilen yemek cesitleri,
tathlara egilim, asir1 yeme donemlerinin ortaya c¢iktigi zamanlar, istahin uyarildigi
cevresel kosullar, gece atistirma, sosyal baskilar, stres etkenleri, eslik eden depresyon ve

diger psikiyatrik bozukluklar ile ilgili ayrintih 6ykii almak gerekir. Onemli olan asir
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yeme davranisini 6zendiren ¢cevresel etkenleri kontrol edebilmektedir.

Tedavide yeterli diyet ve egzersize ragmen kilo kayb1 saglanamazsa ila¢ kullanimi
giindeme gelebilir ancak farmakolojik tedaviler ¢ocuklarda genellikle 6nerilmemektedir.
Cocukluk yas grubunda kullanilabilen baslica ilaglar orlistat, metformin ve oktreotiddir.
Kilo kayb1 icin onayl tek ila¢ orlistattir ancak etkinligi ¢cok basarili degildir. Orlistat
gastrik ve pankreatik lipaz enzim inhibitoriidir, yaglarin emilimini inhibe ederek kalori
alimini engeller. Gastrointestinal sistem yan etkileri siktir, tedavi siiresince multivitamin
kullanimi Onerilir. Metformin biguanid grubundan insiilin duyarhiligini artiran,
hiperinsilinemiyi azaltan bir ilactir. Gastrointestinal yan etkileri, laktik asidoz ve
hipoglisemi yapabilir. Oktreotid somatostatin analogudur. Insiilin sekresyonunu
baskilar, hiperinsiilinemiyi dnler. Hipotalamik obezite tedavisinde kullanilir, kolelitiazis,
diyare, karin agrisi gibi yan etkiler yapabilir. ( Petkar ve Wright, 2011)

Medikal tedavinin de basarisiz oldugu durumlarda obezite cerrahisi planlanabilir.
Cocuklarda ve adelosanlarda cerrahinin basar1 orani erigkinlere benzer bulunmustur
ancak cerrahi rutin tedavi olarak 6nerilmez. Tecriibeli ve multidipliner yaklasimi olan
bir ekibin karariyla secilmis vakalarda ( yasam tarzi degisikligi ve medikal tedaviye
cevapsiz ciddi obezitesi ve komorbiditesi olan adelosanlar ) uygulanabilir. Cerrahi tedavi
icin VKI > 40 veya VKi %35-40 arasinda olup kilo kaybi ile o6nlenebilecek
komplikasyonlar1 olan hastalar secilir. Hastalarin puberte evresi Tanner evre 4-5, boyu
da eriskin boyuna yaklasmis olmalidir. Cerrahi tedavinin basarisi diyet ve egzersiz
birlikteligi ile artar. Eslik eden baska kronik hastaligi olanlarda (malignite, kronik
karaciger ve bobrek hastali1) olanlarda, preadelosanlarda, diyet ve egzersiz programini
denememis olanlarda, kontrol edilemeyen yeme hastalig1 olanlarda, tedavi edilemeyen
psikiyatrik hastalarda ve Prader Willi sendromunda cerrahi tedavi 6nerilmez. ( Lau DCW
ve ark, 2007 )

Obezite degerlendirilmesinde kullanilacak kriterler kolay uygulanan, ucuz, giivenilir,
tekrarlanabilir, adipositeyi belirleyici, morbidite ve mortalite hakkinda detayli bir sekilde bilgi
verici olmalidir. Viicut yagi odlglimlerinde direkt ve indirekt yontemler kullanilmaktadir

(Kandemir ve ark2000).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Cahsma Sekli

Calismamiza Kasim 2017 - Nisan 2021 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali Cocuk Endokrinoloji
Poliklinigine basvuran 202 ekzojen obezite hastasi dahil edildi. Hastalar klinik ve laboratuar
bulgular: agisindan retrospektif olarak incelendi. Calisma  6ncesinde Helsinki
Deklerasyonu’na uygun olarak Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu onayr alindi. Tiim hastalar yas, cinsiyet, diger antropometrik Olglimler, tansiyon
degerleri, pubertal gelisimleri ve biyokimyasal parametreler yoniinden kayithi dosyalarindan
tarand1. Caligmaya dahil edilme kriterleri 0-18 yas araliginda olmak, VKI SDS > 1,67 iizerine

olmak olarak belirlendi. Diglanma kriteri olarak endojen obezitesi olan hastalar belirlendi.
3.2 Calisma Gruplan

Hastalar pubertal ve prepubertal olarak siiflandirildi, yas gruplarina gore oranlama
yapildi. Hastalar cinsiyet, dogum haftasi, es zamanli hastalik, ailede diyabet agisindan
incelendi. Hastalar obezitenin metabolik komplikasyonlar1 agisindan tarandi. Hastalar kan
basinct Olglimleri, insiilin diizeyi, aclik glukoz diizeyi, HBA1C degeri, lipid profili, batin
ultrasonu acisindan retrospektif olarak incelendi. Hastalar prediyabet ve metabolik sendrom
i¢in tani kriterlerine uygun sekilde kategorize edildi.

Prediyabet tanis1t OGTT 2. Saat plazma glikoz degerinin 140-199 mg/dl arasinda olmasi,
aclik plazma glukozunun 100-125 mg/dl arasinda olmas1 veya hemoglobin A1C diizeyinin %
5.7- 6.4 arasinda olmasi ile konuldu. (Copeland, Silverstein et al. 2013) Herhangi bir 6l¢timde
200 tizerinde kan sekeri tespit edilmesi, OGTT’de 126 tizerinde deger goriilmesi, Hbalc
%6,4’lin lizerinde goriilmesi ise tip 2 DM olarak tanimlandi. (Keskin, Kurtoglu et al. 2005)

Metabolik sendrom tanisi i¢in modifiye WHO kriterleri kullanildi. Obezite (VKI >95.
persentil), bozuk aglik kan glukozu (>110 mg/dl), hipertansiyon (sistolik ve/veya diyastolik
kan basinc1 >95. persentil), dislipidemi (HDL 108 mg/dl, kizlarda >114 mg/dl, 12 yas ve iizeri
icin her iki cinste de >138 mg/dl) komponentlerinden iigiiniin veya daha fazlasinin bir arada
olmas1 metabolik sendrom olarak kabul edildi. (Alberti ve ark, 1998, Nicholson ve ark, 2004,
Elitok ve ark, 2019)
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3.3 Antropometrik Olgiimler ve Pubertal Degerlendirme

Calismaya aliman c¢ocuk ve addlesanlarin viicut agirliklari, NAN marka mekanik tarti
cihazinda ol¢iilerek (100 grama duyarli) kilogram (kg) cinsinden, boylari standart tipte stabil
Holtain Limited boy 6l¢iim cihazi (Imilimetreye duyarli) ile Olgiilerek santimetre (cm)
cinsinden kaydedildi. Olgiimler oda giysileri icinde, a¢ karnina ve ayakta yapildi. Her tarti
isleminden once tart1 sifirlandi. Her iki ayag ile platform merkezine basacak sekilde ¢cocuk
tarttya cikarildi. Cevreden destek alacagi materyaller uzaklastirildi. Gostergede goriilen kg
cinsinden sonu¢ kaydedildi. Ayakkabilari, agirlik 6lgiimii i¢in ¢ikartilmis olan her ¢ocugun;
boy Ol¢iimii 6ncesinde, ¢ocugun omuzlarini diklestirip ellerini yanlarda sabit bir postiirde
tutup, dizlerini kirmadan, dik durmas1 ve karsiya bakmasi istendi. Boy 6l¢limii sirasinda ideal
pozisyon olarak boy dlgerin parcasi ile 4 noktada (basin arka oksipital boliimii, sirt1, gluteus
maximus yiizeyleri ve topuklari) temas amaclandi. Istenilen pozisyon elde edildikten sonra,
boy Olgerin bas parcasi asagiya dogru yavasga hareket ettirilerek ¢ocugun basi ile temas
etmesi saglandi. Dikey bolmedeki milimetrik duyarlilikta olan rakamlara gore belirlenmis
"cm" degerinden sonuglar kaydedildi. Viicut kitle indeksleri (VKI), ( Viicut agirlig: (kg) / Boy
(m2 ) ) formiilii kullanilarak hesaplandi. Viicut agirliklari, boylar1 ve viicut kitle endeksleri
Standart deviasyon Skoru (SDS) ile degerlendirildi. SDS’ler yasa ve cinse gore hazirlanmis
uygun bilgisayar programinda hesapland: (Cacciari et al 2002). VKIi-SDS >+1,67 olan
hastalar obez, +1,67 ve 2,67 arasinda olanlar morbid obez olarak degerlendirildi. Puberte
siiflamasi i¢in Tanner evrelemesi kullanildi (Marshall ve Tanner 1969, 1970). Tanner evre 2
ve lizeri olan hastalar pubertal, evre 1 olanlar prepubertal olarak degerlendirildi. ( Needleman
2008).

3.4 Kan Basma Ol¢iimii

Biitiin hastalar 10 dakika dinlendirildikten sonra oturur pozisyonda, yasina uygun manson
kullanilarak, civali sfingomanometre ile kan basinci dl¢iimii yapildi. Birinci Korotkoft sesinin
duyuldugu deger sistolik kan basinci, sesin kayboldugu deger diastolik kan basinci olarak
kaydedildi. Sistolik ve diastolik kan basinci sinirlarina boy persentiline ve yasa gore
belirlenen tablolardan bakilmistir. Her iki cinsiyet i¢in farkli tablo mevcuttur. Kan basinci
seviyesi 95 persentilin {istiinde olanlar hipertansif olarak kabul edilmistir. (Nefroloji El Kitab,

Prof. Dr. Ruhan Diisiinsel, Dog. Dr. Funda Bastug)
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3.5 Laboratuar inceleme

Obezite tanis1 olan hastalarin ilk bagvuru aninda ac¢lik glukoz diizeyi, HbA1C, lipid profili
(Total kolesterol, TG, diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL), yiiksek yogunluklu lipoprotein
(HDL), insiilin diizeyleri kaydedildi. Biyokimyasal parametreler rutin metodlarla Abbot
Architect ¢c8000 marka cihaz kullanilarak tayin edildi. Hastalarda dislipidemi belirlenmesi igin
2018 yilinda hazirlanan TEMD Dislipidemi Tan1 ve Tedavi Kilavuzu kaynak olarak alindi.
Prediyabet agisindan aglik kan sekeri 126 > olanlar ve HbAlc >5,7 olanlar hastalar anlaml
kabul edildi. (Wu, Kazzi et al. 2013, Chan, McFann et al. 2014) Hastalar metabolik sendrom
acisindan modifiye WHO kriterleri, modifiye DSO kriterleri ve IDF kriterleri baz alarak
degerlendirildi. Hastalar hipertansiyon agisindan kiz ve erkek olarak yasa goére tansiyon

persantilleri ile degerlendirildi, 95 p < olanlar hipertansif olarak ele alindu.
3.6 Radyolojik Gériintiileme

Hastalar obezite komplikasyonlar1 agisindan tarandi, karaciger yaglanmasi agisindan

batin USG ile degerlendirildi.
3.7 Istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen verilerin 6zetlenmesinde, tanimlayic istatistikler stirekli degisken
olan yas degiskeni i¢in ortalama, standart sapma ve en diisiik ve en yiliksek degerleri
kapsayacak bir tablo halinde verildi. Kategorik olan biitiin degiskenler ise say1 (n) ve ylizde
(%) olarak ozetlendi. Kategorik degiskenler arasindaki farklilik karsilastirmalarinda Ki-Kare
testi kullanildi. Analiz sonucglarinin gorsellestirilmesinde ¢apraz tablolar eklendi. Bagimsiz
sayisal degiskenlerin normal dagilmadigi durumlarda Mann-Whitney U testi kullanildi. Biitiin
analizler, SPPS 25 (IBM Corp. Released 2017. IBM SPSS Statistics for Windows, Version
25.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programi araciligi ile gerceklestirildi ve istatistik analizlerde
anlamlilik diizeyi <0,05 (p-value) olarak dikkate alindi.

3.8 Etik Kurul

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi Cihaz
Dis1 Aragtirmalar Etik Kurul Bagkanliginca 02 Temmuz 2021 tarihinde 2021/3344 sayili karar

ile onaylandi.
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4. BULGULAR

Bu caligmanin 6rneklemi, yaslar1 0,58 ile 18 (Ort= 11,83 +3,59) arasinda degisen 61’1 (%
30,2) prepubertal, 141’1 (% 69,8) pubertal olmak {izere toplam 202 vakadan olugmaktadir.
Vakalarin 93’14 (% 46) erkek, 109°u (% 54) ise kizdir. Prepubertal ve pubertal vakalarin
cinsiyete gore dagilimlari Tablo 4.1°de ayrintili olarak sunulmustur. Elde edilen sonuglar
erkeklerde prepubertal, kizlarda ise pubertal oranlarinin daha yiiksek oldugunu
gostermektedir, p < .001.

Tablo 4.1 Prepubertal ve Pubertal Vakalarin Cinsiyete gore Dagilimi

Cinsiyet Prepubertal Pubertal Toplam x’ p
n 44 49 93
Erkek
% 72,1 34,8 46,0
n 17 92 109
Kiz 23,947 <,001
% 27,9 65,2 54,0
n 61 141 202
Toplam
% 100,0 100,0 100,0

Calismada vakalarin yas araliklarina gore dagilimlari da incelenmistir. 10 vakanin (% 5)
0-6 yas, 87 (% 43) vakanin 6-12 yas, 105 (% 52) vakanin ise 12-18 yas aralifinda oldugu

goriilmektedir. Vakalarin yas araliklarina gore dagilimi Sekil 1°de sunulmustur.
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mO0-6 Yas m6-12 Yas m12-18 Yas

Sekil 1. Vakalarin Yas Gruplarina Gére Dagilimi

Calismada prepubertal ve pubertal vakalarin yas, kilo, kilo SDS, boy, boy SDS, viicut
kitle indeksi ve VKI SDS ortalamalari arasinda anlamli bir farklilasma olup olmadigini
incelemek i¢in bir dizi Bagimsiz Gruplar i¢in t-Testi analizi yiriitilmistiir. Elde edilen
sonuclar, biitlin degiskenler agisindan anlamli farklilasmalar oldugunu, pubertal vakalarin
biitiin degerlere iligkin ortalamalarinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu gostermektedir.

Ayrintili bilgi i¢in Tablo 4.2 incelenebilir.
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Tablo 4.2 Prepubertal ve Pubertal Vakalarin Yas, Kilo, Kilo SDS, Boy, Boy SDS, Viicut Kitle Indeksi ve VKI

SDS Ortalamalar1

% 95 Giiven Arahg

Degiskenle Gelisim
n Ort. S N t p
r Donemi Alt Stmir Ust Sinir
Prepubertal 61 8,264 2,930
Yas -5, -4,238  -11,706  <,001
Pubertal 141 13,366 2,635
_ Prepubertal 61 46,939 15,582
Kilo -37,925 -27,560 -12,486 <,001
Pubertal 140 79,682 20,137
_ Prepubertal 61 2,785 ,738
Kilo SDS ,264 ,662 4,639 <,001
Pubertal 141 2,322,382
131,73
Prepubertal 61 19,566
Boy -32,914 -21936  -9,931 <,001
159,15
Pubertal 140 13,748
Prepubertal 61 1,324 ,854
Boy SDS ,280 ,805 4,072 <,001
Pubertal 140 ,781 875
Viicut KitlePrepubertal 56 26,780 4,292
) -5,5647  -2,764 -5,891 <,001
Indeksi  Pubertal 136 30,936 4,503
) Prepubertal 58 2,501 ,549
VKI SDS ,184 ,486 4,418 <,001
Pubertal 141 2,166 ,273

Prepubertal ve pubertal vakalarin sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, glukoz,

HBAI1C, TG, kolesterol, HDL, LDL, insiilin diizeylerinin karsilastirilmasi amaciyla bir dizi

Bagimsiz Gruplar i¢in t-Testi analizi yiiriitiilmiistiir. Elde edilen sonuclar, pubertal vakalarin

sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci ve insiilin diizeylerinin ortalamalarinin anlamh

olarak daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Ayrintili bilgi i¢in Tablo 4.3 incelenebilir.
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Tablo 4.3. Prepubertal ve Pubertal Vakalarin Sistolik Kan Basinci, Diyastolik Kan Basinci, Glukoz, HBAIC,
TG, Kolesterol, HDL, LDL ve Insiilin Diizeylerinin Karsilastirilmas1

% 95 Giiven

Gelisim
Degiskenler N Ort. S Arah@ t p
Donemi =
Alt Simir Ust Sinir
Sistolik Kan  Prepubertal 28 109,610 11,669
-20,129 -8,435 -4,838 <,001
Basinci Pubertal 90 123,890 14,187
Diyastolik Kan Prepubertal 28 68,250 7,759
-14,757 -7,032 -5,625 <,001
Basinct Pubertal 90 79,140 12,003
Prepubertal 61 90,800 7,985
Glukoz -5,315 592  -1576 117
Pubertal 140 93,160 10,437
Prepubertal 60 5,310 ,375
HBAIC (1.Y1l) 125 151 185 854
Pubertal 136 5,297 ,483
Prepubertal 61 133,275 70,200
TG -23,858 21,517 -102 919
Pubertal 140 134,446 76,969
Prepubertal 61 142,804 58,105
Kolesterol -27,449 2817 -1605 110
Pubertal 139 155,120 45,980
Prepubertal 61 47,745 9,398
HDL -080 5637 1,917 057
Pubertal 138 44,967 9,438
Prepubertal 61 87,582 23,129
Pubertal 134 92,384 29,679
LDL -13,273 3,669 -1,118 ,265
Pubertal 138 1,211 ,164

. Prepubertal 60 17,058 11,025
Insiilin -15,550 -6,854 -5,080 <,001
Pubertal 141 28,260 15,482

Caligmada prepubertal ve pubertal vakalarin prediyabet ve diyabet oranlarina gore
dagilimlar agisindan anlamli bir farklilagsma olup olmadigini incelemek amaciyla Ki-kare
analizi yapilmistir. Elde edilen sonuglar, gruplar arasi1 dagilimda anlamli bir farklilagsma
oldugunu gostermektedir. Tablo 4.4’ten de izlenebilecegi gibi pubertallarda prediyabet

oranlar1 prepubertallara kiyasla anlamli olarak daha yiiksektir.



Tablo 4.4. Prepubertal ve Pubertal Vakalarin Prediyabet ve Diyabet Oranlari

Prepubertal Pubertal Toplam x’ p
n 53 98 151
Normal
% 88,3 72,1 77,0
) n 6 35 41
Prediyabet
% 10,0 25,7 20,9
6,418 ,040
) n 1 3
Diyabet
% 1,7 2,2 2,0
n 60 136 196
Toplam
% 100,0 100,0 100,0

Calismada prepubertal ve pubertal vakalarin karaciger yaglanma diizeylerine gore
dagilimlart agisindan anlamli bir farklilagma olup olmadigini incelemek i¢in yapilan Ki-kare
analizi sonucunda gruplar arasinda anlamli bir farklilasma elde edilmemistir, p> .05. Ayrintili

bilgi i¢in Tablo 4.5 incelenebilir.

Tablo 4.5. Prepubertal ve Pubertal Vakalarin Karaciger Yaglanma Diizeylerine gore Dagilimlart

Yaglanma Diizeyi  Prepubertal Pubertal Toplam x’ p
) n 9 23 32
Grade 1 steatotik
% 19,1 245 22,7
_ n 0 2 2
Grade 1-2 steatotik
% 0 2,1 1,4
) n 6 16 22
Grade 2 steatotik
% 12,8 17,0 15,6
) n 1 4
Grade 3 steatotik 3,895 ,565
% 2,1 43 3,5
) _ n 0 1 1
Hafif steatotik
% 0 1,1 N
n 31 48 79
Yaglanma yok
% 66,0 51,1 56,0
n 46 94 141
Toplam
% 100,0 100,0 100,0
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Calismada prepubertal ve pubertal vakalarin obezite diizeylerine gore dagilimlar
acisindan anlamli bir farklilasma olup olmadigini incelemek icin yapilan Ki-kare analizi
sonucunda gruplar arasinda anlamli bir farklilasma oldugu goriilmistiir, ¢*(1) = 29,50,p< .001.
Tablo 6’dan da izlenebilecegi gibi prepubertallarda morbit obez vaka oran1 % 27,6 iken
pubertallarda % 2,8°dir. Ayrica pubertallarda obez vaka oran1 %92,9 iken prepubertallarda ise
% 72,4’tlir. Ayrintili bilgi i¢in Tablo 4.6 incelenebilir.

Tablo 4.6. Prepubertal ve Pubertal Vakalarin Obezite Diizeylerine gére Dagilimlari

Obezite Diizeyi Prepubertal Pubertal Toplam x’ p
n 0 6 6
Normal
% 0 4,3 3,0
n 42 131 173
Obez
% 72,4 92,9 86,9
29,500 < ,001
) n 16 4 20
Morbid Obez
% 27,6 2,8 10,1
n 58 141 199
Toplam
% 100,0 100,0 100,0

Calismada prepubertal ve pubertal vakalarin sistolik ve diastolik kan basinci diizeylerine
gore dagilimlar agisindan anlaml bir farklilagma olup olmadigini incelemek i¢in yapilan iki
ayr1 Ki-kare analizi sonucunda, hem sistolik hem de diastolik kan basinci diizeylerinin
oranlar1 oranlar1 agisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilagsma oldugu goriilmiistiir,
sirastyla ¥3(1) = 6,302,p< .01; »*(1) = 13,081,p< .001. Tablo 7’den de izlenebilecegi gibi
prepubertallarda hem sistolik hem de diastolik yliksek kan basinci oranlari anlamli olarak

daha diisiiktiir. Ayrintil bilgi igin Tablo 4.7 incelenebilir.
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Tablo 4.7. Prepubertal ve Pubertal Vakalarin Sistolik ve Diastolik Kan Basinci Diizeylerine Gére Dagilimlari

Kan Prepuberta
Pubertal Toplam  x? p
Basinci I
n 24 54 78
Normal
% 85,7 60,0 66,1
Sistolik Kan n 4 36 40
Yiiksek 6,302 ,009
Basinci % 14,3 40,0 33,9
n 28 90 118
Toplam
% 100,0 100,0 100,0
n 28 59 87
Normal
% 100,0 65,6 73,7
Diastolik n 0 31 31
Yiiksek 13,081 <,001
Kan Basinci % 0 34,4 26,3
n 28 90 118
Toplam
% 100,0 100,0 100,0

Caligmada prepubertal ve pubertal vakalarin Total K, HDL K, LDL K ve TG diizeylerine

(kabul edilebilir, sinirda yiiksek, yiiksek) gore dagilimlart agisindan anlamli bir farklilasma

olup olmadigini incelemek i¢in dort ayr1 Ki-kare analizi yiirtitiilmiistiir. Elde edilen sonuglar,

gruplar arasinda anlamli bir farklilasma olmadigini gostermektedir, p >.05. Ayrintili bilgi i¢in

Tablo 4.8 incelenebilir.
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Tablo 4.8. Prepubertal ve Pubertal Vakalarin Total K, HDL K, LDL K ve TG Diizeylerine gére Dagilimlar

Degiskenler Prepubertal Pubertal Toplam  y? p
Kabul n 13 44 57
edilebilir % 21,3 31,4 28,4
Sinirda n 13 38 51
TG 4439 109
yiiksek % 21,3 27,1 25,4
n 35 58 93
Yiksek
% 57,4 414 46,3
Kabul n 39 95 134
edilebilir % 63,9 68,3 67,0
Sinirda n 17 26 43
Total K 2612 271
yiiksek % 27,9 18,7 21,5
n 5 18 23
Yiksek
% 8,2 12,9 11,5
Kabul n 34 68 102
edilebilir % 55,7 49,3 51,3
Sinirda n 14 26 40
HDL K 2,351 ,309
yiiksek % 23,0 18,8 20,1
n 13 44 57
Yiksek
% 21,3 31,9 28,6
Kabul n 51 105 156
edilebilir % 83,6 78,4 80,0
Sinirda n 8 15 23
LDL K 2901 234
yiiksek % 13,1 11,2 11,8
n 2 14 16
Yiksek
% 3,3 10,4 8,2

Calismada prepubertal ve pubertal vakalarin preterm ya da term olma durumlarina gore

dagilimlart agisindan anlamli bir farklilagsma olup olmadigini incelemek i¢in yapilan Ki-kare

analizi sonucunda, gruplar arasinda anlamli bir farklilasma oldugu gorilmistiir, ¥*(2)

9,128,p< .01. Ayrintil1 bilgi i¢in Tablo 4.9 incelenebilir.

39



Tablo 4.9. Prepubertal ve Pubertal Vakalarin Preterm ya da Term Olma Durumlarina gére Dagilimlari

Prepubertal Pubertal Toplam x’ p
o n 18 55 73
Bilinmiyor
% 29,5 39,0 36,1
n 5 1 6
Var
% 8,2 v :
9,128 ,010
n 38 85 123
Yok
% 62,3 60,3 60,9
n 61 141 202
Toplam
% 100,0 100,0 100,0

Calismada prepubertal ve pubertal vakalarin ailelerinde diyabetli bireyler olma durumuna

gore dagilimlart agisindan anlamli bir farklilasma olup olmadigini incelemek i¢in yapilan Ki-

kare analizi sonucunda, gruplar arasinda anlamli bir farklilasma olmadig1 goriilmiistiir, p> .05.

Ayrintili bilgi igin Tablo 4.10 incelenebilir.

Tablo 4.10. Prepubertal ve Pubertal vakalarin Ailelerinde Diyabetli Bireyler Olma Durumuna goére Dagilimlari

Prepuberta
| Pubertal Toplam  x? p
n 29 55 84
Yok
% 49,2 45,1 46,4
Ailede
) ) n 30 67 97
Diyabetli Var ,265 ,607
) % 50,8 54,9 53,6
Birey
n 59 122 181
Toplam
% 100,0 100,0 100,0

Metabolik sendrom oranlarinin puberte ve cinsiyete gore dagilimimnda anlamli bir

farklilasma olup olmadigini incelemek i¢in yapilan Ki-kare analizi sonucunda, metabolik

sendrom oranlarinda gruplar arasinda anlamli bir farklilasma olmadigi bulunmustur, p > .05.

Ayrmtili bilgi i¢in Tablo X incelenebilir.
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Tablo 4.11 Metablolik Sendrom Oranlarinin Puberte ve Cinsiyete Gére Dagilim1
Metabolik Sendrom

Gruplar
Yok Var Toplam

n 17 0 17
Prepubertal Kiz

% 100,0 0 100,0

n 84 8 92
Pubertal Kiz

% 91,3 8,7 100,0

n 42 2 44
Prepubertal Erkek

% 95,5 4,5 100,0

n 42 7 49
Pubertal Erkek

% 85,7 14,3 100,0

n 185 17 202
Toplam

% 91,6 8,4 100,0

Metabolik sendrom oranlarinin yas gruplart (6-12 yas ve 12-18 yas) ve cinsiyete gore
dagiliminda anlamli bir farklilasma olup olmadigini incelemek igin yapilan Ki-kare analizi
sonucunda, metabolik sendrom oranlarinda gruplar arasinda anlaml bir farklilasma olmadigi

bulunmustur, p > .05. Ayrintili bilgi i¢in Tablo 4.12 incelenebilir.

Tablo 4.12. Metablolik Sendrom Oranlarinin Yas Gruplari ve Cinsiyete Goére Dagilimi

Metabolik Sendrom

Gruplar
Yok Var Toplam

n 40 0 40
6-12 Yas Kiz

% 100,0 ,0 100,0

n 58 8 66
12-18 Yas Kiz

% 87,9 12,1 100,0

n 45 4 49
6-12 Yas Erkek

% 91,8 8,2 100,0

n 32 5 37
12-18 yas Erkek

% 86,5 13,5 100,0

n 175 17 192
Toplam

% 91,1 8,9 100,0
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5. TARTISMA

Obezite diinya genelinde ve {lilkemizde siklig1 giderek artan bir halk sagligi problemidir.
Onlenmesi ve tedavisi ile ilgili arastirmalar devam etmektedir. DSO’ne gore 2016 yilinda bes
yasin altindaki kilolu ve obez ¢ocuklarin sayisinin 41 milyondan fazla oldugu, asir1 kilolu
cocuklarin neredeyse yarisinin Asya’da, dortte birinin Afrika’da yasadigi belirtilmektedir.
Raporda, 5-19 yaslarinda 340 milyonun iizerinde ¢cocuk ve adelosanin kilolu ve obez oldugu
belirtilerek, 1975 yilinda %4 olan obezite prevalansinin dramatik bir bicimde artarak 2016
yilinda %18’1n lizerine ¢iktig1 bilgisi yer almaktadir. ( WHO, 2018)

ABD’de yapilan bir ¢calismada obezitenin en sik 12-19 yas aralifinda en az ise 2-5 yas
grubunda goriildiigi gosterilmistir. (Ogden, Carroll et al. 2014) Obezite gocukluk déneminde
iic yas grubunda pik yapmaktadir. Birinci yasin ikinci 6 aylik donemi, dort-alt1 yas arast ve
puberte déneminde obezite sik goriilmektedir. Ugiincii riskli donmem olan pubertede kizlarda
yag dokusu artarken erkeklerde azalir. Bununla birlikte yag dokusu kizlarda kalcada
yogunlasirken erkeklerde santral yerlesim gosterir. .Govde yaglanmasi metabolik olarak aktif
oldugundan kardiyovaskiiler problemler, hiperlipidemi, glukoz intoleransi, hipertansiyon
gelisimi agisindan risk fazladir. Ergenlik cagindaki kizlarda obezitenin neden oldugu
morbidite sorunlar1 erkek ¢ocuklardan daha fazla oranda goriilmektedir. Obez ergen kiz ve
erkek cocuklarinin yetiskin donemdeki morbidite oranlarinin obezitesi olmayan ergenlere

gore daha fazla oldugu gosterilmistir. (Harsha and Bray 1996)

Insiilin direnci, tip 2 DM, PCOS, dislipidemi, hipertansiyon ve daha bircok sistem
iizerinde komplikasyonlar1 olan, hayat kalitesini bozan obezite {izerinde son donemde ¢okca

durulmaktadir.

Biz de ¢alismamizda obezite komplikasyonlarini, yas gruplarina ve puberte durumuna
gore sikligini inceledik. Calismamizda obezite nedeniyle yapilan bagvurularin ortalama 11
yasinda sonra basladig1 ve pubertal donemde siklastigi gozlendi.

Obezitede plazma renin aktivitesi, anjiotensinojen, angiotensin II ve aldosteron diizeyleri
artmistir. Bunun yaninda artmis insiilin direnci; sempatik sinir sistemi aktivasyonunu, sodyum
retansiyonunu ve vaskiiler diiz kas hipertrofisini arttirir. Insiilin direncinin yani sira
inflamasyon da damar fonksiyonlarini etkileyerek hipertansiyon gelisimine katkida bulunur.
(Jolliffe and Janssen 2006, D'Adamo, Santoro et al. 2009) Yapilan calismalarda 5-11 yas
arasindaki obez c¢ocuklarin %?20-30’unda artmis sistolik ve diyastolik kan basinct

saptanmistir. Obez adelosanlar juvenil hipertansiyon vakalarinin %50 kadarim
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olusturmaktadir. Cocukluk ¢aginda hipertansif seyredip eriskin donemde de hipertansif olarak
devam eden Kkisilerin viicut agirliklarmin, VKI’lerinin, cilt kivrim kalinhigi ve kalca
cevrelerinin daha fazla oldugu saptanmigtir. (Casabiell, Pineiro et al. 1997)

642 obez hasta ile yapilan bir ¢alismada pubertal hastalarda hipertansiyon siklig1 fazla
bulunmustur. Ayrica hem prepubertal hem de pubertal donemde erkeklerin kizlara gore bel
cevrelerinin daha genis oldugu, sistolik ve diyastolik kan basinglarinin daha yiiksek oldugu
saptanmustir. (GULMEZ, DEMIREL et al. 2015) Yaslar1 7 ile 18 arasinda degisen 202 obez
cocuk ve adolesanin incelendigi bir baska ¢alismada ise hipertansiyon, ergenlerde (%47.8),
obezitesi olan prepubertal g¢ocuklara (%32.9) goére anlamli derecede daha sik olarak
saptanmistir. (Atabek, Eklioglu et al. 2013) Bizim ¢alismamizda da hasta gruplari pubertal ve
prepubertal olarak siniflandirildi, tansiyon degerlerine gore degerlendirildi. Cinsiyete ve yasa
gbére 95 persantilin iizerinde olanlar hipertansif kabul edildi. Diger calismalar ile benzer
sekilde biz de calismamizda pubertal olan hastalarda hipertansiyon agisindan anlamli fark
oldugunu saptadik. Bu farklilikta hipertansiyonun yakin iligki i¢inde oldugu insiilin direncinin
pubertal donemde artig géstermesinin ve sempatik sinir sistemi aktivasyonunun artmasinin rol
oynadigin1 diisiinmekteyiz. Mevcut bulgular 1s1831Inda obez c¢ocuklarda sikligr artan
hipertansiyonun ve iligkili u¢ organ hasarinin 6nlenmesi, erken donemde fark edilmesi ve
tedavisinin diizenlenmesi adina obez cocuk degerlendirmelerinde tansiyon Ol¢limiiniin
muayenenin bir par¢asi olmasi gerektigi kanisindayiz.

Obezitede bir diger komplikasyon insiilin direncidir. Insiilin direnci kanda normal
diizeyde bulunan insiilinin viicutta olusturdugu biyolojik yanitin normalden az olmasidir.
(Gungor, Bacha et al. 2005) Tip 2 diabetes mellitus gelisimi, artan insiilin {iretimine yol agan
azalmis instilin duyarliligi ile indiiklenir. Bu dengesizlik erken ateroskleroz, ilerleyici obezite,
akantozis nigrikans, hipertansiyon, dislipidemi, karaciger yaglanmasi ve polikistik over
sendromu gibi ¢esitli metabolik bozukluklara yatkinliga neden olur. Daha once ileri yaslarin
sorunu olarak goriilen obezite ve insiilin direnci, cocuk yas grubunda da ciddi bir sorun haline
gelmistir. Insiilin direncinin erken tespit edilmesi bu komplikasyonlarin énlenmesi agisindan
onemlidir. (Ten and Maclaren 2004)

Cocuklarda puberte doneminde gegici bir insiilin direnci gelisir. Pubertal olgunlasma
sirasinda ortaya ¢ikan bu insiilin direnci patolojik olmaktan ¢ok fizyolojik bir durum olarak
diistiniilmektedir. (Arslanian and Kalhan 1996, Goran, Ball et al. 2003) Bu donemde insiilin
direncinin artmasinin; insiilinin etkisini antagonize eden gonadal steroidlerinin, biiyiime
hormonunun sekresyonunun artigina ve artmis yag dokusundan salinan leptin, adiponektin

basta olmak iizere inflamatuvar sitokinlere bagl oldugu diistiniilmektedir.(Rudolph 2002)
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Ergenlik doneminde azalan insiilin duyarlilig1 insiilin sekresyonunda telafi edici bir artigsa
neden olur. (Amiel, Sherwin et al. 1986, Caprio, Plewe et al. 1989) Yapilan galismalar, insiilin
direncinin ergenligin baslamasiyla arttigini, Tanner evre 3’te zirve yaptigint ve ergenligin
sonunda puberte Oncesi seviyeye dondiigiinti gostermistir. (Caprio, Jones et al. 1994) Yapilan
bir baska ¢alismada Tanner evre 1 ve 5 arasinda insiilin duyarliliginda %30’luk bir azalma
oldugu goriilmistiir. (Goran and Gower 2001) Ancak bu azalmanin ergenligin son doneminde
normale dondiigii gosterilmistir. (Ball, Huang et al. 2006) insiilin aktivasyonu ve
salgilanmasindaki bu degisikliklerin nedeni tam olarak bilinememektedir. Ancak hizli somatik
biliyiime sirasindaki insiilin ve biliyiime hormonunun anabolik etkisini artiran bir mekanizma
ile iliskili oldugu diisiiniilmiistiir. (Caprio, Cline et al. 1994) Insiilin duyarliligindaki bu
degisikligin yagin pubertal dagilimindaki degisikliklerden kaynaklandigint One siiren
caligmalar olsa da, sonraki donemde hem zayif hem de obez ¢ocuklarda insiilin duyarliliginda
benzer azalmalar saptanmustir. (Caprio, Plewe et al. 1989, Hoffman, Vicini et al. 2000)
Yapilan bagka bir arastirmada viicut yaginin ergenlik dncesi ve sirasinda stirekli arttigi ancak
ergenligin ortalarinda gegici insiilin artis1 goriildiigii ve ergenligin sonunda normal seviyelere
dondiigli gosterilmistir. (Moran, Jacobs et al. 1999) Bu nedenle insiilin direncinin puberte
donemindeki degisimini sadece yag dagilimindaki degisim ile a¢iklamak miimkiin degildir.
208 obez ergen ve adelosanin dahil edildigi bir calismada OGTT sonras1 prepubertal donemde
insiilin direnci oran1 erkeklerde %37 (n=17), kizlarda ise %27.8 (n=10) idi. Ergenlik
cagindaki ¢ocuklarda bu oranlar erkeklerde %61.7 (n=50), kizlarda ise %66.7 (n=70) idi.
(Kurtoglu, Hatipoglu et al. 2010) Cocuk endokrinoloji poliklinigine basvuran 642 hasta ile
yapilan bir diger caligmada prepubertal donem de insiilin direnci erkeklerde %25.5, kizlarda
ise %33.6 siklikta iken, pubertal donemde erkeklerde %55.1 ve kizlarda 9%55.5 olarak
saptanmustir. (GULMEZ, DEMIREL et al. 2015)

Bir baska obezite komplikasyonu olan prediyabet (OGTT) 2. Saat plazma glikoz
degerinin 140-199 mg/dl arasinda olmasi, aglik plazma glukozunun 100-125 mg/dl arasinda
olmasidir. Hemoglobin A1C diizeyinin % 5.7- 6.4 arasinda olmasi1 da prediyabet olarak kabul
edilebilir.(Copeland, Silverstein et al. 2013) Herhangi bir 6l¢iimde 200 iizerinde kan sekeri
tespit edilmesi, OGTT de 126 iizerinde deger goriilmesi, Hbalc %6,4’lin lizerinde goriilmesi
ise tip 2 DM olarak tanimland1. (Keskin, Kurtoglu et al. 2005)

Prediyabetin goriilme sikliginin ¢ocuk yas grubundan itibaren arttigi bunun da obezite ile
iligkili oldugu diisiiniilmektedir. 1111 obez c¢ocugun (yas:12.7 £ 3.3 yil) dahil edildigi bir
caligmada obez cocuklarda 9%19.5, morbid obez cocuklarda ise %27.3 prediyabet oldugu
saptanmistir (Propst, Colvin et al. 2015) Pubertal donemde prediyabet ve tip 2 DM daha sik
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oldugu goriildii. Obezite stresi ve ergenlik doneminde artan insiilin ihtiyaci, ¢ocuklarda tip 2
diyabetin biiyiik olgiide pubertal ve postpubertal baslangicini agiklamaktadir. Insiilin
duyarlilig1 ise insiilin sekresyonundaki telafi edici artigla birlikte ergenlik doneminde %30
oraninda azalir.(Kobayashi, Amemiya et al. 2000)

Yapilan diger calismalarla benzer sekilde bizim c¢alismamizda da pubertal hastalarda
insiilin direnci, prediyabet ve diyabet orani daha yiiksek bulunmustur. Bu durumun pubertal
donemde gonadal steroidlerin ve viicuttaki yag dokusunun artigi, hizli bliylime egrisinin
baslamasi, insiilin ihtiyacinin artmasi, insiilin duyarliligimmin azalmasi ile iligkili oldugunu
disiinmekteyiz. Ayrica pubertal donemde sosyal hayatin aktiflesmesi, fast food ile
beslenmenin artmasi, ekran maruziyetinin artmasi ve psikojenik faktorlerin 6n plana ¢ikmasi
da pubertal donemde obezite ve insiilin direncinin artigiyla iliskilendirilebilir.

Amerikan Diyabet birligi asemptomatik ¢cocuklarda asagidaki kriterler var ise 10 yasindan
itibaren ii¢ yilda bir taramay1 6nermektedir.

Obez veya fazla tartili ve agagidaki risk faktorlerinden ikisi var ise:

* T2DM ailede veya 2. derece akrabada

* Yiiksek riskli etnik grup

+ Insulin direncinin belirtecleri veya eslik eden durumlar (Akantozis, Hipertansiyon,
Dislipidemi, PKOS, SGA dogum 6ykiisii) varsa

* Maternal diyabet veya o ¢ocuga hamileyken gestasyonel diyabet dykiisii var ise.

Bu kriterler, asemptomatik hastalar igindir. Semptom var ise beklenmeksizin test
yapilmalidir. Tarama icin aglik kan glukozu ve HbAIC veya OGTT kullanilabilir.
(American Diabetes Association - Diabetes care, 2015)

Bir baska obezite komplikasyonu olan non Alkolik yagli karaciger hastaligi belirgin alkol
tilketimi, ilag kullanim1 veya genetik bir hastalik olmaksizin hepatositlerin %5’ inden daha
fazlasinda steatosiz varligi olarak tanimlanir. (Tiniakos, VVos et al. 2010) Cocuk ve ergenlerde
obezite prevalansinin artisina paralel olarak YKH goriilme siklig1 da artmaktadir. Obez ¢cocuk
ve ergenler arasinda YKH prevelans: %10-77 arasinda degismektedir. (Tominaga, Kurata et
al. 1995) Yagli KC Hastalig1 saptanan ¢ocuklarin %38 kadar1 obezdir. (Schwimmer, Deutsch
et al. 2006) Yaglh KC hastalig1 tanisinda altin standart karaciger biyopsisidir. Ancak ¢ocukluk
caginda invaziv bir islem olan karaciger biyopsisi genellikle tercih edilmemektedir. Tani
genellikle karaciger inflamasyonu ve hasarinin bir belirteci olarak yiiksek serum ALT seviyesi
ile birlikte karaciger USG’da yaglanmanin gosterilmesi ile konulur. Ultrason karaciger
yaglanmasinin gosterilmesinde en yaygin kullanilan non invaziv yontemdir. Ayn1 zamanda

karaciger yaglanmasimin derecelendirilmesinde de faydalidir. Ultrason ile belirlenen ve
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biyopsi ile dogrulanan karaciger yaglanmasinin derecesi arasinda iyi bir korelasyon vardir.
(Eminoglu, Camurdan et al. 2008, Vajro, Lenta et al. 2012) 1993-2003 yillar1 arasinda 2-19
yas aras1 742 c¢ocugun otopsi sonuclari ile yapilan bir calismada %13 karaciger yaglanmasi
saptanirken, karaciger yaglanmasi goriilenlerin %38’i obez olarak saptandi. (Schwimmer,
Deutsch et al. 2006) Yas ortalamasi 12,1 + 2,7 yil olan 280 obez ¢ocuk ve ergenin katildig1 bir
baska calismada hastalarin 174’4 pubertal, 106’s1 prepubertal idi. Obezite prepubertal
erkeklerde (%76) ve pubertal kizlarda (%72) daha fazla idi. Hastalar yagli karaciger hastaligi
olan ve olmayan olarak 2 gruba ayrildi. Karaciger yaglanmasi olan grupta 177 hasta (K/E:
90/87, ortalama yas 12.4 = 2,1 yil) vardi. Karaciger yaglanmasi olmayan grupta 103 hasta
(K/E: 55/48, ortalama yas 9,6 + 1,8 yil) vardi. Hafif diizeyde yaglanma (derece 1) 121 olguda
(%68,4), orta diizeyde yaglanma (derece 2) 46 olguda (%26) saptanirken, 10 olguda (%5,6)
siddetli diizeyde (derece 3) yaglanma goriildii. Metabolik sendrom tanist alan 5 olgunun
tamaminda 3. derece yagl karaciger hastaligi saptandi. (Tung and Demiral 2020) Bizim
calisgmamizda karaciger yaglanmasi agisindan incelendiginde pubertal ve prepubertal hastalar
arasinda anlamli fark saptanmadi. Benzer ¢alismalar incelendiginde Prepubertal ve pubertal
siniflamasinda anlamhi fark goriilmemistir. Ancak cinsiyet ve obezite derecesi ile iliskili
anlamli farklar saptayan calismalar mevcuttur.

Dislipidemi plazma lipoprotein konsantrasyonlarinin, etnik kokene, yasa ve cinsiyete
gore belirlenmis sinir degerlerin disina ¢ikmasiyla karakterize bir tablodur. Plazmada bulunan
total kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol, trigliserit diizeylerinin beklenen
normal degerlerden yiiksek olmasi, yiiksek yogunluklu lipoproteinkolesterol diizeylerinde
diistikliik olmasi anlamina gelir. (Berenson, Srinivasan et al. 1998) Dislipidemi; ¢ocukluk
caginda etkileri baglayarak eriskin donemde mortalite ve morbiditeye neden olan
aterosklerotik kalp hastaligt i¢in Onemli bir risk faktoriidiir. Yapilan ¢alismalarda
aterosklerotik degisikliklerin ¢ocukluk ¢aginda basladigi gosterilmistir. (Kilavuzu 2009) .
Obez cocuklarda trigliserid (TG), LDL ve total kolesterol (TK) degerlerinin yiikselmesi ve
aynt zamanda HDL kolesterol (HDL-C) degerlerinin diismesi c¢ocukluk ¢aginda
kardiyovaskiiler hastaliklarin riskinin 6nemli ©6l¢iide artirmasina neden olmaktadir.
(D’Adamo, Guardamagna et al. 2015) Yaslar1 7 ve 18 arasinda olan 169 obez ¢ocukla yapilan
bir bagka calismada da dislipidemi oran1 prepubertal ve pubertal hastalarda anlaml bir fark
olmaksizin sirasiyla %42 ve %55 olarak saptandi. (Atabek, Pirgon et al. 2006) 2-18 yas arasi
103 obezin incelendigi bir baska c¢alismada ise dislipidemi 31'inde (%30) cinsiyet, ergenlik
durumu veya etnik kdkene gore anlamli bir farklilik olmaksizin tanimlandi. ( Viner ve ark,

2005 ) Bizim ¢aligmamizda da diger calismalar ile benzer sekilde dislipidemi diizeylerinde
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pubertal ve prepubertal hastalar arasinda anlamli bir farklilasma goriilmemistir.

Metabolik sendrom, temelinde insiilin direncinin bulundugu, obezite, tansiyon yiiksekligi,
trigliserid yiiksekligi, HDL disiikliigii ve aglik kan sekerinin normal degerlerden yiiksek
olmasiyla ortaya ¢ikan bir durumdur. Oncelikle eriskinlerde tanimlanmis ve metabolik
sendrom olanlarda hem eriskin tip seker hastaliginin, hem de kardiyovaskiiler hastaliklarin sik
oldugu gosterilmistir. Temelinde insiilin direnci oldugu diistiniilmektedir. (Hatun and
Cizmecioglu 2005) Eriskin donemde oldugu gibi ¢ocukluk caginda da metabolik sendrom
patogenezinde en ¢ok obezite ve insiilin direnci tizerinde durulmaktadir. Cocukluk ¢aginda
metabolik sendrom arastirmalarinin artmas: ile birlikte ¢ocukluk c¢aginda da metabolik
sendrom tammlanmasi, metabolik sendrom tanimi igin kullanilacak komponentler ve
kullanilacak kriterler icin esik degerler konularinda tartismalar siirmektedir. (Cruz and Goran
2004) Diinyada yapilan genis kapsamli ¢alismalarda obez ¢ocuk ve addlesanlarda metabolik
sendrom siklig1 %3-40 gibi genis bir aralikta bulunmustur. Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda
ise c¢ocuk ve addlesanlarda metabolik sendrom sikliginin %20-40 araliginda oldugu
goriilmektedir. Bu genis araligin en 6nemli nedenlerinden birisi ¢ocukluk ¢aginda metabolik

sendromu degerlendirme kriterlerinin DSO, IDF ve NCEP’e gore farkliliklar gdstermesidir.
(AYCAN 2016) 238 adelosan obez ile yapilan bir caliymada IDF kriterlerine gore

saptanan metabolik sendrom sikh§r % 23.9 (%59.6 kiz ,%40.4 erkek) olarak

bulundu. (YILMAZ, OZAYDIN et al. 2015) Bir baska calismada ise 131 obez vakada

WHO kriterlerine gore yapilan degerlendirmede metabolik sendrom prevalansi obez ¢ocuk ve
adelosanlar arasinda %20 olarak bulundu. (Cizmecioglu, Ozcan et al. 2004) 6-18 yas aras1 92
cocuk ile yapilan bir baska calismada ise metabolik sendrom siklig1 tiim hasta grubunda %32
olarak bulunmustur. Prepubertal ¢cocuklarda %29, pubertal ¢ocuklarda %33 olarak saptanmus,
anlaml1 fark bulunmamustir. (BINAY and KIREL 2013) Bizim c¢alismamizda ise metabolik
sendrom i¢in modifiye WHO kriterleri kullanilmis olup obezite, aclik glukozunun yiiksekligi,
dislipidemi ve hipertansiyon taranmigtir. Pubertal hastalarda metabolik sendrom anlamli
derecede farkli izlendi. Ayrica 12-18 yas araliginda, 6-12 yas araligindaki hastalara gore
metabolik sendrom orani anlamli farkli izlendi. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarin bir kisminda
Prepubertal ve pubertal donem arasinda anlamli fark izlenmezken bir kisminda pubertal
donemde daha sik metabolik sendrom tanist konuldugu saptanmistir. Bu durumun nedeni
olarak c¢alismalarda farkli smiflamalarin kullanilmasi diisliniildii. Bizim c¢alismamizda
pubertal donemde anlamli fark izlenmesinin metabolik sendromun temelinde insiilin

direncinin olmasi, insiilin direncinin ise puberte doneminde daha sik goriilmesi ile iliskili
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oldugu disiiniildii. Ayrica calismamizda pubertal hasta sayisinin daha fazla olmasi da

nedenler arasinda diisiiniilebilir.

6. SONUCLAR VE ONERILER

1. Calismamiza ortalama yas1 0,58 ile 18 (Ort= 11,83 +3,59) olan; 109°u (%54) kiz, 93’i
(%46) erkek olmak iizere 202 ekzojen obezite hastasi dahil edildi.

2. Calismamizda hastalarin yasa gore dagilimlari incelendi, 10 vakanin (% 5) 0-6 yas, 87 (%
43) vakanin 6-12 yas, 105 (% 52) vakanin ise 12-18 yas araliginda oldugu goriildii.

3. Calismamizda hastalar pubertal ve prepubertal olarak smiflandirildi. Hastalarin 61°1
prepubertaldi, 44’i (%72,1) erkek, 17°si (%27,9) kizdi. 141 hasta ise pubertal olarak
degerlendirildi, bu hastalarin 49’u (%34,8) erkek, 92’si (%65,2) kizdi. Tanner evresi 1 olanlar
prepubertal, 2 ve lizerindekiler pubertal olarak degerlendirildi.

4. Calismamizda hastalarin boy ortalamasi prepubertallerde 131,7+ 19,5, boy SDS 1,32;
pubertallerde 159,1+13,7, boy SDS 0,7 olarak hesaplandi.

5. Calisgmamizda kilo ortalamasi prepubertallerde 46,9+ 15,5 kg, kilo SDS 2,7; VKI
ortalamasi ise 26,7+4,2, VKI SDS 2,5 olarak hesaplandi. Pubertallerde 79,6+ 20,1 kg, kilo
SDS 2,3; VKI ortalamasi ise 30,9+4,5, VKI SDS 2,1 olarak hesaplandi.

6. Caligmada prepubertal ve pubertal vakalarin yas, kilo, kilo SDS, boy, boy SDS, viicut kitle
indeksi ve VKI SDS ortalamalar1 arasinda anlamli bir farklilasma olup olmadigini incelemek
icin bir dizi Bagimsiz Gruplar i¢in t-Testi analizi yiriitiildii. Elde edilen sonuglar, biitiin
degiskenler agisindan anlamli farklilagmalar oldugunu, pubertal vakalarin biitiin degerlere
iliskin ortalamalarinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu gosterdi.

7. Prepubertal hastalardan 42’si (%72,4) obez, 16’s1 (%27,6) morbid obez olarak
degerlendirildi. Pubertal hastalarda ise 131’1 (%92,9) obez, 4’1 (%2,8) morbid obez olarak
degerlendirildi. Calismamizda prepubertal hastalarda morbid obezite daha sik olarak saptandi.
8. Calismamizda hasta gruplar1 pubertal ve prepubertal olarak smiflandirildi, tansiyon
degerlerine gore degerlendirildi. Cinsiyete ve yasa gore 95 persantilin ilizerinde olanlar
hipertansif kabul edildi. Pubertal hastalardan 36’sinin (%40) sistolik, 31’inin (%34.,4)
diyastolik basinci yiiksek olarak degerlendirilirken prebubertal hastalardan 4’iiniin (%14,3)
sistolik basinct yiiksek bulundu, diyastolik basinci yiiksek Olciilen hasta olmadi. Sistolik kan
basinci ortalamalar1 prepubertallerde 109,6+11,6 mmHg, pubertallerde 123,8+14,1 mmHg;
diyastolik basing ortalamalari ise prepubertallerde 68,2+7,7 mmHg, pubertallerde ise 79,1+12
mmHg olarak sonuglandi. Pubertal olan hastalarda hipertansiyon agisindan anlamli fark

izlendi.
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9. Bizim calismamizda hastalarin aclik lipid profilleri istenerek dislipidemi tarandi. Trigliserid
diizeyi prepubertal hastalarin 13’iinde normal ( %21,3), 13’iinde simirda yiiksek ( %21,3),
35’inde yiiksek olarak saptandi. Pubertal hastalarda ise 44’iinde normal ( %31,4), 38’inde
siirda yiiksek (%27,1), 58 inde yiiksek (%41.,4) olarak saptandi. Trigliserid diizeyi ortalamasi
prepubertallerde 133,2+70,2 mg/dL, pubertallerde 134,4+76,9 mg/dL olarak sonuglandi.

10. Total kolesterol diizeyi prepubertallerin 39’unda normal ( %63,9), 17 sinde sinirda yiiksek
(%27,9), 5’inde yiiksek ( %8,2) olarak saptandi. Pubertallerde 95’inde normal ( %68,3),
26’sinda smirda yiliksek (%18,7), 18’inde yiiksek (%12,9) olarak saptandi. Hastalarin
ortalama kolesterol diizeyi prepubertallerde 142,8 £58,1 mg/dl, pubertallerde 155,12 +45,9
mg/dl olarak bulundu

11.HDL kolesterol diizeyleri prepubertallerin 34’tinde (%55,7) normal, 14’iinde sinirda
yiiksek ( %23), 13’linde yiiksek (%21,3) olarak saptandi. Pubertallerin 68’inde normal (
%49,3), 26’s1 smirda yiiksek ( %18.,8), 44’lnde yiiksek (%31,9) olarak saptandi.
Hastalarimizdan elde edilen sonuglarda ortalama HDL diizeyi prepubertallerde 47,7+9,3
mg/dL, pubertallerde 44,9+9,4 mg/dL olarak sonuglandi.

12. LDL kolesterol diizeyleri ise prepubertallerin 51’inde normal ( %83,6), 8’inde sinirda
yiiksek (%13,1), 2’sinde yiiksek (%3,3) olarak saptandi. Pubertallerin 105’inde normal (
%78,4), 15’inde smirda yiiksek (%11,2), 14’{inde yliksek ( %10,4) olarak saptandi. Hastalarin
ortalama LDL diizeyi prepubertallerde 87,5+23,1 mg/dL, pubertallerde 92,3+29,6 mg/dL
olarak sonuglandi.

13. Arastirmamizin sonuglarina gore dislipidemi diizeylerinde pubertal ve prepubertal hastalar
arasinda anlamli bir farklilagsma goériilmemistir.

14. Prepubertal hastalardan 5 (%8,2) kisi preterm, 38 kisi (%62,3) term, 18 kisinin dogum
Oykiisii hakkinda veri yoktu. Pubertal hastalardan 1’1 (%0,7) preterm, 85’ i (%60,3) termdi. 55
kisi hakkinda veri yoktu.

15. Prepubertal hastalarin 29’unda (%49,2) ailede diyabet yokken 30’unda (%50,8) vardi.
Pubertal hastalardan ise 55’inde (%45,1) ailede diyabet Oykiisii yokken 67’°sinde (%54.9)
saptandi.

16. Calismamizda hastalara tiim abdomen ultrasonu yapilarak karaciger yaglanmasi tarandi.
Prepubertal hastalardan 9’unda (%19,1) grade 1, 6’sinda (%12,8) grade 2, 1’inde (%2,1)
grade 3 steatoz saptandi, 31’inde (%66) karaciger yaglanmasi saptanmadi. Pubertal hastalarda
yapilan ultrasonografilerde ise 24’iinde (%?25,6) grade 1, 18’inde (19,1) grade 2, 4’iinde
(%4,3) grade 3 karaciger yaglanmasi saptandi. 48 kiside (%51,1) karaciger yaglanmasi

saptanmadi. Karaciger yaglanmasi agisindan incelendiginde pubertal ve pre pubertal hastalar
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arasinda anlamli fark saptanmadi.

17. Calismamizda 60 prepubertal hastanin aglik insiilin diizeyi ortalamasi 17, 141 pubertal
hastanin ise 28 olarak bulunmustur.

18. Caligmamizda prepubertal hastalardan 53’iinde (%88,3) anormallik saptanmazken 6’sinda
(%10) prediyabet, 1’inde (%1,7) diyabet saptandi. Pubertal hastalarda ise 98’inde ( %72,1)
anormallik saptanmazken 35’inde (%25,7) prediyabet, 3’linde ( %2,2) diyabet saptandi.
Hbalc ortalamalar1 prepubertallerde 5,3+ 0,37, pubertallerde 5,2+ 0,48, aclik glukoz
ortalamalar1 ise prepubertallerde 90,8+ 7,9, pubertallerde ise 93,1+ 10,4 olarak sonuglandi.
Calismamizin sonuglarina gore pubertal hastalarda prediyabet ve diyabet orani daha yiiksek
bulunmustur.

19. Prepubertal hastalarda kizlarda metabolik sendroma rastlanmazken erkeklerde 2 kiside (
%4,5) saptandi. Pubertal hastalarda ise erkeklerde 7 kiside (%14,3), kizlarda ise 8 kiside
(%8,7) oraninda mevcuttu. Pubertal hastalarda metabolik sendrom anlamli derecede farkli
izlendi.

20. Calismamizda metabolik sendrom oranlar1 yas gruplart i¢in de siniflandirildi. 6-12 yas
aras1 40 kiz hastada saptanmazken 49 erkek hastanin 4’iinde ( %8,2) goriildi. 12-18 yas
araliginda ise kizlarda 66 hastanin 8’inde ( %12,1) goriiliirken 37 erkekten 5’inde ( %13,5)
saptandi. Genel olarak bakildiginda 6-12 yas arasinda metabolik sendrom oranmi1 %4,4, 12-18
yas araliginda ise %12,6 olarak bulundu.

Sonug olarak obezite ciddiye alinmasi gereken bir halk sagligi sorunudur. Onlenmesi ve
erken tedavisi konusunda aileler ve hekimler mutlaka uyanik olmalidir. Obezitenin siiresi ve
ciddiyeti arttikca komplikasyon siklig1 da etkilenmektedir.

Hastahanemiz c¢ocuk endokrinoloji polikligine basvuran 202 obez hastanin incelendigi
calismamizda obezitenin metabolik komplikasyonlar1 ayrintili olarak irdelenmis, pubertal
duruma gore smiflandirilmistir. Oranlara bakildiginda c¢ocukluk doneminde de obezite
komplikasyonlarinin azimsanmayacak diizeyde oldugu goriilmektedir. Dislipidemi ve non
alkolik karaciger yaglanmast i¢in bakildiginda pubertal donemden etkilenmedigi
goriilmektedir. Ancak hipertansiyon, insiilin direnci, prediyabet ve metabolik sendrom
acisindan degerlendirildiginde pubertal donemde anlamli artisin oldugu saptanmistir. Bu
nedenle ¢ocukluk caginda ve bilhassa adelosan donemde hastalar obezite acgisindan da takip
edilmeli, rutin muayenelerde kilo, boy, tansiyon agisindan degerlendirilmeli, gerek
goriildiigiinde komplikasyonlar agisindan taranmali, ¢ocuklar1 ve aileleri saglikli beslenme,

diizenli egzersiz konusunda mutlaka egitilmeli, dnlemenin tedavisinden daha kolay oldugu
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obezitede primer korumaya gereken 6nem verilmeli, obez hastalarda erken donemde gereken

miidahaleler hizlica yapilmalidir.

Hastanemizin ozellikli vakalarin toplandigi merkez hastane konumunda olmasi ve hasta
sayimmizin yeterli diizeyde bulunmasi sebebiyle obezite ve komplikasyonlarini inceledigimiz

bu ¢alisma ile literatiire katki saglamay1 amaglamaktayiz.
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