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OZET

EKZOJEN OBEZITESi OLAN COCUKLARDA PREDiYABET SIKLIGI
Amag: Obezite tibbi ve sosyal agilardan ciddi sorunlara yol agan bir problemdir.
Cocukluk donemi obezitesi yasamin ileriki donemlerini de(eriskin dénemi) etkilemekte
ve prediyabet, tip 2 diyabet, metabolik sendrom, polikistik over sendromu,
kardiyovaskiiler hastaliklar, koroner arter hastaligi gibi bircok morbidite ve mortaliteye
neden olan bir durumdur. Biz de bu ¢alismamizda obez ¢ocuklarda prediyabet sikligini

arastirmay1 amagladik.

Gereg ve yontem: Calismamizda Konya Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Pediatrik Endokrinoloji Bilim Dal1 Poliklinigi’ne fazla kilolu olma
sikayeti ile 2011 ve 2018 tarihleri arasinda bagvurmus ve ekzojen obezite tanisi alan

200hastanmpoliklinik dosya bilgilerini geriye donik olarak inceledik. Prediyabet
tanisini

bozulmus aghik glukozu (aglik plazma glukozu 100-125 mg/dl) ve/veya bozulmus
glukoz

toleransi(OGTT’de 2.saat glukoz 140-199 mg/dl) ve/veya HbA1C % 5,7-6,4 kriterlerine
gore degerlendirdik.

Sonuglar:Yaptigimiz ¢alismada ekzojen obezite tanisi alan 200 ¢ocukta prediyabet
sikligr %52,5 bulundu. Obez cocuklarda antropometrik ve metabolik parametreler ile
prediyabet parametreleri olan bozulmus aglik glukozu, bozulmus glukoz toleransi ve

HbA1C diizeyleri arasinda anlamli korelasyonlar tespit edildi.

Tartisma:Calismamizin sonuglarina gére ekzojen obez c¢ocuklarda prediyabet
prevalansi oldukga yiiksek olup bu ¢ocuklarda tip 2 diyabet gelisiminin 6nlenmesinde

en onemli risk faktorii olan ¢cocukluk ¢agi obezite sikliginin azaltilmasi hedeflenmelidir.

Anahtar kelimeler: obezite, gocuk, prediyabet



SUMMARY

PREVALENCE OF PREDIABETES IN CHILDREN WITH EXOGENOUS
OBESITY

Objective:Obesity is a problem that causes serious problems in medical and social aspects.
Childhood obesity also affects later stages of life (adulthood) and causes many morbidity
and mortality such as prediabetes, type 2 diabetes, metabolic syndrome, polycystic ovary
syndrome, cardiovascular diseases, coronary artery disease. In this study, we aimed to

investigate the prevalence of prediabetes in obese children.

Methods:

In our study Konya Necmettin Erbakan University Meram Being overweight for the Medical
Faculty Pediatric Endocrinology Division Polyclinic complained of complaints of
exogenous obesity between 2011 and 2018 We retrospectively reviewed the polyclinic file
information of 200 patients. Diagnosis of prediabetes impaired fasting glucose (fasting
plasma glucose 100-125 mg / dl) and / or impaired glucose tolerance (OGTT 2-hour glucose
140-199 mg / dl) and / or HbA1C 5,7-6,4% criteria according to.

Results:

In our study, the prevalence of prediabetes in 200 children with exogenous obesity was
found to be 52,5%. Significant correlations were found between anthropometric and
metabolic parameters and impaired fasting glucose, impaired glucose tolerance and

HbA1C levels in obese children.

Conclusion: Obesity is a major risk factor for the development of type 2 diabetes.
Therefore, prevention of obesity is important for the prevention of type 2 diabetes. It is very
important to capture exogenous obese children during prediabetes period and stop the

transition to diabetes.

Key words: obesity, childhood, prediabetes,
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ABD: Amerika birlesik devletleri

ACTH: Adrenokortikotropik hormon

ADA: American Diabetes Association

AKS: Aclik kan sekeri

ALT: Alanin Amino Transferaz

AST: Aspartat Aminotransferaz

BIA: Bioelektric impedans Analysis

CDC: Centers for disease control and prevention
CHILD-1: Cardiovascular Health Integrated Lifestyle Diet
CRH: Kortikotropin Salgilatict Hormon

DEXA: Dual enerji X 151n1 absorbsiyometre

DM: Diyabetes Mellitus

EGIR: Avrupa Insiilin Calisma Grubu

GnRH: gonadotropin releasing hormon

HbA1C: Hemoglobin A1C

HBSC: Health Behaviour in-School-aged Children

HDL.: Yiksek Dansiteli Lipoprotein

HIV: Human immunodeficiency virus

HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment Of Insiilin Resistance
IDF: Uluslararasi1 Diyabet Federasyonu

IFG: Bozulmus aclik glukozu

IGT: Bozulmus glukoz toleransi

JIA: Juvenil idiopatik artrit

KVH: Kardiovaskiiler Hastalik

LDL.: Dusuk Dansiteli Lipoprotein

NCEP: National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel
NCGS: National Cooperative Growth Study

NCMP: National Child Measurement Programme

NGS: Next-Generation Sequencing

NHANES: National Health and Nutrition Examination Survey
NHBLI: National Heart, Lung and Blood Institute
OGTT: Oral Glikoz Tolerans Testi

PAI-1: Plazminojen Aktivatdr Inhibitor-1

PKOS: Polikistik Over Sendromu

POMC: Proopiomelanokortin

SHBG: Sex hormon binding globilin

SLE: Sistemik lupus eritrematozus

TOBEC: Toplam viicut elektriksel gecirgenligi

TG: Trigliserit

TOCBI: Tiirkiye Okul Cag1 Cocuklarinda (6-10 yas) Biiyiimenin Izlenmesi Projesi



TURDEP: Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans
Calismasi

TV: Televizyon

VKIi: Viicut kitle indeksi

VLDL: Cok Dustk Dansiteli Lipoprotein

WHO: World Health Organization (Diinya Saglik Orgiitii)



1.GIRIS VE AMAC

Dinya genelinde ¢ocukluk ¢aginda baslayan obezite ve obeziteye zemininde gelisen
komorbid hastaliklar giderek artmaktadir. Obezitenin erken donemde 6nlenmesi ve tedavisi
hem obezitenin hem de obezitenin neden oldugu komorbiditeleri dnlemekte ¢ok dnemlidir.
Diinya Saglik Orgiitii’niin verilerinde;hemgelismis hem de halen gelismekte olan iilkeler de
dahil olmak iizere, 2016 yilinda bes yasin altindaki kilolu ¢ocuklarin sayisinin 41 milyonun
tizerinde oldugu tahmin edilmektedir (Saglik Bakanlig1 2014). Diinya genelinde WHO
tarafindan yasa gore standardize edilmis kriterlerle belirlenen obezite prevalansi 5-19 yas
arasi ¢ocuk ve adolesanlarda; kizlarda 1975 yilinda %0,7, 2016 yilinda %35,6, erkeklerde 1975
yilinda %0,9, 2016 yilinda %7,8 olarak bulunmustur. Diinya genelinde, 2016 yilinda ¢ocuk
ve adolesan niifusu arasinda, 50 milyon kizin ve 74 milyon erkegin obez oldugu tahmin
edilmektedir (Ezzati 2017).

Turkiyedeki durum ise 6-18 yas grubundaki obezite prevalansi genel olarak % 8,2’dir.
Cinsiyet dagilimina bakildiginda; kizlarda %7,3, erkeklerde %9,1, kentsel yerlerde %9,7,
kirsal ortamlarda %4,5 olarak bulunmustur (Saglik Bakanlig1 2014).

Cocuklarda ve adolesanlarda obezitenin en yaygin sebebi; kentsellesmenin artmasi, sehir
merkezindekicocuklarda fiziksel aktivitenin azalmasi, karbonhidrat ve yag igerigi ylksek
olan gidalarin tiiketilmesi uzun stire TV izlenmesi vs. sayilabilir.

Bizim bu ¢alismay1 yapmamizdaki amag;ekzojen obez ¢ocuklarda prediyabet sikligini
degerlendirmek suretiyle, obezite, yas, cinsiyet, antropometrik dl¢iimler, biyokimyasal

parametrelerinprediyabet {izerine olan etkisini ortaya ¢ikarmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1. OBEZITE
2.1.1. OBEZITENIN TANIMI

Obezite; Cevresel, genetik, hormonal veya farkli nedenler ile ortaya ¢ikan, vicuttaki yag
oranlarinin artmasina neden olan ve tliketimden daha fazla enerji alinmasi ile ortaya ¢ikanbir
metabolizma bozuklugu olarak tanimlanmaktadir (Gibson ve ark 2017). Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) tarafindan viicuttaki yag dokusunun, sagligi bozacak derecede anormal veya asiri
miktarda birikimi olarak tanimlamistir. Genetik faktorler, gevresel etmenler, metabolik ve
hormonal etkilerle ortaya c¢ikabilen obezite; sosyal, psikolojik ve tibbi ag¢idan
komplikasyonlara yol acabilen metabolik bir durumdur(Alikasifoglu ve ark
2000).Cocuklukdonemindeki obezite yasamin ilk yili, 5-6 yas arast ve pubertede artis

goOstermektedir.

Cocukluk ¢ag1 obezitesi fiziksel ve zihinsel agidan birgok probleme yol agmaktadir.
Diinya genelinde her gegen gun artan insidansla beraber buyik bir sorun olmaya devam
etmektedir. Dogum sonrasiviicut agirliginin %16’sin1 yagdokusu olusturur. Yag kitlesi siit
cocugu doneminde artarken,5-6 yas civarinda azalip viicut agirh@inin  %12,5-15,3’iine iner.
Daha sonra viicut yagi sabit hizla artar. Bu durum ‘’adipoz rebound’’ olarak adlandirilir. 10-
15 yas civart viicut yag orani erkeklerde %17,8’den %11,2’ye diiserken kizlarda %16,6’dan
%23,5’¢ yiikselmektedir.<’ Adipoz rebound’’déneminin erkene kaymasiyla beraber obezitenin
bes yasindan 6nce ve on bes yasindan sonra gelismesi, obezitenin erigkin yasta devam etmesi
icin bir risk faktorii olusturmaktadir (Cinaz ve ark 2003). Ote yandan eriskin vakalarimn
%30’unda obezite ¢cocukluk doneminde baslamaktadir. Hem ¢ocukluk ¢agi hem de eriskin

ddnem obezitesi sosyal, psikolojik ve tibbi komorbiditelere yol agan kiiresel bir sorundur.

2.1.2.0BEZITENIN SIKLIGI

Gilinlimiizde obezite ve obezitenin ortaya c¢ikardigi sorunlar, ¢ocuk sagligiyla ilgili
tartigma konularinin basinda gelmektedir. Diinyaniifusunun %7’sinin (yaklasik 500 milyon
kisi) obez, yaklasik bunun 2-3 kat1 ise fazla kilolu oldugu tahmin ediliyor. Diinya genelinde
5-17 yas arasindaki cocuk ve adolesanlarin %10’u kilolu ve obez iken, sadece obezlerin

olanlarin orani ise sadece %2-%3 arasindadir. Diinya genelinde 5 yas alt1 cocuklarda obez ve



kilolu olanlarin prevelans1 2010 yilinda %6,7 (yaklasik 43 milyon) olarak bildirilmistir.
Gelismis tilkelerdeki, ¢ocuk ve adolesanlarin obezite siklig1 %11 civarinda iken gelismemis

ve gelismekte olan iilkelerde bu oran %6,1 olarak belirtilmektedir.

Gelismemis veya gelismekte olan Ulkelerde c¢ocukve adolesanlardaki obezite orani
gelismis iilkelerdeki orana gore daha azdir. Bu durumun nedeni gelismemis ve gelismekte
olan iilkelerde gocuk sayis1 yaklasik 35 milyon, gelismis tilkelerdeki ¢ocuk sayisinin yaklasik
8 milyon olmasindan otirtdir (Gibson ve ark 2017).Bircok iilkede yapilan obezite
caligmalarinda goriilen prevalans farkliliklar;;  katilimeilarin - sayisi, yas gruplari,

antropometrik 6l¢lim metodlarinin farkliligindan kaynaklanmaktadir (Gibson ve ark 2017).

ABD’de 1976-1980 yillar1 arasinda yapilan “’2.Ulusal Saglik ve Beslenme Aragtirmasi’ ile
1999-2000 yillar1 arasinda yapilan benzer arastirma arasinda gecen siirede obezite sikliginin
6-11 yas araliginda iki kat, 12-17 yas araliginda ii¢ kat arttig1 goriilmektedir (Ogden ve ark
2002).

Obezite genel olarak 21. yilizyilin en ciddi saglik sorunlarindan biri olarak kabul
edilmektedir(WHO 2005).Tim dinyada 2015 yilinda, 5 yasin altindaki obez gocuklarin
sayisinin 42 milyondan fazla oldugu tahmin ediliyor (WHO 2016).Giiniimiizde ABD’de 2-19
yas arasi ¢ocuk ve adOlesanlarin %31,8’inin obez veya fazla tartili, %16,9’unun obez oldugu
bildirilmektedir. Obez olanlarin i¢inde VKi>97 percentil olanlarin %12,3 gibi bir yiiksek
orana ulastigi sOylenmektedir. Bu durum obezite prevalansindaki artisa dikkat ¢ekmekle
birlikte cocukluk ¢cagindaki obezite siklig1 ile tip 2 diyabet gelisimi arasindaki iliskiye agiklik
getirmektedir (Ogden ve ark 2012). Diinya Saghk Orgiiti’niin (WHO) 2011 yilindaki
verilerine gore bes yas altinda 40 milyon ¢ocugun fazla tartili oldugu vebunun yaklasik 30
milyonunun gelismekte olan iilkelerde oldugugdriilmiistiir (WHO). Bu sebeple 2008-2013
yillart arasindaki stiregte obeziteyi 6nlemek ve kontrol altina almak igin kiiresel strateji plani
hazirlanmistir.ingiltere ‘de yapilan NCMP (National Child Measurement Programme)
caligmasinin 2011-2012 yillarindaki verilerinde 10-11 yas arasindaki ¢ocuklarin %19,2’si
obez, %14,7’si fazla tartili, 4-5 yas arasindaki ¢ocuklarin %9,5’i obez %13,1’i fazla tartili

oldugu bulunmustur. (National Child Measurement Programme 2012).

2005-2006 yillar1 arasinda 41 tilkede 11, 13 ve 15 yas grubu ¢ocuklarda yiiriitiilen
HBSC (Health Behaviour in-School-aged Children) c¢alismasinda fazla tartili/obez



cocuklarin sikligr 11 yas grubu icin %6 (Hollanda, Isvigre) ile %29 (Ingiltere), 13 yas
grubu icin %6 (Litvanya) ile %31 (Malta), 5 yas grubu i¢in %6 (Litvanya, Romanya) ile
%30 (Malta) olarak bulunmustur. Biitiin yas gruplari arasinda erkeklerde kizlara oranla
viicut kitle indeksi(VKI) daha yiiksek bulunmustur. (Robets ve ark 2009)

Ulkemizde de son 15 yilda obezite prevalansiyla ilgili bolgesel 6lgekte ¢ok sayida
calismalar yapilmistir. Bu calismalarda VKi>85 persentil fazla tartili, >95 persentil
obezite olarak tamimlanmistir (Hatun ve ark 2012). Obezite sikligi %1,6 (Elazig) ile %8,4
(Antalya) arasinda degistigi bulunmustur. Bu oranlarin bat1 illerinde daha fazla goriilmesi
fazla tartili olmaya ve sismanlia yol acan yasam tarzlarinin bu bdlgelerde yayginlig ile
baglantili oldugu gésterilmistir. Atay ve ark.’nin verilerine gore Istanbul’da son 12 yilda 6-
16 yas arasinda fazla tartili sikligi pek degismezken (%12,9) obezite sikligi %5’den
%10,5’e yiikseldigi gosterilmistir. Bu caligmalar bize son yillarda fazla tartili grubun
obezite grubuna gectigini diisiindiirmektedir (Atay ve ark 2010). Ulkemizde’de yiritilen

“Okul Cag1 Cocuklarinda (6-10 yas) Biiyiimenin izlenmesi Projesi (TOCBI)” kapsaminda

26 bolgeden ve 140 okuldan toplam 12,301 ¢ocuk degerlendirilmis olup Ulkemiz genelinde

obezite (SDS=2) % 6,5, fazla tartil1 (SDSEI,SDS<2) oran1 ise %14,3 saptanmistir (TOCBI
2011).

TABLO 2.1. Ulkemizde ¢ocukluk ¢aginda obezite ve obezite iliskili metabolik sorunlarin
sikhig
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2.1.3. OBEZITE GELISIMINE KATKI SAGLAYAN VE KOLAYLASTIRAN
FAKTORLER

Cocukluk  donemindeki obezitede ebeveyn-cocuk iliskisi yapilan gesitli
arastirmalarla ortaya c¢ikarilmigtir. Her iki ebeveyni de obez olan ¢ocuklarin obez olma
olasilig1 %80, ebeveylerden sadece biri obez ise %40, her ikiside obez degilse %7 oraninda
bulunmustur. Ikizlerde yapilan calismalar ise, obezitede genetik egilim diisiincesini
desteklemektedir. Monozigot ikizlerden biri obez ise digerinin obez olma olasilig1 dizigot

ikizlere gore daha fazla bulunmustur. (Ross ve ark 2008).

Intrauterin  bilyiime geriligi nedenlerinin biyik g¢ogunlugunu k&tii maternal
beslenme, plasental yetersizlik, teratojen maddeler ve azalmig oksijenizasyon
olusturmaktadir. Barker intrauterin beslenme yetersizliginin fetusta gelisimsel adaptasyona
neden oldugunu ve bdylece kalic1 olarak yapisal, fizyolojik, metabolik degisiklikler ile
devam ederek eriskin donemde kardiyovaskiiler, metabolik ve endokrin hastaliklara meyil
yarattigini ileri stirmiistiir. Bu durumu fetal programlanma olarak isimlendirmistir (Barker
ve Hales ve ark 1988,1991). Bu fetal programlanmanin etkisinin oldugu baslica hastaliklar;
obezite, tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, osteoporoz, polikistik over sendromu ve
meme kanseridir. Hem diisiik dogum agirligi hem de dogum kilosundaki artig daha sonraki
hastalik riskini artirmaktadir(Budge ve ark 2005). Gestasyonel diyabet gibi fetal glukoz
diizeyini artiran durumlarda dogum kilosundaki artigla beraber daha sonraki obezite ve tip

2 diyabet gelisiminde artisa neden olmaktadir (Styne ve ark 2001).

Bagirsak florasi, fetal donemde sterildir. Postnatal donemde bakterilerce kolonize
olmaktadir. Perinatal donemde barsak florasinin gelismesiyle ¢ocukluk dénemlerindeki
obezitenin geligmesi arasinda korelasyon vardir. Sezeryan dogum ile dogan ¢ocuklarda, 3
yasindan sonra, yasitlarina gore daha yiiksek VKI’e sahip olduklar1 gdsterilmistir. Bunun
sebebi, kuvvetle muhtemelen sezeryan dogum sebebiyle annenin vajinal florasi ile temas

etmeyen bebeklerde daha ge¢ ve farkli florlarin olusmasidir (Gibson ve ark 2017).

Obezite kizlarda daha fazla goriilmektedir. Obezitenin baglama ve devam etme riski,

addlesan kizlarda erkeklere gore daha fazla oldugu bulunmustur. Kizlarda goriilen



obezitede puberteye erken girme ve erken menars gorulir. Erkeklerde ise ergenlige girisle
beraber yag dokusunda azalma olmaktadir (Baughcum ve ark 2000).

Obezite her yasta goriilmektedir. Bununla beraber obezitenin gelisiminde 6nemli
olan ii¢ donem vardir. Bunlar yasamin ilk 6.-12. ay1, 5-7 yas aras1 ve ergenlik donemidir.
VKI'nin hayatin ilk yillarinda arttig1 sonrasinda azaldigi gosterilmistir. Bes yasindan
itibaren VKI tekrar artmaktadir. Bu doneme ise yaglanmanin tekrarladigi donem
denilmektedir. 1k bes yas i¢inde hizl1 kilo alan ¢ocuklarin 6-7 yasindan sonra kilo alanlara
gore eriskin dénemde VKI’lerinin daha yiiksek oldugu gdsterilmistir. Bunun nedeni erken
yasta kilo almaya baslayan g¢ocuklarin daha uzun siire yag depolamalari oldugu One
strilmistir. Bu donem ergenlikteki ve eriskinlikteki sismanlikta Onem arz
etmektedir(Glindz ve ark 2002).

Cocukluk cag1 obezitesi gelisiminde ailenin egitimi, gelir diizeyi, ¢ocugun
aktivasyon 0lc¢is, televizyon izleme siresi, bilgisayar-tabletle gegirdigi siire 6nemli risk
faktorleridir. Yapilan arastirmalar neticesinde annenin egitim diizeyi diistikkge ve annede
sigara kullanimmin olmasiyla ¢ocuklarda obezite gortlme sikliginin arttigi gosterilmistir.
Ayrica gebeligi sirasinda annenin sigara kullanmasi ¢ocukluk cagi obezitesiyle yakin
iliskili bulunmustur (Toschke ve ark 2002). Sosyo-ckonomik olarak gelismis olan
ulkelerde yiyecek ve icecege kolay ulasilmasi ayrica sedanter yasamin daha yaygin olmasi
cocukluk ¢ag1 obezitesinin yiksek oranda gortilmesine yol agar. Cocukluk ¢agi
obezitesinde ebeveynlerin beslenme tarzi, giinliik 6glin sayisi, giinliik aktivite sekli
etkilidir. Okul ¢ag1 déneminde ¢ocugun okuldaki beslenme Kalitesi ve fiziksel aktivite
siklig1 6nem arz etmektedir. Cocukluk ¢agi obezitesinin nedenlerinden biri olan televizyon
izleme, gecirilen siire ile ¢gocukluk ve erigkin ¢agdaki obezite arasinda arasinda giiglii bir
korelasyon vardir (Adachi-Mejia ve ark 2007). Yapilan caligsmalarerken ¢ocukluk
doneminde ve &zellikle hayatin ilk 6 ayinda antibiyotik ile temasin, ¢ocuklarda kilo artisina

ve VKI de artisa sebep oldugunu gostermektedir (Gibson ve ark 2017).

Cocukluk cag1 obezitesinde ayrica uyku siiresinin de obezite ile iliskili oldugunu

gosteren ¢alismalar yapilmistir. Japonya’da 6-7 yas grubu arasinda yapilan bir ¢aligmada



geceleri 8 saatten az uyku uyuma ile 10 saat Uzerinde uyuma ile c¢ocukluk c¢agi
obezitesiiligkisi arastirilmis ve az uyuyanlarda obezite 3 kat daha fazla goriilmiistiir
(Sekine ve ark 2002). Bunun nedeni de, uykusuzlugun ghrelin diizeyini arttirdig1 ve leptin
diizeyini dustirdiigii boylelikle her iki durumda da obeziteye neden oldugu bilinmektedir
(Spiegel ve ark 2004). Emzirme obezite gelismemesi icin hafif bir koruyuculuk

icermektedir.

2.1.4. OBEZITENIN KOMPLIiKASYONLARI

Metabolik sendrom; insulin direnci, hipertansiyon, obezite ve dislipideminin birlikte
goriildigi, tip 2 diyabet ve ateroskleroza yol agan bir dizi metabolik degisiklikleri igeren
bir bozukluk olarak tanimlanmaktadir. Giiniimiizde kullanildig1 sekli itibariyle ilk kez
Ravien tarafindan 1988’de tanimlanmistir (Ravien ve ark 1988). Patogenezinde en 6nemli
etken olan insilin direncidir. Insiilin direnci plazmada normal konsantrasyonda bulunan
instlinin, periferik glukoz alimini yeterince uyaramamasi ayrica karacigerden glukoz ve
VLDL kolesterol iiretimini baskilayamamasi durumudur (Ten ve ark 2004). Boylelikle
instlin direnci ateroskleroz ve tip 2 diyabet gelisimine sebep olmaktadir. Viicut yaginin
santral dagilimi visseral yag dokusu miktarini yansitmaktadir. Insiilin direncini arttiran
faktorler arasinda genetik yatkinlik, insiilin reseptorlerinin  defektleri, generalize
lipodistrofi, steroid vb. ila¢g kullanimi gibi bozukluklar bulunmaktadir. Obez olanlarin
hepsinde metabolik sendrom gelismemektedir. Metabolik sendromu kolaylastirict risk
faktorleri vardir. Bunlardan bazilari intrauterin dénemden itibaren taninmaya baglanmistir
ve ‘fetal programlanma’ olarak tanimlanmistir (Hales ve ark 1991) ve bebeklikte hizli kilo
alimi, 4-5 yasindan sonra goriilen yag doku artisinin erkene kaymasi, puberte doneminde
insiilin direncinin artis1 gibi risk faktorleridir (Alberti ve ark 2006).

Obezitede en Onemli Kkardiyovaskiler sorun erken gelisen aterosklerozdur.
Ateroskleroz gelisimini kolaylastiran etkenler arasinda oOzellikle tip 2 diyabet,
hipertansiyon ve dislipidemi varlig1 sayilabilir (Jolliffe ve ark 2006). Obezite ile birlikte
hiperkoagulabilite de artmaktadir. VKI derecesi ile hiperkoagulabilitenin iliskili oldugu
bulunmustur (Siklar ve ark 2011). Hipertansiyon ise obezite ile birlikte stk gorilur. VKI

90.persentil tzerindeki ¢ocuklarda metabolik sendrom sikligi 2.5-3.7 kat daha fazladir.



Adolesanlarda bakilan kan basinci degerlerinin, 6-9 yas arasinda bakilan insiilin degerleri
ile yakin iligkili oldugu gésterilmistir. Ayrica koroner arter hastaligi riskinin aglik instilin
duzeyleri ile yakimn iliskili oldugu bulunmustur (Kotsis ve ark 2010). Obezlerde fazla
miktarda besin tlketimi, yagli ve karbonhidrath gida tiiketimi de sempatik sinir sistemini
uyararak katekolaminler de artisa neden olur bu da kan basincinda artisa neden olmaktadir
(Meffeis ve ark 2010). Bir diger etken de dislipidemidir. Obezitenin aterosklerozu
Uzerindeki bu artisa neden olmasi dislipidemi, insiilin direnci, hipertansiyon kombinasyonu
ile olmaktadir. Cocukluk cagi obezitesi ile baglantili olan dislipidemi paterni; artmis
trigliserit diizeyi, azalmis HDL-kolesterol diizeyi, orta derecedekiyiikseklikte olan LDL-
kolesterol diizeyi olarak tanimlanmistir (Cook ve ark 2011).

Uyku ve solunum probemleri obez c¢ocuklarda énemli bir problemdir. Yapilan bir
caligmada yaslar1 7-15 yas arasinda olan obez olgularin iigcte birinde uyku ve solunum
problemleri saptanmistir (Abrams ve ark 2011). Baska bir ¢alismada ise polisomnografi
yapilan obez ¢ocuklarda uyku apne sendromu %59 olarak bulunmustur (Silvestri, ve ark
1993). Obezite ve astim iligskisi de pek ¢ok calismada bahsedilmis olup aralarinda
korelasyon oldugu ortaya cikarilmistir. Obez ve astim birlikteligi giderek artmaktadir

(Lang, ve ark 2019).

Karaciger yaglanmasi obezitenin 6nemli komplikasyonlarindan biridir.
Yapilan bir calismada obezitesi olan c¢ocuklarin %58’inde karaciger yaglanmasi
saptanmistir (Engiz ve ark 2009). Patogenezinde insiilin direnci ve yag dokusu artisi rol
oynamaktadir. Bir diger yandan karacigerde de novo lipit sentezinin artisi, VLDL
kolesterol salimiminin azalmasi, trigliserid yapimimin artmasi da karaciger yaglanmasin
arttirmaktadir (Mencin ve ark 2011). Yapilan bir ¢alismada asir1 obez olan adolesan grupta
reflugorilme riski %40 saptanmistir (Koebnick ve ark 2011). Cocuklarda obezite sikligi
ile safra tas1 goriilme sikliginin da arttig1 bildirilmistir. (Kratzer ve ark 2010).

Obez olan ¢ocuk ve adolesanlarda psikososyal sorunlar genellikle gozden kagmaktadir.

Obez olan ¢ocuklar ¢ogunlukla toplumda ayrimcilik yapilan, diglanan, 6zgiiven sorunu

yasayan, i¢ine kapanik cocuklardir. Bu durum sosyal ortamlarmi kisitli hale getirir ve



boylece bu kisir dongii okul basarisinda ve ileriki donemde is hayatinda sorunlara yol

acmaktadir (Lee ve ark 2009).

Obez cocuklarda kan SHBG (sex hormon binding globilin) diizeyi azalmakta, serbest
seks steroidlerinin duzeyi ise artmaktadir. Obez cocuklarin yag dokusunda androjen-
Ostrojen doniisiimii artmaktadir. Tiim bu durumlar ilerlemis kemik yasina ve puberte
prekoksa neden olur. Obez olan erkek c¢ocuklarinda GnRH (gonadotropin releasing
hormon) uyarisina testikiiler cevap azalmaktadir. Obez kiz ¢ocuklarindaki durum ise erken
menars veya anormal gonad fonksiyonu gostergesi olan amenore, oligomenore, hirsutizm,
infertilite gibi bulgularla ortaya ¢ikan PKOS (Polikistik Over Sendromu) olabilmektedir
(Botero ve ark 2007).

2.1.5. OBEZITE DEGERLENDIRILMESINDE KULLANILAN OLGUTLER
Obezite degerlendirilmesinde kullanilacak kriterler kolay uygulanan, ucuz, glvenilir,
tekrarlanabilir, adipositeyi belirleyici, morbidite ve mortalite hakkinda detayl1 bir sekilde
bilgi verici olmalidir. Viicut yagi Ol¢timlerinde direkt ve indirekt yontemler
kullanilmaktadir (Kandemir ve ark 2000).
- Direkt olan yontemler;
> Vicut dansitesi 6lgumi

» Total vicut suyu 6lcimu

» Toplam viicut potasyum 6l¢lim

» Ultrasound ile yag kalinliginin dl¢iimii

» Bilgisayarli tomografi, Manyetik Rezonans Goriintiileme

» Toplam viicut elektriksel gecirgenligi (TOBEC)

» Notron aktivasyon analizi

» Dual foton absorbsiyometre ve dual enerji X 1s1n1 absorbsiyometre (DEXA)
> Infraruj interaktans yontemi (Infrared Interactance)

> Biyoelektriksel impedans (Bioelektric impedans Analysis, BIA)
- Indirekt olan yontemler;
Antropemetrik dl¢iimler kolay uygulanan, kisiye zarar vermeyen, 6l¢lim aletlerinin

ucuz ve ulagilabilir olmast nedeniyle pratikte tercih edilmektedir. En ¢ok kullanilanlar
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boya gore agirlik (rolatif agirlik), viicut kitle indeksi (VKI), bel/kalga orani, kol ¢evresi

olcimudar.

Rolatif agirhik (boya gore viicut agirhgi): Yas ve cinsiyete gore diizenlenmis boy
ve agirliklarin oldugu tablolardir. Bunlardan yararlanilarak ¢ocugun boy yasina (boyunun

50.percentilde oldugu yas) gore olmasi gereken agirlik (ideal agirlik) hesaplanir.

Rolatif agirlik = hastanin agirligi x 100/ideal agirlik

Amerikan toplumu standartlarina gére ayarlanmis biiyiime egrilerinde (CDC) 0-6 yas
icin boya gore viicut agrilig1 egrileri de gelistirilmistir. Bu egrilere gore 5 persentil alt1
beslenme yetersizligi, 95 persentilin iistii asir1 beslenme olarak tanimlanmistir (Lee ve ark

2009).

Viicut kitle indeksi (VKI, Quatelet index): VKI, viicut agirliginin (kg cinsinden),
boyun metre cinsinden karesine (metrekare cinsinden) béliinmesi ile bulunur. VKI viicut
yagini degerlendirmede ideal bir yontem olmamakla beraber, kas kitlesi fazla olanlarda
yag dokusu az oldugu halde viicut kitle indeksleri yiiksek cikabilmektedir. Boy kisalig
olan ¢ocuklarda VKI yiiksek ¢ikabilmektedir. VKI spesifitesi yiiksektir lakin sensitivitesi
diistiktiir. Tlim bunlara ragmen 6zellikle 2 yas tizeri cocuklarda obezite degerlendirmesinde

ilk asamada en 6nemli tetkiktir (CDC, Styneve ark 2001)

WHO biiylime referans egrilerini 5-19 yas grubunda 2007 yilinda yaymlamistir. Bu
egriler yasa gore boy uzunlugunu (5-19 yas), yasa gore viicut agirhgini (5-10yas) ve VKI

(5-19 yas) degerlerini icermektedir. VKI degerlerine gére (WHO);

» Cok Zayif <-3 SDS (Z skor)

» Zayif <-2 SDS (Z skor)
» Kilolu > +1 SDS (Z skor)

> Sisman(obez)> +2 SDS (Z skor)
WHO MGRS (World Health Organization Multicentre Growth Referance Study)
egrileri, cocuk bireylerin degerlendirilmesi igin persentil egrilerinin, hem birey hem de

toplumun degerlendirilmesinde ise Z skor ve gerektiginde persentil egrilerinin kullanilmas1

gerektigini onermektedir. CDC ilk 2 yasta biiyiimenin degerlendirilmesi igin  WHO



MGRS referans degerlerini onermektedir (Lee ve ark 2009). 2-20 yas arahign VKI
egrilerine gore; zayif<5 persentil, 5-85 persentil normal, 85-95 persentil kilolu, >95
persentil obezite olarak tanimlanmaktadir.

Tiirk ¢ocuklarindaki durumu belirtmek igin Bundak ve ark. (2006), Neyzi ve ark.
(2008) tarafindan 0-18 yas i¢in viicut agirligi, boy uzunlugu, viicut kitle indeksi ve 0-3 yas

igin bas gevresi referans egrileri olusturulmustur (Bundak ve ark 2006, Neyzi ve ark 2008)

SEKIL2.1. Tiirk ¢cocuklar i¢in olusturulmus VKI egrileri

Y e v

1 2 3 4 s 6 7 8 9 10 1) 12 13 14 15 16 17 18 15
YAS [Yi]

VKI [k

Kol cevresi olgimi: Cocugun beslenmesi ve yag dagilimi hakkinda bilgi

vermektedir.

Bel cevresi 6lcimu: Santral obeziteyi gosteren en onemli belirteclerden biridir.

Cocukluk yas grubunda bel g¢evresi dl¢limii santral obeziteyi gostermede sensitif oldugu



gosterilmistir (Taylor ve ark 2000). Ideal bir 6l¢iim i¢ingocuk ayakta, karin rahat, kollar
yanda ve ayaklar birlesik durumda oldugunda yapilmalidir. Tirk cocuklar: i¢in de bel
cevresi persentilleri yayimlanmistir (Hatipoglu ve ark 2008).

2.2. PREDIYABET

2.2.1. SIKLIGI

Besinci Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun 2015verilerinde diinya genelinde 318
milyon kiside (%6.7) bozulmus glukoz toleransi oldugu bildirilirken, 2040°ta bu sayinin 482
milyona (%7.8) ulasacagi tahmin edilmektedir. Bu veriler 1s1ginda bozulmus glukoz
toleransi olan hastalarin %50.1’inin 50 yas altinda oldugu ve %29.8’inin 20-39 yas grubunda
oldugu goriilmektedir(International Diabetesfederation. IDF Diabetes Atlas. Seventh edition
2015).Geng yas grubundaki hastalarinyiiksek risk altinda gecirecekleri uzun bir siire
olmasi1 sebebiyle prediyabete verilmesi gereken énemde artmaktadir. 10.050 kisinin 14.7 yil
izlendigi bir kohort ¢alismasinda bu siiregte 1148 kiside prediyabet, 828 kiside tip 2diyabet
gelistigi goriilmiis.

Prediyabet goriilme sikligi cocuk yas grubundan itibaren arttig1 bunun da obezite ile
iliskili oldugu goriilmektedir. 1111 obez ¢ocugun (yas:12.7 + 3.3 yil) dahil edildigi bir
caligmada obez cocuklarda %19.5, morbid obez ¢ocuklarda ise %27.3 prediyabet oldugu
saptanmustir (Propst ve ark 2015). TURDEP-II ¢alismasinda obeziteprevalansi da %35.9
olarak saptanmistir. TURDEP-I*den itibaren gecen 12 yillik siirecte obezitenin kadinlarda

%34, erkeklerde ise %107 arttig1 gosterilmistir(Satman ve ark 2013). Obezite
prevalansindaki bu artigin prediyabet goriilme sikligiyla iligkili oldugu agiktir.

Diinya Saglik Orgiitii rapounda 5 yilda tip 2 diyabet gelisme riski normal glukoz
toleransina sahip kisilerde %4 olarak bulunmustur. Bu oran bozulmus glukoz toleransi
saptananlarda %24 olarak bildirilmistir(WHO 2006). Bir meta-analiz ¢alismasinda ise
prediyabetik hastalarda yillik tip 2 diyabet gelisim insidansi izole bozulmus glukoz

toleransinda %4.4- 6.4, izole bozulmus aglik glukozu varliginda %6.1-9.2 ve bozulmus aglik
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glukozu ve bozulmus glukoz toleransi birlikteliginde %10-15 olarak bulunmustur.
Normoglisemik olan kisilere gore rélatif risk izole bozulmus glukoz toleransinda 5.5,

izole bozulmus aglik glukozunda 7.5 ve her ikisinin varliginda 12.1 olarak bulunmustur.

Genel olarak prediyabetik hastalarda 1 yil iginde tip 2 diyabet gelisme riskinin normoglisemik

olan ve normal glukoz toleransina sahip Kisilere gére5-10 kat daha fazla oldugu

bulunmustur (Gerstein ve ark 2007).

Prediyabet tanis1 aglik plazma glukoz diizeyi ve/veya oral glukoz tolerans testi ve/veya
HbA1C diizeyi %5.7-6.4 ile konur. Ac¢lik plazma glukoz(AKS) diizeyi 100- 125 mg/dI
arasinda olan hastalar bozulmus aclik glukozu olarak, 75 gram oral glukoz alimi1 sonrasi 2.
saat plazma glukoz diizeyi 140- 199 mg/dl olan hastalar ise bozulmus glukoz toleransi olarak
tanimlanmustir. Her (i¢ testte de hastalik riski giderek artmaktadir. Altsinirlara yakin
hastalardaki risk artisi en az, tist sinirlara yakin hastalarda risk en fazladir(Diabetes Care
2017). DESIR ¢alismasi verilerine gore tip 2 diyabet gelisme riski (y1l/1000 hasta) AKS 100
mg/dl altinda olan kadinlarda 0.7, erkeklerde 1.8, AKS 100-109 mg/dl olan kadinlarda 6.2,
erkeklerde 5.7, AKS 110-125 mg/dl olan kadinlarda 54.7, erkeklerde 43.2 olarak
bulunmustur(Balkau ve ark 2005).

Bozulmus aclik glukozu ilk baslarda aglik kan sekerinin 110-140 mg/dl arasinda olmasi
olarak tanimlanmistir. Bozulmus aglik glukozu taniminin kullanilmaya baglamasi ile tip 2
diyabet gelisme riski agisindan bozulmusglukoz toleransina gore spesifite artmis ancak
sensitivite azalmis olarak gorildi. Bu durumdan istinaden sensitiviteyi artirmak i¢in AKS
smirt 110’dan 100’e ¢ekildi. Bunun sonucunda iseprediyabetik hasta sayisinda artis oldugu
bulundu(Phillips ve ark 2006). ADAKkriterlerindede bozulmus aglik glukozu tanisi igin aglik
plazma glukoz degerinin simirinin azaltilmasi, bozulmus glukoz toleransi ile uyumun
artirtlmasi amaglanmistir. INTER 99 ¢alismasinda aglik kan sekeri 110 mg/ dl iizerindeki
hastalarin %25’inde bozulmugs glukoz toleransi oldugu, aclik kan sekeri 100 mg/dl iizerindeki

hastalarin ise %60’ 1mda bozulmusglukoz toleransi oldugu saptanmistir(Glumer ve ark 2003).
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Standart bir yontemle yapilmis HbALC testi ile ylksek riskli olarak
belirlenen kisilerin tip 2 diyabet gelisimine daha yatkin ve yakin oldugu gosterilmistir. Bu
nedenle HbA1C’nin tip 2 diyabeti 6nleme ¢alismalarina 6ncelikle dahil edilmesi gerektigi
soylenmektedir(Kodama ve ark 2013). HbA1C duzeylerine gore tip 2 diyabet riskinin
degerlendirildigi bir meta-analizde ise 5 yilda tip 2 diyabet gelisme riski HDAL1C diizeyi
%5.0- 5.5 olan hastalarda <%9, HbA1C dizeyi %5.5-6.0 olan hastalarda %9-25, HbA1C
diizeyi %6.0-6.5 olan hastalarda %25-50 bulunmustur. HbA1C diizeyi %6.0-6.5 olan
hastalarda tip 2 diyabet gelisme riskinin HbA1C diizeyi <5.0 olanlara gore 20 kat arttig1
gosterilmistir(Zhang ve ark 2010).

Cesitli galismalar;HbA1C ile belirlenen yiiksek risk grubunun izole bozulmus aglik
glukozu ve izole bozulmus glukoz toleransindan daha ileri, bozulmus aglik glukozu+
bozulmus glukoz toleransi varligina yakin ciddiyette oldugunu ortaya koymustur.
Abdominal yag dagiliminindegerlendirildigi bir meta-analizde; prediyabetik hastalarda
visseral ve subkutan yagin diyabetik olmayan kisileregore arttig1 gosterilmistir. Ayrica
visseral yag artisinin daha belirgin oldugu bulunmustur(Leeve ark 2014).

VKI 25 kg/m2 iizerinde olan ve en az bir risk faktorii(fiziksel inaktivite, 1.

derece akrabalarda tip 2 diyabet 6ykus, yiksek riskli etnik kokenden olma, gestasyonel
diyabet 6ykusu, hipertansiyon, HDL kolesterol diizeylerinin 35 mg/dl altinda ve/veya
trigliserid diizeylerinin 250 mg/dl lizerinde olmasi, polikistik over sendromu, obezite ve
akantozis nigrikans gibi insiilin direncini diisiindiiren klinik bulgular, kardiyovaskiiler
hastalik oykiisii varligl) olan tiim hastalarda tarama yapilmasinin prediyabet asamada
yakalanmasi ve tip 2 diyabet gelisiminin 6nlenmesi agisindan dnerilmektedir(Diabetes Care
2017).

Sonug olarak, prediyabet sik goriilen ve giderek artan bir klinik tablodur. Prediyabetik
hastalarda makrovaskiiler sorunlarin artmasinin yani sira tip 2 diyabet gelisme riskini de

arttirdig1 bilinmektedir. Bu nedenle bu hastalarin taninmasi ve yagsam tarzi degisikligi basta
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olmak Uzere bir dizi dnlemlerin alinmas1 son derece dnem arz etmektedir.

2.2.2. TANI KRITERLERI

TABLO 2.2. Prediyabet tan1 Kriterleri tablosu

. ; ; DM Riski
ikar DM Izole IFG™**! Izole IGT IFG + IGT .

As Yiiksek
s >126 mg/dl 100-125 mg/dL| <100 mg/dlL | 100-125 mg/dl -
(=8 st aclikta)
OGTT 2.stPG

2200 mg/dL 140 mg/dl | 140-199 mg/dl | 140-199 mg/dl -
(75 g glukoz) of = o/ o/ of

=200 mg/dl + Diyabet

Rastgele PG 9/ 4 - - - -

semptomlari
AfCisss! >%6.5 ) _ _ %5.7-6.4

(=48 mmol/mol) (39-46 mmol/mol]

*IGlisemi venidz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile “mg/dl’ olarak dlgilir. “Asikar DM tanisi igin dért tani kriterinden herhangi
birisi yeterli iken “izole IFG”", ‘izole IGT" ve ‘IFG + IGT " icin her iki kriterin bulunmasi sarttir. **12006 yib WHO/IDF Raporunda
normal APG kesim noktasinin 110 mg/dlve IFG 110-125 ma/dl olarak korunmasi benimsenmistir. ***'Standardize metotlarla
dlgilmelidir.
DM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Glikozil-
lenmis hemoglobin A, , IFG: Bozulmus aclik glukozu (impaired fasting glucose], IGT: Bozulmus glukoz toleransi [impaired glucose
tolerance), WHO: Diinya Saglik Orgiitii, IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu.

PREDIYABET TANISI :

1-)Bozulmus aclik glukozu:

Aclik plazma glukozu 100-125 mg/dl ve/veya

2-)Bozulmus glukoz toleransi:
OGTT’de 2.saat glukoz 140-199 mg/dl ve/veya
3-)HbA1C % 5,7-6,4

bu 3 kriterden bir veya birkaginin varligi ile konulmaktadir.

3. GEREC VE YONTEM

3.1.CALISMA SEKLI

Calismamizda ocak 2011- aralik 2018 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji
Bilim Dali’nda takip edilmis ve halen edilmekte olan yaslar1 1 ay-18 yas arasinda degisen 200
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ekzojen obez c¢ocugun hastane dosyalarinin, retrospektif olarak incelenmesi amaclandi.
Calismaya, endojen obez c¢ocuklar dahil edilmedi. Calisma Oncesinde Helsinki
Deklerasyonu’na uygun olarak Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu onay1 alindi. Hasta dosyalarindan yas, cins, tani, antropometrik olcimler,
biyokimyasal parametreler, tansiyon degerleri ve pubertal gelisimlerine ait kayitlar1 alindi.
Puberte evrelemesi i¢in Tanner evrelemesi kullanildi. Tanner evre 2 ve tizeri olan hastalar
pubertal, evre 1 olanlar prepubertal olarak degerlendirildi (Needleman 2008).
Viicut agirlik 6l¢iimleri en az 8 saat aglik sonrasi ayakkabisiz olarak yapildi. NAN tarti cihazi
(Tiirkiye) ile her ¢cocugun agirligr 100 grama duyarh baskiille 6lgiildii. Her tartim 6ncesi tarti
sifirlandi. Her iki ayagi ile platform merkezine basacak sekilde cocuk tartiya cikarildi.
Cevreden destek alacagi materyaller uzaklastirildi. GOstergede gorulen "kg"olarak okunan

sonu¢ kaydedildi.

Her cocugun boyu Holtain Limited sirketinin boy &lger cihaziyla (ingiltere) 1 mm'ye
duyarli diiz milimetrik 6l¢iim gostergesi ile Olglildii. Ayakkabilari, agirlik olglimii igin
cikartilmis olan her ¢ocugun; boy 6l¢limii dncesinde, cocugun omuzlarini diklestirip ellerini
yanlardasabit bir postiirde tutup, dizlerini kirmadan, dik durmasi ve karsiya bakmas istendi.
Ayrica boy Olcerin dikey parcasina birlestirmis oldugu topuklarin arka kismi ile temas
etmesine dikkat edildi. Her ¢ocuk i¢in boy 6l¢iimii sirasinda ideal pozisyon olarak boy 6lgerin
parcast ile 4 noktada (basin arka oksipital boliimii, sirti, gluteus maximus ylizeyleri ve
topuklar1) temas amaglandi. Istenilen pozisyon elde edildikten sonra, boy 6lgerin bas parcasi
asagiya dogru yavasca hareket ettirilerek ¢ocugun basi ile temas edilmesi saglandi. Dikey
bolmedeki milimetrik duyarlilikta olan rakamlara gore belirlenmis "cm" degerinden sonuglar

kaydedildi.

Olgularin antropometrik dlgiimleri kaydedildi. Olgularin boy, agirlik ve VKI persentilleri,
Tiirkiye’de, Olcay Neyzi ve arkadaslari tarafindan, 1992-2006 yillar1 arasinda Istanbul
Universitesi Tip Fakiiltesinde takip edilen, sosyoekonomik diizeyi iyi olan ve standartlara
gore yetistirilmis, saglikli, Tiirk ¢ocuklarinda, viicut agirligi, boy uzunlugu, bas cgevresi ve
viicut kitle indeksi 6lcumleri yapilarak yas ve cinsiyete uygun olarak belirlenen referans
araliklarina gore degerlendirildi. VKI: agirhik (kg) / boy(m2) formiililyle hesaplandi. VKI

SDS’leri yasa ve cinse gore hazirlanmis uygun bilgisayar programinda hesaplandi (Cacciari et
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al 2002). VKI 95 persentil ve iistii olanlar yani, VKI SDS degeri; + 1.64 ve iizeri olan

cocuklar obez olarak degerlendirildi.

Tum vakalarda, en az 8 saatlik aglik sonrasinda elde edilen aclik kan sekeri, trigliserit,
HDL kolesterol, LDL kolesterol, VLDL kolesterol, HbA1C, ACTH, kortizol
ALT, AST, iire, kreatin, sodyum, potasyum, degerleri kaydedildi. Biyokimya tetkikleri rutin

analiz metodlar ile Abbot Architect c8000 marka cihaz kullanilarak degerlendirildi.

3.2. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIiRME

Bu calismada elde edilen veriler SPSS 17 paket programi ile analiz edilmistir.
Degiskenlerin normal dagilimdan gelme durumlari arastirilirken Kolmogorov-Smirnov ve
ShapiroWilk’s testlerinden yararlanilmigtir. Sonuglar yorumlanirken anlamlilik diizeyi olarak
0,05 kullanilmis olup; p<0,05 olmasi durumunda degiskenlerin normal dagilima uyum
gostermedigi, p>0,05 olmasi durumunda ise degiskenlerin normal dagilima uyum
gosterdikleribelirtilmistir. Gruplar arasindaki farkliliklar incelenirken degiskenlerin normal
dagilima uyum gosterdikleri durumlarda Bagimsiz t Testinden (Independent t Testi)

yararlanilmistir.

Gruplar arasindaki farkliliklar incelenirken degiskenlerin normal dagilima uyum
gostermedikleri durumlarda parametrik olmayan (nonparametric) Mann Whitney U testinden
yararlanilmigtir.  Degiskenler arasindaki iliskiler incelenirken Pearson Korelasyon

Katsayisindan yararlanilmistir.

Sonuglar yorumlanirken anlamlilik diizeyi olarak 0,05 kullanilmis olup; p<0,05 olmasi
durumunda anlamli bir farkliligin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise anlamli bir

farkliligin olmadig belirtilmistir.

3.3. ETiK KURUL

Bu ¢alisma, Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul

Baskanliginca 21.12.2018 tarih ve 2018/1636 tarih ile onaylanmuistir.

4 BULGULAR
Calismaya Ocak 2011 — Aralik 2018 tarihleri arasinda Meram Tip Fakiiltesi Pediatrik

Endokrinoloji Kliniginde ekzojen obezite tanisi alan 200 hasta ¢aligsmaya dahil edilmistir.
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Olgularin antropometrik dl¢timleri, kan basinci 6l¢timleri, pubertal durumlari, obez
cocuklarin degerlendirilmesinde rutin olarak yapilmis olan aglik kan sekeri, tokluk kan sekeri,
HbA1C,Lipid profili, AST, ALT, kreatinin, Ure, sodyum, potasyum, ACTH, Kortizoldiizeyleri
bakilmistir.

TABLO 4.1. Cinsiyet ve puberteye gore ortalama parametre degerlerinin toplu
degerlendirilmesi

Kiz 103 51,5
Erkek 97 48,5
Prepubertal 86 43,0
Pubertal 114 57,0

Katilimeilarin %51,5°1 kiz, %48,5°1 erkektir. Katilimcilarin 103’1 kiz, 97’si erkekti.

Katilimcilarin  %43’i prepubertal grubunda yer alirken %57’si pubertal grubunda yer
almaktadir. Katilimcilarin 86°s1 prepubertal iken, 114’0 pubertaldi.

TABLO 4.2. Cinsiyet ve puberteye gore hastalarin toplu degerlendirilmesi

Normal 27 64,3
Prediyabet 15 35,7
Normal 21 47,7
Prediyabet 23 52,3
0,001*
Normal 26 42,6
Prediyabet 35 57,4
Normal 21 39,6
Prediyabet 32 60,4

Katilimeilarin  yer aldiklart puberte-cinsiyet ve normal-prediyabet gruplart arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0,01). Prepubertal-kiz grubunda yer
alan katilimcilarda goriilen prediyabet orami (%35,7), prepubertal-erkek, pubertal-kiz ve

pubertal-erkek gruplarinda yer alan katilimcilarda goriilen prediyabet oranlarindan (%52,3 -



%57,4 - %060,4) anlamli derecede diisiiktiir. Puberte-Cinsiyet gruplari arasinda ortalama
HbA1C degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

TABLO 4.3.Tiim gruplarin antropometrik parametrelerin toplu degerlendirilmesi

- 200 2,00 17,00
10,59+ 3,29
_ 200 62,60+24,03 15,00 140,50
_ 200 2,31+0,58 -0,54 4,56
_ 200 27,55%5,21 13,9 44,9
_ 200 2,1740,43 0 4,40
_ 200 146,80+18,90 80 185
_ 200 1,04+0,99 2,0 3,5
_ 200 112,39+14,87 76 155
_ 200 71,65+11,51 44 110

Katilimcilarin yas ortalamasi 10,59 yas idi. En kiiciik yas 2 iken enbiiyiik katililmc1 yasi 17
idi. Katlimcilarin agirlik ortalamasi 62,6 kg idi. Agirlik olarak en diisiik 6l¢iim 15 kg iken en
fazla dlgiilen agirlik 140,5 kg idi. Katilimcilarin agirlik sds ortalamasi 2,31 idi. Agirlik sds
—0,54 ile 4,56 arasinda degismekteydi. Katilimcilarin vki ortalamas1 27,55 idi. VKI 13,9 ila
449 arasinda degigsmekteydi. Katilimeilarin vki sds ortalamasi 2,17 idi. Ayrica 2,17+0,43
standart sapmaya sahipti. Katilimcilarin boy ortalamasi 146,8 cm idi. Katilimcilarin boylari
80 ila 185 cm arasinda degismekteydi. Katilimcilarin boy sds ortalamasi 1,04 idi.

Katilimcilarin boy sds’leri -2 ila 3,5 arasinda degismekteydi. Katilimeilarmn Sistolik Kan
Basinci ortalamasi 112,39 mmHg iken diyastolik kan basinci ortalamas1 71,65 mmHg idi.
Katilimcilarin sistolik kan basinct 76-155 mmHg arasinda degismekteydi. Katilimcilarin

diyastolik kan basinc1 44-110 mmHg arasinda degigmekteydi.

TABLO 4.4. Katihmcilarin prediyabet sikhgimin ve prediyabet tam Kkriterlerinin
degerlendirilmesi

Normal 95 47,5
Prediyabet 105 52,5
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<5,7 142 71,0

5,7-6,4 arasi 58 29,0
<100 145 72,5
100 ve Gzeri 55 27,5
<140 177 88,5
140-200 arasi1 23 115

Katilimeilarin - %47,5’1 normal, %52,5’1 ise prediyabet grubunda yer almaktadir.
Katilimeilarin %71’inin HbA1C degerleri 5,7 den kiigiik, %29 unun HbA1C degerleri 5,7 ila
6,4 arasinda idi. Katilimeilarin %72,5’inin A¢lik kan sekeri degerleri 100 mg/dl’den Kuguk,
%27,5’inin aglik kan sekeri 100 ve iizerindedir. Katilimeilarin %88,5’inin OGTT 2.saat kan
sekeri 140 mg/dl’den kicik iken, %11,5’inin OGTT 2.saat kan sekeri1l40-200 mg/dl

arasinda idi.

SEKIL 4.1. Normal ve prediyabet gruplarin ortalama HbA1C degerleri

Ortalama HbA1C

Normal Prediyabet

SEKIL 4.2. Normal ve prediyabet gruplarin ortalama achk kan sekeri degerleri
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Ortalama Aclik kan sekeri

Normal Prediyabet

TABLO 4.5. Katihmcilarin biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi

_ 200 93,18+12,41 25 166
_ 200 0,61+0,09 0,38 1,08
_ 200 22,52+5,49 8,0 41,0
_ 200 139,39+1,71 134 144
_ 200 4,47+0,34 3,5 5,8
_ 200 24,03+10,16 12 86
_ 200 25,11+15,24 6 110
_ 200 25,76+12,58 7 94
_ 200 11,60+5,19 3 31
_ 200 98,18+28,29 39 216
_ 200 46,29+11,11 13 125
_ 200 24,65+13,18 1,6 75,6
_ 200 121,93+62,09 39 358

TABLO 4.6. Prediyabet ve normal gruplarin biyokimyasal parametrelerinin
karsilastirilmasi
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Normal
Prediyabet
Normal
Prediyabet
Normal
Prediyabet
Normal
Prediyabet
Normal
Prediyabet
Normal
Prediyabet
Normal
Prediyabet
Normal
Prediyabet
Normal
Prediyabet
Normal
Prediyabet

Normal
Prediyabet

Normal
Prediyabet
Normal
Prediyabet
Normal
Prediyabet
Normal
Prediyabet
Normal

Prediyabet

95
105
95
105
95
105
95
105
95
105
95
105
95
105
95
105
95
105
95
105
95

105

95
105
95
105
95
105
95
105
95
105

0,6+0,08
0,62+0,1
21,90+5,8
23,09+5,15
139,66+1,67
139,15+1,72
4,50+0,36
4,45+0,32
24,59+12,88
23,52+6,86
24,53%14,92
25,64+15,58
25,26+12,07
26,21+13,06
11,63+4,72
11,58+5,6
94,65+25,19
101,38+30,6
47,52+13,17
45,1848,77
21,66+9,81

27,36%15,16

109,35+49,17
133,32+70,11
110,37+14,86
114,21+14,71
70,36+10,36
72,82+12,39
5,36+0,23
5,65+0,35
87,61+6,27
98,21+14,32

-1,733

-2,003

-2,524

-1,037

-0,724

-1,111

-0,576

-0,486

-1,395

-1,196

-2,168

-2,056

-1,656

-1,365

-6,835

-7,531

0,083

0,045*

0,012*

0,301

0,469

0,267

0,564

0,627

0,163

0,232

0,031*

0,041*

0,098

0,172

0,001*

0,001*
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Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “Agirlik” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Prediyabet grubunda yer alan
katilimcilara ait ortalama “Agirlik” degeri (67,90) normal grubunda yer alan katilimcilara ait
ortalama “Agirlik” degerinden (56,74) anlamli derecede yiiksektir. Katilimcilarin yer aldiklari
gruba gore ortalama “Agirlik SDS” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimeilarin yer aldiklar1 gruba gére ortalama “VKI” degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Prediyabet grubunda
yer alan katilmcilara ait ortalama “VKI” degeri (28,56) normal grubunda yer alan
katilmecilara ait ortalama “VKI” degerinden (26,44) anlamli derecede Yyiiksektir.
Katilimeilarin yer aldiklari gruba gére ortalama “VKIi SDS” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore
ortalama “Kreatinin” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimeilarin yer aldiklar1 gruba gére ortalama “Ure” degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Prediyabet grubunda
yer alan katilimcilara ait ortalama “Ure” degeri (23,09) normal grubunda yer alan
katihmecilara ait ortalama “Ure” degerinden (21,90) anlamli derecede Ylksektir.
Katilimeilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “Sodyum” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Prediyabet grubunda yer alan
katilimcilara ait ortalama “Sodyum” degeri (139,15) normal grubunda yer alan katilimcilara
ait ortalama “Sodyum” degerinden (139,66) anlamli derecede diistiktiir. Katilimcilarin yer
aldiklar1 gruba gore ortalama “Potasyum” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “AST”

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Katilimeilarin yer aldiklari gruba gore ortalama “ALT” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklari gruba gore
ortalama “ACTH” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “Kortizol” degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklari
gruba gore ortalama “LDL” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “HDL” degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer
aldiklar1 gruba gore ortalama “VLDL” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Prediyabet grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama
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“VLDL” degeri (27,36) normal grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “VLDL”
degerinden (21,66) anlamli derecede yiiksektir. Katilimcilarin yer aldiklari gruba gore
ortalama “TG” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir
(p<0,01). Prediyabet grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “TG” degeri (133,32)
normal grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “TG” degerinden (109,35) anlamli
derecede yiiksektir. Katilimeilarin yer aldiklart gruba gore ortalama “Sistolik Kan Basinc1”

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “Diastolik Kan Basinc1” degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer
aldiklar1 gruba gore ortalama “HbA1C” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Prediyabet grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama
“HbA1C” degeri (5,65) normal grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “HbA1C”
degerinden (5,36) anlamli derecede yiiksektir. Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama
“Glukoz” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01).
Prediyabet grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “Glukoz” degeri (98,21) normal
grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “Glukoz” degerinden (87,61) anlamli derecede

yuksektir.

TABLO 4.7. Prediyabet ve normal grubun boy parametrelerinin karsilastirilmasi

Normal 95 142,11+18,9 90 181
-3,434 0,001*

Prediyabet 105 151,06%17,94 80 185

Normal 95 0,94+1,0 -2,0 34
-1,347 0,198

Prediyabet 105 1,13%+0,97 -1,6 3,5

Katilimeilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “Boy” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklillk bulunmaktadir (p<0,01). Prediyabet grubunda yer alan
katilimcilara ait ortalama “Boy” degeri (151,06) normal grubunda yer alan katilimcilara ait
ortalama “Boy” degerinden (142,11) anlamli derecede yiiksektir. Katilimeilarin yer aldiklar
gruba gore ortalama “Boy SDS” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,01).
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TABLO 4.8.Pubertal ve cinsiyete gore andropometrik ve biyokimyasal parametrelerin

karsilastirilmasi

Prepuberta
|- Kiz

Prepuberta
| - Erkek

Pubertal -
Kiz

Pubertal -
Erkek

Prepuberta
|- Kiz

Prepuberta
| - Erkek

Pubertal -
Kiz

Pubertal -
Erkek

Prepuberta
|- Kiz

Prepuberta
| - Erkek

Pubertal -
Kiz

Pubertal -
Erkek

Prepuberta
|- Kiz

Prepuberta
| - Erkek

Pubertal -
Kiz

Pubertal -
Erkek

Prepuberta
|- Kiz

Prepuberta
| - Erkek

Pubertal -
Kiz

Pubertal -
Erkek

Prepuberta

44

61

53

42

44

61

53

42

44

61

53

42

44

61

53

42

44

61

53

42

40,54+12,25

46,62+14,89

77,84%+16,15

75,82+23,39

2,33%0,63

2,47%0,55

2,10£0,53

2,41%0,59

23,73%2,70

24,50%3,45

30,72+5,12

29,46%4,78

2,26%0,52

2,18+0,60

2,08+0,31

2,18%0,28

129,0£15,68

134,83+17,41

157,09+9,23

159,02+13,05

1,18+0,89

16,00

15,00

45,00

36,50

1,42

1,58

-,54

19,9

13,9

21,5

21,4

1,70

,00

1,67

90

80

130

128

79,00

76,00

115,00

140,50

4,56

3,75

3,14

3,94

31,7

32,6

44,1

44,9

4,40

3,16

2,83

2,81

163

164

176

185

3,4

107,333

12,74

76,925

5,691

106,033

15,401

0,001*

0,005*

0,001*

0,128

0,001*

0,002*
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|- Kiz

Prepuberta
| - Erkek

Pubertal -
Kiz

Pubertal -
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Katilimeilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “Agirlik” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Prepubertal-kiz ve prepubertal-erkek
grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “Agirlik” degerleri (40,54 — 46,62)pubertal-kiz
ve pubertal-erkek grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “Agirlik” degerlerinden (77,84
-75,82) anlaml derecede diisiiktiir. Katilimcilarin yer aldiklari gruba gore ortalama “Agirlik
SDS” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01).
Pubertal-kiz grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “Agirlk SDS” degeri
(2,10)prepubertal-erkek ve pubertal-erkek grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama
“Agirhik SDS” degerlerinden (2,47 — 2,41) anlamli derecede disiiktiir. Katilimcilarin yer
aldiklar1 gruba gére ortalama “VKI” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik

bulunmaktadir (p<0,01). Prepubertal-kiz ve prepubertal-erkek grubunda yer alan katilimcilara
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ait ortalama “VKI” degerleri (23,73 — 24,50)pubertal-kiz ve pubertal-erkek grubunda yer alan
katilimeilara ait ortalama “VKI” degerlerinden (30,72 — 29,46) anlamli derecede diisiiktiir.

Katilimeilarm yer aldiklari gruba gore ortalama “VKI SDS” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore
ortalama “Boy” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir
(p<0,01). Prepubertal-kiz ve prepubertal-erkek grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama
“Boy” degerleri (129,00 — 134,83)pubertal-kiz ve pubertal-erkek grubunda yer alan
katilimcilara ait ortalama “Boy” degerlerinden (157,09 — 159,02) anlamli derecede diisiiktiir.

Katilimeilarin yer aldiklari gruba gore ortalama “Boy SDS” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Pubertal-kiz grubunda yer alan
katilimcilara ait ortalama “Boy SDS” degeri (0,63) prepubertal-kiz, prepubertal-erkek ve
pubertal-erkek grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “Boy SDS” degerlerinden (1,18 —
1,34 — 1,15) anlamli derecede diisiiktiir. Katilimcilarin yer aldiklart gruba gore ortalama
“Kreatinin” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir
(p<0,01). Prepubertal-kiz ve prepubertal-erkek grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama
“Kreatinin” degerleri (0,56 — 0,56)pubertal-kiz ve pubertal-erkek grubunda yer alan

katilimcilara ait ortalama “Kreatinin” degerlerinden (0,64 — 0,65) anlamli derecede diistiktiir.

Katilimeilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “Ure” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farkliik bulunmaktadir (p<0,05). Pubertal-kiz grubunda yer alan
katilimeilara ait ortalama “Ure” degeri (20,67)prepubertal-kiz, prepubertal-erkek ve pubertal-
erkek grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “Ure” degerlerinden (22,97 — 23,69 —
23,32) anlamli derecede disiiktiir. Katilimcilarin yer aldiklari gruba gore ortalama “Sodyum”
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihik bulunmamaktadir (p>0,05).
Katilimcilarin yer aldiklari gruba gore ortalama “Potasyum” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimeilarin yer aldiklar1 gruba gore
ortalama “AST” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir
(p<0,05). Prepubertal-kiz grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “AST” degeri
(22,67)prepubertal-erkek ve pubertal-erkek grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama
“AST” degerlerinden (26,23 — 26,38) anlamli derecede diisiiktiir. Pubertal-kiz grubunda yer
alan katilimcilara ait ortalama “AST” degeri (21,34)prepubertal-erkek ve pubertal-erkek
grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “AST” degerlerinden (26,23 — 26,38) anlaml

derecede diisiiktiir. Katilimcilarin yer aldiklari gruba gore ortalama “ALT” degerleri arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Prepubertal-kiz grubunda yer
alan katilimcilara ait ortalama “ALT” degeri (19,95) prepubertal-erkek ve pubertal-erkek
grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “ALT” degerlerinden (25,93 — 32,53) anlaml
derecede diisiiktiir.Pubertal-kiz grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “ALT” degeri
(21,62) prepubertal-erkek ve pubertal-erkek grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama
“ALT” degerlerinden (25,93 — 32,53) anlamli derecede diisliktiir. Ayrica pubertal-erkek
grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “ALT” degeri (32,53), prepubertal-erkek
grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “ALT” degerinden (25,93) anlamli derecede
yuksektir. Katilimeilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “ACTH” degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklari
gruba gore ortalama “Kortizol” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “LDL” degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer
aldiklar1 gruba gore ortalama “HDL” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklart gruba gore ortalama “VLDL”
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihik bulunmamaktadir (p>0,05).
Katilimcilarin yer aldiklari gruba goére ortalama “TG” degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore
ortalama “Sistolik kan basinci” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Prepubertal-kiz ve prepubertal-erkek grubunda yer alan katilimcilara
ait ortalama “Sistolik kan basinc1” degerleri (101,88 — 107,70)pubertal-kiz ve pubertal-erkek
grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “Sistolik kan basinci” degerlerinden (120,28 —
115,51) anlamli derecede diisiiktiir. Katilimeilarin yer aldiklart gruba goére ortalama
“Diastolik kan basinc1” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Prepubertal-kiz ve prepubertal-erkek grubunda yer alan katilimcilara
ait ortalama “Diastolik kan basinci1” degerleri (65,31 — 68,18)pubertal-kiz ve pubertal-erkek
grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “Diastolik kan basinc1” degerlerinden (75,18 —

75,49) anlamli derecede diisiiktiir.

Katilimeilarin tamami dikkate alindiginda HbAIC ile YAS degiskenleri arasinda pozitif
yonli, zayif ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir (r= 0,168 ; p<0,05)

Katilimeilarin tamami dikkate alindiginda HbA1C ile VKI SDS degiskenleri arasinda negatif
yonlii, zayif ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-0,168 ; p<0,05)
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Normal grubunda yer alan katilimcilar dikkate alindiginda HbA1C ile Diastolik Kan Basinci
degiskenleri arasinda pozitif yonlii, zayif ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmaktadir (= 0,204 ; p<0,05)Prediyabet grubunda yer alan katilimcilar dikkate
alindiginda HbA1C ile Glukozdegiskenleri arasinda negatif yonlii, zayif ve istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmaktadir (r= -0,275 ; p<0,01)Katilimcilarin tamami dikkate
alindiginda Glukoz ile HDL degiskenleri arasinda negatif yonlii, zayif ve istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmaktadir (= -0,171 ; p<0,05).Katilimcilarin tamami dikkate
alindiginda Glukoz ile YAS degiskenleri arasinda pozitif yonlii, zayif ve istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmaktadir (= 0,219 ; p<0,01).Katilimcilarin tamami dikkate
alindiginda Glukoz ile VKI SDS degiskenleri arasinda negatif yonlii, zayif ve istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (r= -0,224 ; p<0,01).Normal grubunda yer alan
katilimcilar dikkate alindiginda Glukoz ile diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski bulunmamaktadir ( p>0,05).

Prediyabet grubunda yer alan katilimcilar dikkate alindiginda Glukoz ile
HbA1Cdegiskenleri arasinda negatif yonlii, zayif ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmaktadir (r= -0,275; p<0,01).Prediyabet grubunda yer alan katilimcilar dikkate
alindiginda Glukoz ile VKI SDS degiskenleri arasinda negatif yonlii, zayif ve istatistiksel
olarak anlaml bir iligki bulunmaktadir (= -0,254 ; p<0,01).Katilimcilarin yer aldiklari
gruba gore ortalama “Agirhik” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Tokluk sekeri yiiksek olan katilimcilara ait ortalama “Agirlik”
degeri (77,22) tokluk sekeri normal olan Katilimcilara ait ortalama “Agirlik” degerinden
(60,70) anlaml1 derecede yiiksektir. Katilimeilarin yer aldiklari gruba gére ortalama “Agirlik
SDS” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gére ortalama “VKI” degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Tokluk sekeri yiiksek olan katilimcilara ait
ortalama “VKI” degeri (31,16) tokluk sekeri normal olan katilimcilara ait ortalama “VKI”
degerinden (27,08) anlamli derecede yiiksektir. Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore
ortalama “VKI SDS” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklari gruba gore ortalama “Kreatinin”
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilhik bulunmamaktadir (p>0,05).
Katilimeilarmn yer aldiklar1 gruba gore ortalama “Ure” degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklart gruba gore

ortalama “Sodyum” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

32



bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “Potasyum”
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihlk bulunmamaktadir (p>0,05).
Katilimeilarin yer aldiklari gruba gore ortalama “AST” degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore
ortalama “ALT” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “ACTH” degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Tokluk sekeri yiiksek olan
katilimcilara ait ortalama “ACTH” degeri (31,91) tokluk sekeri normal olan katilimcilara ait

ortalama “ACTH” degerinden (24,96) anlaml1 derecede yiiksektir.

Katilimeilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “Kortizol” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore
ortalama “LDL” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “HDL” degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Katilimeilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “VLDL” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimecilarin yer aldiklar1 gruba gore
ortalama “TG” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0,05). Katilimeilarin yer aldiklari gruba gore ortalama “Sistolik Kan Basinci1” degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer
aldiklar1 gruba gore ortalama “Diastolik Kan Basinc1” degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklart gruba gore
ortalama “HDA1C” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). Katilimcilarin yer aldiklari gruba gore ortalama “Glukoz”
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Tokluk
sekeri yiiksek olan katilimcilara ait ortalama “Glukoz” degeri (99,87) tokluk sekeri normal

olan katilimcilara ait ortalama “Glukoz” degerinden (92,31) anlamli derecede yiiksektir.

Katilimeilarin yer aldiklar1 gruba gore ortalama “Boy” degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Tokluk kan sekeri yiiksek olan
katilimcilara ait ortalama “Boy” degeri (155,57) tokluk kan sekeri normal olan katilimcilara
ait ortalama “Boy” degerinden (145,67) anlamli derecede yliksektir. Katilimcilarin yer
aldiklar1 gruba goére ortalama “Boy SDS” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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5.TARTISMA

Calismamizda obez ¢ocuklarda prediyabet sikliginin oldukga yiiksek oldugunu ve boylece
tip 2 diyabet geligsme riskinin obezite ile birlikte artabilecegini tespit ettik.

Yakin gelecekte tilkemizde de gelismis iilkelerde oldugu gibi ¢ocukluk ¢ag tip 2 diyabet
sikliginda bir artis 6ngorilmektedir. Bu nedenle saglik kuruluslar1 ve gerekli birimler
tarafindan obezite prediyabet iliskisine yonelik arastirmalara, ¢calismalara ve topluma yonelik
programlara agirlik verilmelidir.

Yapilan ¢alismalarda adolesan kizlarda obezite daha sik oldugu belirtilmekle birlikte
cinsiyetac¢isindan belirgin fark bulunmamistir (Gungor ve ark 2005).Bizim ¢alismamizda da
obez grubun %51,5’1 kiz %48,5°1 erkekti. Obez grubunda kiz cinsiyeti fazla olmakla beraber
iki grup arasinda anlaml bir fark yoktu (p>0,05). Tiim bu ¢alismalar 1s1ginda prediyabet
ve cinsiyet arasinda korelasyon saptanmamistir. Yapilan bir ¢calismada obez tiirk
cocuklarinda bozulmus aclik glukozu diisiiniilene oranla daha sik oldugu gosterilmistir
(Atabek ve ark 2007). Biz de ¢alismamizda bozulmus aglik kan glukozunun tiim hasta
grubundaki oranini %27,5 bulduk. Calismamizdaki obez ¢ocuklarda bozulmus aglik glukozu
siklig literatiirle paralellik gostermektedir.

Yapilan bir ¢calismada kan basinci yiiksek olan ¢ocuklarm VKI, bel cevresi ve agirliklarinin
normal kan basincina sahip olan gruba oranla daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ayrica kan
basinci yiiksek olan agir1 kilolu ve obez ¢ocuklarda HbA1C yiiksekligi ve bozulmus lipid
degerleri ortaya ¢ikarilmistir (Sharma ve ark 2018). Bizim yaptigimiz ¢alismamizda ise
ekzojen obez ¢ocuklarda sistolik ve diyastolik kan basinct seviyelerinin tist limite yakin
oldugu bulunmustur.

Prediyabet obez grubunda prediyabet olmayan grupla kiyaslandiginda kan
basinci agisindan anlamli bir fark bulmadik (p>0,05). Her ne kadar kan basinglari
arasinda anlamli bir fark bulunmasa da prepubertal erkek ve kizlarda “Sistolik kan basinc1”
ve“Diastolik kan basinc1” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). Prepubertal ddnemde sistolik ve diyastolik kan basinci pubertal
ddneme oranla anlamli derecede diisiik bulduk.

Yapilan bir aragtirmada glukoz intoleransi pubertal obezlerde prepubertal
obezlerle kiyaslandiginda daha yiiksek oranda goriildiigii saptanmis (Atabek ve ark 2013).

Katilimcilarin yer aldiklar1 puberte-cinsiyet ve normal-prediyabet gruplari arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptadik (p<0,01). Prepubertal-kiz grubunda yer

alan katilimcilarda goriilen prediyabet orani (%35,7), prepubertal-erkek, pubertal-kiz ve
pubertal-erkek gruplarinda yer alan katilimcilarda goriilen prediyabet oranlarindan (%52,3 —
%57,4 - %60,4) anlaml1 derecede diisiiktiir. Buldugumuz veriler ve daha dnceki yapilan
caligmalar bize puberteye girisle beraber prediyabet sikliginin arttigini gostermektedir.

Yapilan bir ¢alismada komorbidite prevalanslart belirlenmis olup, alkolik olmayan
karaciger hastalig1 siklig1 %15,6 bulunmustur (Leon ve ark 2018).Bizim ¢alismamizda da
AST ve ALT degerlerinin puberte durumu ve cinsiyet ile arasindaki iliskide istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulundu(p<0,05). Prepubertal-kiz grubunda yer alankatilimcilara
ait ortalama “AST” degeri prepubertal-erkek ve pubertal-erkek grubunda yer alan
katilimcilara ait ortalama “AST” degerlerindenanlamli derecede diisiiktiir. Pubertal-kiz
grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “AST” degeri prepubertal-erkek ve pubertal-
erkek grubunda yeralan katilimcilara ait ortalama “AST” degerlerindenanlamli derecede
diisiiktiir. Prepubertal-kiz grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “ALT” degeri
prepubertal-erkek ve pubertal-erkek grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “ALT”
degerlerindenanlaml derecede diisiiktiir. Pubertal-kiz grubunda yer alan katilimcilara ait
ortalama “ALT” degeri prepubertal-erkek ve pubertal-erkek grubunda yer alan katilimcilara
ait ortalama “ALT” degerlerindenanlamli derecede diisiiktiir. Ayrica pubertal-erkek
grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “ALT” degeri, prepubertal-erkek grubunda yer
alan katilimcilara ait ortalama “ALT” degerinden anlamli derecede yiiksektir. Yapilan
literatiir calismalar1 ve yaptigimiz calismalar bize obez ¢ocuklarda alkolik olmayan karaciger
hastaliginin daha sik oldugunu gostermektedir.

Obezitenin komorbidite gosterdigi dislipidemi, yapilan bir retrospektif calismada %52,8
oraninda bulunmustur(Leon ve ark 2018). Bizim ¢alismamizda “VLDL” degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptadik (p<0,05). Prediyabet grubunda yer
alan katilimcilara ait ortalama “VLDL” degeri normal grubunda yer alan katilimcilara ait
ortalama “VLDL” degerinden anlaml1 derecede yliksektir. Katilimcilarin yer aldiklar: gruba
gore ortalama “TG” degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir
(p<0,01). Prediyabet grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “TG” degeri normal
grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama “TG” degerinden anlamli derecede yiiksektir.

Calismamizda prediyabet obez olan ¢ocuklarda prediyabet olmayan obez ¢ocuklarla

kiyaslandiginda TG ve VLDL diizeylerinde anlamli derecede yiikseklik vardi. HDL ve LDL
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dizeylerinde anlamli bir farklilik bulamadik. Prepuberte ve puberte dénemleri arasinda lipid
paneli agisindan anlamli bir farklilik bulamadik. Calismamizda hem prediyabet obez hem de
prediyabet olmayan obez cocuklarda ACTH ve kortizol diizeyleri normaldi ve gruplar
arasinda anlamli bir farlilik bulunmadi. VK1 6zellikle 2 yas iizeri cocuklarda obezite
degerlendirmesinde ilk asamada en 6nemli tetkik oldugu belirlenmistir (CDC, Styneve ark
2001). Yapilan galismalarda VKI yiiksek 6zgiilliige sahip oldugu ancak diisiik hassasiyete
sahip oldugu bulunmustur (Javed ve ark 2015).Baska bir calismada ise VKI ile HbA1C
arasinda pozitif yonlii bir korelasyon bulunmustur (Love-osborne ve ark 2018). Bizim
calismamizda dakatilimeilarin yer aldiklar1 gruba gére ortalama “VKI” degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p<0,01). Prediyabet grubunda yer alan
katilimeilara ait ortalama “VKI” degeri normal grubunda yer alan katilimcilara ait ortalama
“VKI” degerinden anlamli derecede yiiksek bulduk. Bizde obez olan
cocuklarda VKI yiikseldikge prediyabet sikliginin arttigini saptadik.

Ortalama “Sodyum-Potasyum” degerlerinde prediyabet ve normal grup arasinda

istatistiksel agidan anlamli bir farksaptamadik(p>0,05).

6.SONUC VE ONERILER

Yaptigimiz caligmada ekzojen obez olan 200 ¢ocukta prediyabet sikligi %52,5
bulunmustur. Calisma grubumuzdaki prediyabet prevalansi oldukga yuksek olup gocuklarda
tip 2 diyabetin 6nlenmesinde en 6nemli risk faktorii olan ¢ocukluk c¢agi obezite sikliginin
azaltilmasihedeflenmelidir. Obezite ile prediyabet parametreler olan HbA1C, aglik kan sekeri
ayrica OGTT nin 2. Saatinde olciilen kan sekeri diizeyi arasinda korelasyon vardi. Obezitenin
tip 2 diyabet gelisimine tek basina neden olmadig1 ama prediyabet igin 0ngorilebilir bir risk

oldugu goriilmektedir.

Ekzojen obez c¢ocuklarda kilo kaybinin saglanmasi ile tip 2 diyabet, dislipidemi,
metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastalik vb. hastaliklar ve bunlarin olusturacagi
komplikasyonlardan korunmak mimkindir. Ulusal obezite kontrol programlari ile obez

cocuklari tip 2 diyabetten korumak miimkiin olacaktir.
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