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1.GIRIS ve AMAC

Obezite ¢ocukluk ¢aginda yarattigi komplikasyonlar ve eriskinlige yansiyan
morbidite ve mortalite artis1 dolayisiyla onemli bir halk sagligi sorunudur. Son
yillarda diinyada ve iilkemizde obezite sikligi hizla artmaktadir(1). Obezite genel
olarak enerji aliminin enerji tiikketiminden fazla oldugu durumlarda viicut yag
dokusundaki artma ile karakterizedir. Obezitenin tanimi Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
tarafindan su sekilde yapilmaktadir; yag dokusunda ve diger organlarda sagligi
bozacak sekilde anormal ve asir1 miktarda yag birikmesidir. Diger bir deyimle
obezite, viicut yag oraninin artmasi sonucunda ortaya ¢ikan endokrin ve metabolik

degisiklikler ile karakterize kompleks, ¢cok faktorlii bir hastaliktir (2).

Cocuklar i¢in artmis yag doku birikimine gore obezite smiflamasi
yapilamadigindan tamim Viicut Kitle indeksi (VKI) (kg/m?) iizerinden yapilmaktadir.
VKI tipik olarak dogumdan sonra diismeye baslamakta, 6-8 ay ddneminde
yiikselmekte ve 5-7 yasa kadar diismeye devam etmektedir. Daha sonra erigkinlik
cagi diizeyine erisene kadar yiikselmeye devam eder (3). Centers for Disease Control
and Prevention (CDC) tanimiyla VKI 85-94p arasi fazla tartili, 95p ve iizeri obez
olarak tamimlanmaktadir. DSO tanimiyla ise VKI SD si 1-2 arasi fazla tartili, 2< obez

olarak tanimlanir.

Son 20 yilda Diinya ¢ocuklarindaki obezite orant %4 den %18 e kadar
yiikselmistir(4, 5). Ulkemizdeki ¢alismalar da gdstermektedir ki; 2016 yilinda her 5
cocuktan biri fazla tartili ya da obezdir(6). Cocukluk ¢aginda baslayan obezite
siklikla eriskin doneme de uzanir. Obez ¢ocuklarin eriskin donemde de obez olma
riski, obez olmayan ¢ocuklara gore 2 kat fazla bulunmustur (7).

Obez olarak gegirilen siire ve obezitenin derecesi arttikca komplikasyonlar
daha erken goriilmekte ve sikli§1 artmaktadir. Metabolik ve endokrinolojik
komplikasyonlar basta olmak {iizere kardiyovaskiiler, pulmoner, gastrointestinal,
ortopedik, dermatolojik ve psikososyal etkiler morbidite ve mortalite artigina sebep
olmaktadir. Metabolik sendrom; temelinde insiilin direncinin rol oynadigi : merkezi
obezite, hipertansiyon, hiperglisemi, dislipidemi sonucu artmis kardiyovaskiiler

hastalik riski ile giden bir bozukluktur (8, 9).



1988 yilinda Reaven tarafindan “sendrom X olarak ilk kez tanimlanmis ve
insiilin direnci iligkisi gosterilmistir (10). Metabolik sendrom tanimi eriskinde net
olmasima karsin, cocuk ve adolesanda bu konuda fikir birligi yoktur. Tanimlama
sendromun epidemiyolojisini belirlemek i¢in 6nemlidir. Bu degisik tanimlamalara
gbre sendromun prevalanst %15-50 arasinda degismektedir(8). 1998 yilinda DSO
tarafindan tanimlanan kriterler(11) , farkli arastirmacilar tarafindan modifiye edilerek
kullanilmaktadir. 2005 yilinda “ International Diabetes Federation (IDF)
tarafindan hastaligin tanimlanmasini netlestirmek amactyla tekrar
diizenlenmistir(12).

Cocukluk cagi obezitesinin yillar icerisinde hizla artan sikligr g6z Oniinde
bulunduruldugunda obeziteye bagli artan komplikasyonlar da dnem arz etmektedir.
Basta metabolik sendrom olmak {izere obeziteyle beraberlik gdsteren sorunlarin
tanimlanmasi olduk¢a 6nemlidir.

Calismamizda obez g¢ocuklarda komplikasyonlarin yasa ve cinsiyete gore
degerlendirilmesi; DSO, Cook ve ark. Ve IDF tanimlamalarina goére metabolik

sendrom Kriterlerini karsilagtirilmasi planlanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Obezite Tanimi, Siniflandirmasi ve Epidemiyolojisi

Obezite viicuda asir1 yag depolanmasi sonucu ortaya c¢ikan enerji
metabolizmasi bozuklugudur (13). Ancak viicut yag orani dl¢iim zorlugu ve yiiksek
maliyet nedeniyle; 2 yas {istli ¢ocuklarda obezite kilo ve boy iizerinden hesaplanarak
(kg/m?) obezite tanis1 konulmaktadir. Viicut kitle indeksi (VKI) yag oran1 konusunda
gecerli bir bilgi verse de; kisa boylu ¢ocuklarda ve yetersiz fiziksel aktiviteye bagl
kas kitlesi diisik olan c¢ocuklarda viicut yag oraninin gostermekte yetersiz
kalmaktadir (14). Bel c¢evresi ve bel-kalga orani, abdominal obezite

degerlendirilmesinde; deri kivrim kalinligi ise yag oran1 belirlemekte

kullanilmaktadir (15, 16).

Normal biiyiime gelisme diizenine gére viicut sivi orami degistiginden VKI
standartlarinin yas ve cinsiyete gore diizenlenmesi gerekmektedir. 2000 yilinda CDC
ve National Center for Health Statistics (NCHS) tarafindan 2-20 yas arasi gocuklar
i¢in VKI referanslari yaymlanmistir(17). Buna benzer olarak DSO tarafindan da 0-5
yas arast cocuklar icin VKI persentil degerleri belirlenmistir (18). Ancak bu
refererans degerler etnik kdkene, sosyokiiltiirel diizeye ve beslenme sekline gore
diizenlenmelidir. Son olarak tilkemiz ¢ocuklari i¢in 2015 yilinda O. Neyzi ve ark.
tarafindan VKI referans degerleri belirlenmistir (19). Buna gore 85-95 persentil arasi
fazla tartili, 95 persentil iizeri obez, 95 persentilin %120 fazlas1 ya da VKI 35
(kg/m?) iistii olanlar (hangisi daha diisiikse) ciddi obez olarak kabul edilmektedir(17).
Bu degerler de VKI nin 99 persentil iistii ya da 2,3 SD iistii olmastyla es degerdir(20,
21) (Tablo 1).

VKI SD (Z skoru) asagidaki formiile gore

(Olgiilen VKI degeri) - (Popiilasyonun ortalama 6l¢iit degeri)
VKI SDS:

Referans popiilasyonun standart sapmasi

Yasa ve cinsiyete uygun olarak hesaplanir.



Tablo 1. Obezite tanimlar1 (17, 18, 22)

CDC (2-20 yas) Fazla tart1: VK1 85-94 persentil
Obezite: VKI >95 persentil

Morbid obezite: VKI 95p >%120 veya VKI >35 kg/m2 veya >99p
veya SD > 2,3

DSO (0-2 yas) Boya gore agirlik >97,7p

DSO(5-19 yas) Fazla tart1: >1 SD (%85p- %94p)

Obezite: >2 SD (>%95p)

IOTF (2-18 yas) 2-18 yas aras1 kiz ve erkekler i¢in erigkinlerdeki fazla tart1 (25 kg/mz)

(Interational ve obezite (30 kg/m?) sinir degerlerine karsilik gelen VKI sinir

- pd 1 3 1. l .
Obesity Task degerleri belirlenmig

Force)

Son 50 yilda diinya istatistikleri degerlendirildiginde ¢ocukluk cagi obezitesinin hizla
artis gosterdigi dikkati ¢ekmektedir. Diinya capinda obezite sikligi 1975-2016 yillari
arasinda 3 katina kadar ¢ikmistir. CDC 2000 persentil referanslarina gore 2012
yilinda 2-19 yas aras1 cocuklar degerlendirildiginde; VKI 85 p iistii fazla tartili cocuk
siklig1 31,8 %, VKI 95 p iistii olan obez cocuk siklig1 16,9% olarak gériilmiistiir (23).
DSO 2016 verilerine gore; 5-19 yas aras1 ¢ocuklar arasinda fazla tartili ve obez olma
oranit 1975 yilinda yalnizca 4% iken; bu oran 2016 yilinda 18%’nin iizerine ¢ikmustir.
Obez cocuklarin sikligi karsilagtirildiginda ise 1975 yilinda yalnizca 1% oraninda
obezite goriiliirken 2016 yilinda kiz ¢ocuklarin 6% si erkek cocuklarin ise 8%’1 (124
milyon ¢ocuk) obez olarak saptanmistir(4).2010 COSI- Avrupa ¢alismasinda 6-9 yas
arast ¢cocuklarda fazla tart1 ve obezite oraninin diinya oranina benzer sekilde 33%
oldugu goriilmiistiir(24). CDC verilerine gore 2015 yilinda ABD’de 12-19 yas arasi
obezite sikligi 20,6%, 6-11 yas arast 18,4%, 2-5 yas arast 13,9% olarak
goriilmistiir(25).




Ulkemizde de yillar icerisinde ¢ocukluk ¢ag1 obezitesinin artis1 goriilmektedir. 2011
yilinda Tiirkiye’de Okul Cagi Cocuklarinda (6-10 yas) Biiyiimenin Izlenmesi
(TOCBI) projesi arastirma raporu (26) sonuglarina gére obez ¢ocuk orani 6.5%
olarak saptanmustir. 2013 de Cocukluk Cagi (ilkokul 2. Smiflarda) Obezite
Arastirmasi (COSI-TR) raporuna goére obez ¢ocuk orani 8,3% (27), 2016 ise Tiirkiye
Cocukluk Cag1 (ilkokul 2. Siniflarda) Sismanlik Arastirmasi (COSI-TUR) raporunda
ise 9,9%’dur (28). Fazla tartili oran1 da eklendiginde giintimiizde her 5 ¢ocuktan

birinin obez ya da fazla tartili oldugu goriilmektedir.

Obezite sikligr ; wrk, etnik koken ve sosyoekonomik kosullara bagli olarak
cesitlilik gostermektedir. Diisiik gelir diizeyi olan iilkelerde obezite prevelansi
yiiksektir. Ailede obezite goriilmesi de cocukluk cagi obezitesi sikligini arttiran en
onemli nedenlerden biridir. Ebeveynlerden birinde obezite goriilmesi ¢ocukta da

obezite goriilme riskini 2-3 kat arttirir (29).

Obez olan ¢ocuklarin ¢ogu eriskin yaslarda da hayatlarina obez olarak devam
etmektedir. Bu durum; ¢ocugun adolesan ¢agda olmasi, obezitesinin ciddiyeti ve

ebeveynlerinde de obezite olmasi halinde artmaktadir(29).

2.2 Obezite Etyolojisi

Cocukluk ¢ag1 obezitesi ¢ok cesitli faktorlerden etkilenebilmektedir. Yag doku
artist ; genetik, istah, beslenme aliskanliklari, fiziksel aktivite ve enerji harcanma
diizeyinden etkilenen karmasik bir etkilesimin sonucudur(1) .

Cevresel faktorlerin etkisiyle; aliman besinin niteligi, fiziksel aktivitenin
derecesi ve sekli belirlenir. Son 4 dekadda yemek endiistrisi belirgin sekilde
degismistir. Yiiksek kalori , basit karbonhidrat ve yag igerikli hazir yemekler
ozellikle kalabalik ailelerin siklikla tiikettigi ana Ogiinler haline gelmistir. Yiiksek
fruktoz icerikli hazir igecekler ¢ocuklar tarafindan siklikla tiiketilmektedir. Fruktoz;
glukozdan farkli olarak malonil-coA sinyal yolundan istahi1 azaltmayarak obezite
gelisime zemin hazirlamaktadir. Ayrica c¢ocuklarin beslenme sekli ailelerinin
beslenme seklinden, stres ve depresyondan etkilenmektedir(1).

Yine son yillarda gelisen teknoloji (bilgisayar, televizyon, akilli telefonlar,

oyun konsollari..) ve komsu ¢evre gilivenliginin diisiik olmasi ¢ocuklarin digaridan
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cok evde vakit gegirmesine yol agmaktadir. Cocugun odasinda televizyon bulunmasi
ve televizyon izleme siiresinin artmasi obezite orani artisiyla iliskilidir(30, 31). Ayni
sekilde artmis akademik gelisim cabasi da ailelerin ¢ocuklarini fiziksel aktiviteden

¢ok masa baginda vakit gecirmeye zorlamasina yol agmaktadir.

Genetik faktorler erken yasta obezite gelistigi durumlarda akla gelmelidir.
Coklu gen defektleri daha siklikla gézlense de monogenik defektler ve sendromlar da
goriilmektedir. Genetik iligkili obezite goriilen hastalarda ek bazi klinik 6zellikler
aranmalidir; kisa boy, dismorfik 6zellikler, gelisim geriligi, mental retardasyon,
retinal degisiklikler ve sagirlik gibi (1). Prader-Willi Sendromu; obeziteyle birlikte
giden sendromlardan en sik goriilenidir. Neonatal hipotoni, mental retardasyon,
hiperfaji, fasiyal dismorfi, hipogonadotropik hipogonadizm ve boy kisalig1 eslik

eder.

En sik goriilen tek gen defekti ise melanokortin 4 reseptdr gen mutasyonudur.
Diger gen defektleri ise; leptin, leptin reseptdr, proopiomenanokortin ve proprotein

konvertaz gen defektleridir (32, 33).

Epigenetik faktorlerin obezite lizerindeki etkisi de giderek daha sik konusulan
bir konu haline gelmistir. Cevre etkilesimi, mikrobiyata ve beslenmenin kilo
alimindaki etkisi tizerine yogunlasilmaktadir (34). Gebelik siirecinde annenin
mikrobiyatasindaki degisiklikler infantin mikrobiatasini da etkilemektedir. Fazla
tartil1 ve obez gebelerde Bacteroides, Clostridium, ve Staphylococcus daha fazlayken
Bifidobacterium normal tartili gebelere gore daha azdir. Bu mikrobiyata ¢esitliligi
cocuga aktarilmakta ve obezite riskini arttirabilmektedir(35).

Obez ¢ocuklarin %1 inden daha azinda endokrin nedenler
belirlenebilmistir(36). Bu ¢ocuklarin gogunda gelisme geriligi, kisa boy ve
hipogonadizm goriilebilmektedir (37). Steroid kullanimi, Cushing sendromu,
hipotiroidi, biiyiime hormonu eksikligi, ve pseudohipoparatiroidizm tip 1a (Albright
herediter osteodistrofisi) endokrin nedenli obezitenin basta gelen nedenleridir (Tablo

2).



Tablo 2. Obezitenin sekonder nedenleri (38)

Monogenik Obezite Nedenleri

Melanokortin 4 reseptor eksikligi

Sim 1 haploinsufficiency
Leptin eksikligi

Leptin reseptor eksikligi
Proopiomelanocortin eksikligi
Proprotein convertaz 1 eksikligi
Sendromlar

Prader-Willi

Bardet-Biedl

Cohen

Alstrom

Albert Herediter Osteodistrofisi
Beckwith-Wiederman
Carpenter

Norolojik

Beyin timori

Kraniel radyasyon 0ykiisii

Endokrin

Hipotiroidizm

Steroid maruziyeti

Biiytimii Hormonu Eksikligi
Pseudohipoparatiroidizm
Psikolojik

Depresyon

Yemek bozukluklari

Tla¢ alim

Trisiklik antidepresanlar
Glukokortikoidler
Antipsikotikler
Antiepileptikler
Siilfoniliireler

Hipotalamik Nedenler
Tumor

Kraniofarenjioma
ROHHAD*/ROHHADNET** sendromu

*ROHHAD= hipotalamik disfonksiyon iligkili hizli baglayan obezite + hipoventilasyon+ otonomik
disregiilasyon

**ROHHADNET = hipotalamik disfonksiyon iliskili hizl1 baslayan obezite + hipoventilasyon+
otonomik disregiilasyon+ noral crest tiimorii varlig:

2.3 Obezite Komplikasyonlar:

Obezite; basta endokrin, kardiyovaskiiler, gastrointestinal, pulmoner, kas-
iskelet sistemleri olmak {izere tiim viicut metabolizmas1 ile iliskili olarak
komplikasyonlara sebep olmaktadir. VKI yiikseldikce obezite iliskili saglik
sorunlarmin goriilme sikligi da artmaktadir. Cocukluk c¢aginda baslayan obezite
erigkinlik ¢agina wuzarken ¢oklu morbidite birlikteligi de eriskin caga

tasinmaktadir(39) (Sekil 1).



Sekil 1. Obezite komplikasyonlarinin VKI persetilinin artmastyla iliskisi(1-19
yas)(40)

]| VKi<90p | []| VKi=90p | m| VKi=97p | m| VKi>99.5p
60 - ----mememmemeiesemeeeeeeeemeseeeeeeieeeeeeeeseeesaes

'y §8 DD U——

Prevelans (%)

ﬁ

Tip 2 DM

Hipertansiyon
LDL yuksekligi

HDL Disikligi

Sistolik KB>95p

Trigliserit Yuksekligi

Divastolik KB>95p

Hiperkolestrolemi
Artmis Aclik Glukozu

Bozulmus Glukoz Toleransi

Bozuk Karbonhidrat Metabolizmasi

Yag doku hiicreleri olan adipositler dolasima bazi sitokinleri ve peptidleri
salgilar. Bunlar Interlokin 6 (IL-6) ve Tumor Nekrozis Faktor a (TNF a) gibi
proinflamatuar peptidlerdir. Ozellikle IL-6 karacigerde C reaktif protein(CRP)
yapimin1 uyarir. CRP ise Onemli bir inflamasyon gostergesidir. Basta
kardiyovaskiiler hastaliklar olmak {izere tiim komplikasyonlarla iliskii olabilecek
subklinik inflamasyonun gostergesidir. Ayrica VKI yiiksek, Trigliserit (TG) diizeyi
yiiksek, instilin direnci olan hastalarda antiinflamatuar bir peptid olan adiponektinin
de diisik oldugu saptanmistir. (41-43) inflamasyon obeziteyi komplikasyonlarla

iligkilendiren esas mekanizmadir (Tablo 3).

Bir diger mekanizma ise mikrobiyata olarak goriilmektedir. Barsak florasi ;

inflamasyon, yag depolanmasi ve insiilin direnci {izerinde etkilidir. Obezite varligi



barsak mikrobiyatasinin dengesinde degisikliklere neden olmaktadir. Obez bireylere
fekal transplantasyonun barsak mikrobiyatasini diizenleyerek instilin direnci lizerinde

faydali etkileri oldugu gosterilmistir(44).
Tablo 3. Obezite komplikasyonlar1 (1)

* Kardiyovaskiiler

v" Hipertansiyon

v" Sol ventrikiil hipertrofisi

v' Ateroskleroz
* Endokrin
Insulin direnci
Dislipidemi
Prediyabet-Tip 2 DM
Metabolik sendrom
PKOS
Subklinik Hipotiroidi
* Pulmoner

v’ Astim

v" Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS)
* Gastrointestinal

v NAFLD

v' Gastrointestinal Reflu
* Ortopedik

v Tibia vara

v Femur basi epifiz kaymasi
* Dermatolojik

v Akantozis Nigrikans

v' Stria
* Norolojik

v" Pseudotumor Cerebri
* Psikososyal
Davranis bozukluklari
Depresyon
Soyutlanma
Fislenme
Marjinallesme

ANANANENENEN

ANENENENEN

2.3.1 Kardiyovaskiiler riskler

Hipertansiyon, ventrikiiler hipertrofi, endotelyal disfonksiyon, artmis karotis
arter intima media kalinligi, koronerlerde ve aortta yag cizgileri ve fibroz plaklar
sonucunda olusan ateroskleroz riski bulunmaktadir. Insulin direnci ise karotiste erken
baslayan ateroskleroz olusumu ig¢in bagimsiz bir risk faktoriidir (45). Obez

cocuklarda aterosklerotik lezyonlarin erken yasta basladigi, sonunda da koroner arter
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hastalig1 riskinin arttig1 ve daha gen¢ yaslarda gozlenebilecegi gosterilmistir. Obez
erkek cocuklarinin normal kilolu kisilere kiyasla kardiyovaskiiler hastalik nedenli

mortalite oranlar1 2 kat fazladir (46, 47).

Obez ve fazla tartili ¢ocuklarda hipertansiyon riski artar ve bu risk VKI
artisiyla korelasyon gosterir (48). Obezitenin evre 2 hipertansiyonla artmis iliskisi
saptanmistir(49). VKI si 95 persentil iizeri olan ¢ocuklarin normal ¢ocuklara oranla
hipertansif olma olasiliklar1 3 kat fazladir (50). Cocukluk ¢aginda baslayan
hipertansiyon  nedeniyle ilerleyen yaslarda sol ventrikiil  hipertrofisi
goriilebilmektedir. Muayene odasinda anlik Olgiimlerle yapilan takiplerde
saptanamayan ve ambulatuar kan basinci 6l¢iimiiyle saptanan hipertansif hastalarin
olmast; kanitlanamasa da obez g¢ocuklarda hipertansiyon oranmnin %50 ye kadar
yiikseldigini gostermektedir(51). Cocukluk cag1 obezitesi varlig1 eriskin ¢agda VKI

normal araliklara ulagsa dahi hipertansiyon riskinde artisa sebep olmaktadir (52, 53).

Obeziteyle iliskili olarak lipid profilinde trigliserit yiiksekligi ve high density
lipoprotein (HDL) diistikliigli goriiliir. Buna “aterojenik dislipidemi” denmektedir.
Ozellikle santral yaglanma yani bel cevresi arttikca bu risk artmaktadir (54-56).
Trigliserid yiiksekligi ve HDL diisiikliigii artmis yag dokuyla iliskili oran lipid
metabolizmas1 bozukluklaridir (57). Insiilin direncinin de etkisiyle serbest yag
asitleri ve very low density lipoprotein (VLDL) diiretimi artar. Low-density
lipoprotein (LDL) yiiksekligi de obeziteye bagl dislipidemiler igerisinde bulunsa da
TG yiiksekligi ve HDL diisiikliigliniin obezite iliskisi daha gii¢liidiir (58).

2.3.2 Endokrinolojik riskler
Glukoz metabolizmasi bozukluklari:

Endokrinolojik problemlerin en 6nemli kaynag1 artmis yag doku oranina bagh
gelisen; insiilin direnci, bozulmus glukoz toleransi ve tip 2 diabetes mellitus
olusmasidir (59, 60). Prediyabet bozulmus aglik glukozu ya da (Oral Glukoz
Tolerans Testi) OGTT de saptanan bozulmus glukoz toleransi ile tanmir.
Hemoglobin Alc (HbAlc) yiiksekligi de bu durumda destekleyicidir. A¢lik glukoz
diizeyinin <126 mg/dL olmasi, HbAlc diizeyinin 5,7-6,4 % olmas1t OGTT yapilmasi

gerekliligini dogurur. 75 gr oral glukoz yiiklemesi sonrasi kan glukozunun 140-199

10



mg/dL arasi olmasi ise bozulmus glukoz toleransi varligini gosterir. Bu durum artmis

diabetes mellitus riski yani prediyabet olarak nitelendirilir (61, 62)(Tablo 4).

Tablo 4. OGTT degerlendirilmesi

AKS (mg/dL) OGTT 120. dk
Normal <100 <140
Bozulmus Ac¢hk 100-126 aras1
Glukozu
Bozulmus glukoz 140-199
toleransi
Diabetes Mellitus 126< 200<

Insulin direnci; artmis insiilin uyarisma bagh insiilin reseptorlerinin down-
regiilasyonu sonrast olusur. Bozulmus glukoz toleransini saptamak icin insiilin
direnci gosterilmesi dnemlidir. Bunun i¢in altin standart yontem “Hiperinsiilinemik
Oglisemik klemp metodu” olsa da testin uzunlugu ve zorlugu nedeniyle rutin
uygulanmasi giigtiir. Daha kullanighh metodlar olan; glukoz/insiilin orani, HOMA ve
QUCKI insiilin direnci degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir(Tablo 5). HOMA

erigkinler i¢in de ¢ocuklar i¢in de en sik kullanilan metoddur.

Tablo 5. Insulin direnci belirleme metodlar

Homeostasis model assessment (HOMA)

[Aclik Insulin diizeyi (microU/mL) x Aglik glukoz diizeyi (mmol/L)] + 22,5

ya da

[Aclik Insulin diizeyi (milliunits/mL) x Aclik glukoz diizeyi (mg/dL)] + 405
HOMA degeri insiilin direnci arttikga artig gosterir. Araliklar konusunda kesin bir
uzlagsma bulunmasa; >3,16 olmasi ¢ocuklar i¢in insiilin direnci gostergesidir(63)
Glukoz /insulin orani

Aclik glukoz degeri/ aclik insiilin degeri

Insulin direci arttik¢a glukoz/insiilin oran1 diiser

Oranin <7 olmasi insiilin direnci varligin1 gosterir(64)

Quantitative insulin sensitivity check index (QUICKI)

1 + [log (A¢lik insiilin diizeyi) (microU/mL) + log (aglik glukoz diizeyi) (mg/dL)]
QUICKI degeri insiilin direnci arttikca diiser. Kesin araliklar konusunda uzlagsma

olmasa da; 0.357 alt1 degerler insiilin direnci gostergesidir(65).
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Obez c¢ocuklarda %1-4 oraninda tip 2 diyabetes mellitus (T2DM)
goriilmektedir. Poliiiri, nokturi, polidipsi olmasit halinde akilda bulundurulmalidir.
HbAlc > 6,5, aclik kan sekeri > 126 ya da OGTT 2. Saat kan sekeri > 200 olmasi
halinde T2DM tanis1 konur (66). Tip 2 DM son 15 yila kadar ¢ocukluk ¢aginda pek
akla gelmezken artan obezitenin de etkisiyle artik tip 2 DM olup, ketoasidoz ile tani
alan hastalar mevcuttur(39). Ayrica erken yasta baslayan T2DM nin
komplikasyonlarinin goriilme hizi artmaktadir. Bu durum erken tanmin degerini
arttirmaktadir. Kiigiik yastan itibaren obez olan c¢ocuklarda tip 2 diyabet goriilme
riski daha ¢oktur. Cocukluk ¢aginda obez olup da sonrasinda VKI normal aralikta

devam eden eriskinler i¢in tip 2 diyabet gelisme riski hi¢ obez olmamis kisilerle

esittir (53).
Metabolik sendrom:

Metabolik sendrom erigkinler i¢in; abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi
ve hipertansiyonun birliktelik gosterdigi siklikla insiilin direnciyle iliskili olan artmis
kardiyovaskiiler hastalik riski tasiyan bir tablodur(9). Cocuklarda da kardiyovaskiiler
hastalik ve tip 2 diabetes mellitus riski artis1 gostergesi olarak kullanilmaktadir.
Cesitli kriterlere gore prevelans degerleri verilmektedir ancak bu konuda kesin bir
tanimlama heniiz olusturulamamistir(67). 2013 yilinda yapilan ¢ok merkezli bir
calismada obez popiilasyonda metabolik sendrom ortalama 29,2% siklikta

saptanmistir (68).

1988 yilinda Reaven tarafindan “sendrom X” olarak ilk kez tanimlanmis ve
insiilin direnci iligkisi gosterilmistir (10). Metabolik sendrom tanimi erigkinde net
olmasina karsin, ¢ocuk ve adolesanda bu konuda fikir birligi yoktur. Tanimlama
sendromun epidemiyolojisini belirlemek i¢in 6nemlidir. Bu degisik tanimlamalara
gbre sendromun prevalansi %15-50 arasinda degismektedir (8). 1998 yilinda DSO
tarafindan tanimlanan kriterler(11) , farkli aragtirmacilar tarafindan modifiye edilerek
kullanilmaktadir. 2003 yilinda Cook ve ark. tarafindan modifiye kriterler kullanilmas,

2005 yilinda IDF tarafindan hastalifin tanimlanmasini netlestirmek amaciyla tekrar

diizenlenmistir. (12) (Tablo 6) (69).
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Tablo 6. Metabolik sendrom tanimlayici kriterlerden; Modifiye DSO, Cook ve ark.,
IDF kriterleri

Degiskenler Cook (2003) Modifiye DSO(1998) IDF (2007)
HDL <40 mg/dl <35 mg/dI* <40 mg/dl
Trigliserit >110 mg/dL >105 mg/dL (10 yas >150 mg/dL
altr)
>136mg/dL (10 yas
ustii)*
Total - >05 p* -
Kolesterol
Achk Kan >110mg/dL >100mg/dL >100mg/dL
Sekeri
Kan Basina1  Sistolik KB>90p Sistolik KB>95p Sistolik
KB>130mmHg
Diastolik KB >85 mm
Hg
Bel Cevresi >90p - >90p
VKIi >95p
Tani 3 kriterin varligt 3 kriterin varlig1 Bel Cevresi persentili
*Dislipidemi >90p +
kriterlerinin birinin 2 kriterin varlig1

varlig yeterli

Metabolik sendrom patogenezi tam olarak anlasilamamis olsa da insiilin
direnci ve inflamasyonun onemli rolii oldugu bilinmektedir. Karacigerde, yag
dokusunda, cizgili kaslarda ve pankreasta biriken serbest yag asitlerinin insiilin
sinyal yolunu bozarak insiilin direncine neden oldugu diisiiniilmektedir. Karacigerde
gelisen insiilin  direncine yanit olarak glukoneogenez baskilanir. Olusan
hiperinsulinemi karacigerde lipojenik enzimleri tetikler ve trigliserid yapimi artar.
Ayn1 zamanda hiperinsulinemiye bagli olarak sempatik sinir sistemi aktivitesi, renal
sodyum retansiyonu sonucu hipertansiyon olabilecegi diisiiniilmektedir (70). Ayrica
instilinin nitrik oksit iiretimi yoluyla olusan vazodilator etkisi de insiilin direnci

olusmasi halinde baskilanmaktadir (71).

Metabolik sendrom siklig1r iilkelere hatta sehirlere gore kriterlerin
degisikliginin de etkisiyle biiyiik degisiklikler gdstermektedir. Ornegin Kuzey
Amerika’da obez adolesanlarda metabolik sendrom prevelansi iki farkli kriterle 27%
ve 32% seklinde bulunmustur. 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% gibi ¢ok genis aralikta
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sikliklar saptanmaktadir (72-76). Ulkemizde Ankara’da yapilan bir ¢alismada tiim
popiilasyonda 2,2%, obez grupta ise 21% oraninda metabolik sendrom

saptanmustir(77).

Son zamanlarda metabolik sendrom tanisi i¢in kullanilan kriterlerde VKI
yiiksekligi sart1 olmamasiyla da obez olmayan ¢ocuklarda metabolik sendrom sikligi
arastiritlmistir. Cin’de 2,3%, Kore’de 1,61%, Meksika’da 0,84% gibi oranlarla

normal tartili gocuklarda da metabolik sendrom tanisit konulmustur(73, 78, 79).
Polikistik over sendromu:

Artmis yag dokusu adipozitlerden salgilanan aromataz, seks hormon baglayici
globiilin azalmasi, yiiksek yag igerikli besinler... gibi gesitli faktorler {izerinden
ostrojenik etkiyi arttirir (80). Obezite 6zellikle kiz adolesanlarda; Polikistik over
sendromu (PKOS), prematiir adrenars ile iliskili olmaktadir. Dismenore goriilmesi
halinde arastirllmalidir. PKOS ile birliktelik gdsteren; mestriiel diizensizlikler, akne
ve hirsutizm sonucunda psikososyal bir ¢ok zorluk da beraberinde gelmektedir.
Normal tartili kizlara oranla; fazla tartilh olmak 3 kat, obez olmak 6 kat, ciddi obez
olmak on dort kat PKOS olma riskini arttirmaktadir(81).

Tiroid testi bozukluklari:

Totalde ve dinlenme halindeki enerji harcanmasi serbest T3 seviyesiyle ve
TSH diizeyiyle pozitif koreledir. Asir1 yag depolanmig viicutta enerji harcanmasi
artmistir. Bunun karsilig1 olarak da kilo artisina adaptasyon olarak TSH seviyesinde
yiikselme beklenir. VKI arttikga TSH degerinin arttigi ve kilo vermekle normal
araliga geriledigi gorlilmistiir. Bazal metabolizma hiz1 artmasina baghh TSH
yiiksekligi olmasi ongoriilerden sadece bir tanesidir. Bunun disinda; hipotalamo-
hipofizer-tiroid aksinin asir1 stimiile olmasina bagli TSH artmas1 da olasi sebeplerden

biridir. Obez ¢ocuklarda 28,8% oranla TSH yiiksekligi bulunmustur(82).

2.3.3 Gastrointestinal riskler

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH), alkol almayan kisilerde
alkole bagli yagh karaciger hastaliginin histolojik bulgularinin goriildiigii karaciger
hastaligidir. Kore de obez ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada 110 yas altinda NASH
sikligt 36%, 10 yas ustiinde 70% saptanmistir(83). Non-alkolik yagh karaciger
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hastalig1 basit steoatozdan steatohepatit, ilerlemis fibrozis ve siroza kadar genis
spektrumlu bir karaciger hasarini tanimlar. Non-alkolik yagl karaciger hastaligi,
cogunlukla obezite, tip 2 diyabet, hiperlipidemi ve insiilin direnci sonucu olarak,
gelismis tlkelerdeki en sik kronik karaciger hastaligidir. Karin agrilar1 olmasi
halinde akilda bulundurulmalidir. Bu durum histopatolojik olarak 3 baslikta
incelenmektedir; alkolik olmayan yagl karaciger, alkolik olmayan steatohepatit, son
olarak da inflamasyon ve fibrozisin ilerlemesi sonucu siroz goriilmesidir(84, 85).
Kesin tan1 karaciger biyopsisi ile konulsa da radyolojik goriintiileme klinikte en sik
kullanilan metoddur. Nedeni tam olarak gosterilememis olsa da insiilin direnci ile
yakin iligkilidir. Obezite ile Non- alkolik steatohepatit (NASH) arasinda yakin iliski
vardir. Obezlerde NASH sikligi, kilosu normal kisilere gore 6 kat daha fazla
bulunmustur(83).

Alkolik olmayan karaciger yaglanmasi bulunan hastalar siklikla
asemptomatik seyreder. Ancak muayeneyle saptanabilecek hepatomegali ya da sag
ist kadran agris1 eslik edebilir. ALT karaciger yaglanmasi i¢in dnemli bir gosterge
olup obez ¢ocuklarin yaklasik 10% unda ALT seviyesi > 30 U/l saptanmistir. AST ve
ALT seviyelerinde 2-4 kat artig goriilebilir. ALT/AST oranmin 1’den biiyiik
bulunmasi NAYKH i¢in karakteristik olmasimna ragmen olgularin %65-90’1nda bu
oran 1’in altindadir. ALT nin {ist sinirinin 2 kat1 kadar yilikselmesi NAYKH i¢in 57%
sensitif, 71%spesifiktir (86).

2.3.4 Pulmoner riskler

Obez cocuklarda , obez olmayanlarla karsilastirildiginda daha yiiksek oranda
obstruktif uyku apne sendromu goriilmektedir (87). Uykuya dalmada giigliik,
horlama, giindiiz uykuya meyil olmasi halinde akla gelmelidir. Obstruktif uyku apne
sendromunun siklig1 ve ciddiyeti de VKI nin artistyla dogru orantilidir (88). Artmus
yag dokuyla beraber insiilin direnci de obstruktif uyku apne sendromuyla iligkilidir.
Ayrica sagliksiz ve kisa uyku periyodlar1 obeziteyi tetikler. Ciddi obez ¢ocuklarda
anlamli satiirasyon diislikliiklerinin eslik ettigi alveoler hipoventilasyon da
goriilebilmektedir. Bu durum havayolu obstriiksiyonu olmaksizin da goriilebilir.
Restriktif ventilasyon defektiyle iligkili olabilecegi 6ngoriilmektedir (89). Tim bu

uyku problemlerinin kilo vermekle geriledigi goriilmiistiir.
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2.3.5 Ortopedik riskler

Ortopedik problemler yag dokusu artisinin mekanik etkileriyle iliskilidir.
Kalca agrisi, diz agrisi, yiiriime giicliigli olmasit halinde akla gelmelidir. Basta tibia
vara ve femur basi epifiz kaymasi olmak {iizere; kiriklar, kas-kemik agrilari, genu
valgum, alt ekstremite gelisim bozukluklar1 obez c¢ocuklarda normal tartili olan
¢ocuklara oranla ¢ok daha sik goériilmektedir. (90, 91). Femur bas1 epifiz kaymasi
siklikla prepubertal obez g¢ocuklarda goriiliir. Klinik olarak; travmadan bagimsiz
kalga ve diz agrisi ile hastalar basvurur (92). Obez ¢ocuklarda femur basi epifiz

kaymas1 goriilme riski normal tartili ¢ocuklarin 2 katidir(93).

2.3.6 Norolojik riskler

Pseudotiimor serebri yani idiyopatik intrakranial hipertansiyon riski obeziteyle
birlikte artar. Bu riskin normal tartili ¢ocuklara oranla 15 kat fazla oldugu
gosterilmistir (94).Tipik klinik bulgulari; bas agrisi, kusma, disa bakista kisitlilik,
diplopi seklindedir. Muayenede papilddem saptanir. Tedavide kilo vermek onemli bir

bilesendir.

2.3.7 Dermatolojik riskler

Akantozis nigrikans obez ¢ocuklarda siklikla goriilmektedir ve insiilin direnci
gostergesidir(95). Akantozis olusturan mekanizmalar tam olarak anlasilamamustir. 3
tip tirozin kinaz reseptorii, insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGFR1), fibroblast
biiyiime faktor reseptorii (FGFR) ve epidermal biiyiime faktorii (FGFR) sorumlu
tutulan etkenlerdir(96). Cillte olusan strialar ise hem cildin gerilmesine bagh

mekanik etkiyle hem de artmis adrenokortikoid diizeyleriyle iliskilidir (97).

2.3.8 Renal riskler

Lipit metabolizmas: diizensizlikleri bobrek yetmezliginde artisa neden
olmaktadir. Yag asitleri ve kolesteroliin tiibiiler epitel hiicrelerinden geri emilimi
tubulointerstisyel inflamasyon ve kopiik hiicresi doniisiimiine dolayisiyla da
glomertillerde doku hasarina sebep olmaktadir. Hem kolesterol yiiksekligi hem de

trigliserit yiiksekligi podosit hasarina sebep olmaktadir. Son yillarda obezitenin hizla
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artmasi kronik bobrek hastalifi ve bobrek yetmezliginde de belirgin artigla paralel
seyretmektedir. VKI artisiyla kreatin klirensi gostergesi olan sistatin C arasinda
anlamli korele bir iliski saptanmistir(98). Ayni1 zamanda bobrekte de yaglanma
sonrasi glomerulopati olusabilmektedir. Bunlarin disinda obezitenin diger
komplikasyonlarinda da oldugu gibi inflamasyon ve oksidatif stres artis1 da
birlestiginde bobrek hasart goriilmektedir. ABD’de eriskinlerde goriilen bobrek
hastaliklarinin 24%-33% tiniin obezite iligkili oldugu diistiniilmektedir(99).

2.3.9 Psikososyal riskler

Obez cocuklar siklikla; diisiik ozglivenli, depresif, anksiyetik ve diger
komplikasyonlarin da etkisiyle saglik sorunlarina bagli diisiik hayat kalitesiyle
yasamaktadir. Saglik iligkili hayat kalitesi diislikliigiiniin kanser tedavisi goren
cocuklar kadar diisiik oldugu bazi calisamalarda gosterilmistir(100). Okul ¢agi
cocuklart olduklarinda ise akran istismarina ve ayrimciliga maruz kalmaktadirlar

(101).

2.4 Obezite Tedavisi

Cocukluk ¢ag1 obezitesinin Onlenmesi igin bir g¢ocuk hekiminin uygulamasi

gerekenler soyle siralanabilir(102);

1. Hekim saglikli beslenmeyi ve uygun aktiviteleri tesvik etmeli, saglikli diyete
uyumu arttirmak i¢in okullarla isbirligi i¢inde olmali

2. Beslenme oOnerilerinde 6nemli nokta olan yiiksek kalorili- diisiik besin dgeleri
barindiran yiyeceklerden (enerji igecekleri, meyve sulari, fast food liriinleri,
misir surubu iceren yiyecek ve igcecekler, yiiksek yag ya da yiiksek sodyum
iceren yiyecekler, yiiksek kalorili atigtirmaliklar..) uzak durulmasi; meyve
sularinin yerine posali meyvelerin tiiketilmesini belirtmeli

3. Haftada 5 giin en az 20 dk ortalama 60 dk siirecek fiziksel aktiviteye tesvik
etmeli, her ¢ocuga 6zel fiziksel aktivite plan1 yapilmali

4. Saglikli uyku diizeninin saglanmasina yardimci olmali

5. Uzun siireli teknolojik aletlerin baginda gecirilen ekran siiresinin kisitlanmasi

saglanmali
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6. Obezite Onleyici Onerilerin sadece ¢ocuk degil biitiin aile tarafindan
uygulanmasi

7. Biitiin ailenin mevcut stres kaynaklarindan olabildigince uzaklastirilmasi
onerilmeli

8. Okul ve sosyal cevrenin de bu yasam tarzina uyumununun saglanmasi
onerilmeli

9. Toplumun obezite Onleyici davramis sekilleri agisindan bilgilendirilmesi
yapilmali

10. Siit cocugu doneminde anne siitii aliminin desteklenmesi Saglanmali

Obezite tedavisi i¢in en 6nemlisi yasam tarzi degisikligidir. Hekimin oncelikle
¢ocugun yasina ve sosyokiiltiirel durumuna uygun; aile merkezli yasam tarz1 ( diyet,
fiziksel aktivite ve davranigsal) degisiklerine yoOnlendirmesi gerekmektedir. Bu
yasam tarzi degisikliklerinin birincil basamagi saglikli beslenme Onerileridir.
Tatlandirilmis, misir surubu igeren, yiikksek yag ve sodyum iceren icecekler ve
yiyeceklerin alimi, fast food tiiketimi engellenmelidir. Meyve sular1 yerine posali
meyve tiikketimi tesvik edilmelidir. Cocuk ve adolesanlarda yiiksek yag icerikli
yiyeceklerin alimi azaltilmalidir. Meyve, sebze ve lifli yiyecek tiiketimi tesvik
edilmelidir. Bu sekilde beslenme diizeninin 3.5 yasindan sonra uygulanmasi halinde
6-18 yas arasi obezite oraninin %60 azalmasi beklenmektedir(103). Okul ve ev
isbirligiyle beslenme saatleri diizenlenmeli, sagliksiz atistirmaliklarin tiiketilmesi
engellenmelidir. Yeme bozukluklarina yonlendiren stres, depresyon, yalmzlik ve
dislanmislik hissi cocugun hayatindan uzaklastirilmalidir.

Fiziksel aktivite desteklenmelidir. Glinde en az 20 dk fiziksel aktivite beslenme
diizeni Onerileriyle birlikte uygulanmalidir. Tiim bu Onerilerle ilgili olarak aile
egitimi devamlilik i¢in en Onemli basamaktir. Ailenin ¢ocugun tedavi siirecine
destegi, kendine gilivenini desteklemeleri gerekmektedir.

FDA (food and drug adminstration) onayli obezite ilaglarinin sadece hekim
kontroliinde ve hekimin uygun gordiigii endikasyonlarla kullanilmasi 6nerilmektedir.

Bunun disinda ¢ocuklar i¢in obezite ilaglarinin kullanimi 6nerilmemektedir.
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3. CALISMA GRUBU VE YONTEM

Bu c¢alisma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dal1 Poliklinigine son bes yilda bagvuran
obezite tanistyla takipli hastalarin dosyalarinin retrospektif olarak taranmasiyla
yapildi. Calisma &ncesi Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun
24074710/785 sayili karariyla onay alind.

3.1 Calisma Protokolii

Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Endokrinoloji Polikliniginde
izlenen obez cocuk ve adolesanlarin dosyasi retrospektif olarak incelendi. Obez
hastalar VKI persentiline gore 95 persentil iistii olanlar olarak belirlendi. VKi =
Agirlik (kg)/Boy (m)? formiiliine gore hesaplandi. Yasa ve cinsiyete gore VKI
persentilleri, 6- 18 yas Tiirk kiz ve erkek VKI persentil egrisinden belirlendi (19)
(Sekil 2,3).

Sekil 2. Tiirk kiz cocuklar1 2-18 yas aras1 VKI persentil egrisi

% S0

VKI [kg/m’]

YAS [Yil]
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Sekil 3. Tiirk erkek ¢ocuklari 2-18 yas aras1 VKI persentil egrisi

31
30
29
28
27
26
25
24
o
S 22
&
Z 21
-~
20
19
18
17
16
15
14
13
12 -
1 2 3 B 5 6 7 8 9 10 I 12 13 14 15 16 17 18 19
YAS [Yil)
VKI SD V4 skoru) asagidaki formiile gore
(Olgiilen VKI degeri) - (Popiilasyonun ortalama 6lgiit degeri)
VKISD :

Referans popiilasyonun standart sapmasi
Yasa ve cinsiyete uygun olarak hesaplandi (19).

VKI SD sine gére ise 1,6-2,0 arasi fazla tartil1 >2,00 SD de olanlar obez olarak
kabul edildi. Tiim olgularin yas, cinsiyet, boy, agirlik 6lgtimleri 6l¢iimleri kaydedildi.

Hastalar 6,00-10-00 yas, 10,01-14,00 yas ve 14,01-18 yas olmak {izere grup
1,2 ve 3 diye ayrildi. Buna gore degerlendirilecek parametrelerin yas gruplarina gore
ayirdedilmesi planlandi. Adenotonsillektomi 6ykiisii varligi, Anne ve babada obezite

varligi, Klinik bulgular veren hastalarda obstruktif uyku apne sendromu varligi
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sorgulandi. Bulgu veren olgularda MR ve beyin omurilik sivisi basinci belirlenmesi

ile pseudotumor serebri tanisi arastirildi.

Hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglar1 Ol¢timleri kaydedildi,
persentilleri degerlendirildi (104). Bel c¢evresi persentili Tiirk ¢ocuklart igin
belirlenmis yas ve cinsiyet ¢izelgesine gore degerlendirildi(105). Pubertal durum
Tanner evrelemesine gore kaydedildi. Akantozis nigrikans ve stria varlig1r saptanma

durumu kaydedildi.

Tim olgularda, 8 saat aglik sonrasinda elde edilen aglik kan sekeri, insiilin,
total kolesterol, HDL, LDL, TG, kreatinin, iirik asit, BUN, ALT, AST, TSH, T4, T3
degerleri kaydedildi. HOMA-IR: [Aclik Insulin diizeyi (microU/mL) x Aglik glukoz
diizeyi (mmol/L)] + 22,5 formuliine gore hesaplandi. 3,16 iistii insiilin direnci olarak
kabul edildi. OUICKI = 1 + [log (A¢lik insiilin diizeyi) (microU/mL) + log (aglik
glukoz diizeyi) (mg/dL)] formiilii ile hesapland1 0.357 alti olan degerler insiilin
direnci olarak kabul edildi. Kan sekeri /insiilin oranlarina gore 7 nin alt1 insiilin
direnci olarak kabul edildi. OGTT yapilan hastalarin sonuglari degerlendirildi ve
kaydedildi. ALT degeri yiiksek bulunan, muayenede hepatomegali saptanan, karin
agrist olan hastalarda karin ultrasonografisi yapilip yapilmadigina bakildi. Buna gore

hepatosteatoz varlig1 - yoklugu kaydedildi.

Bel cevresi Olciimleri olan hastalarda Cook, IDF ve DSO kriterleriyle
metabolik sendrom varligir degerlendirildi. Bel ¢evresi Ol¢iimii olmayan hastalarda

ise yalnizca DSO kriterlerine gore metabolik sendrom varligi degerlendirildi.

e DSO kriterlerine gore; Asagidakilerden 3 iiniin olmas1 (106)
- HDL <35 mg/dL
- TG : 10 yas alt1 i¢in 105 mg/dL iistii, 10 yas {istii i¢in 136 mg/dL tistii
- Total Kolesterol >95 p
- Sistolik KB>95p
- VKI>95p
e (Cook ve ark. modifiye kriterlerine gore; asagidakilerden 3 iiniin
olmas1(107)
- HDL <40 mg/dL
- Trigliserit >110 mg/dL
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- Kan basinc1 >90 p
- Aclik Kan glukozu >110 mg/dL
- Bel gevresi > 90p
e IDF kriterlerine gore; VKI > 90p olmasi ve 4 kriterden 2 sinin
bulunmasi(107)
- HDL <40 mg/dL
- Sistolik Kan basinc1 >130 mmHg ya da diastolik kan basinci > 85 mmHg
- Aclik kan sekeri > 100mg/dL
- Bel gevresi >90p
- Trigliserit > 150 mg/dL

Dislama kriterleri; bilinen eski hipertansiyon varligi, ailesel dislipidemi,
bilinen tip 1 DM, steroid kullanim1 6ykiisii, diisiik dogum agirhigi oykiisii, genetik

hastalik 6ykiisii olmasidir.

3.2 istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendirilmesi, SPSS for Windows 20.0, (Statistical Package of
Social Science) paket programi kullanilarak istatistiksel olarak analiz edilmistir.
Tanimlayici istatistikler igin, sayi, ylizde, ortalama ve standart sapma kullanilmistir.
Ornekleme alacagimiz verilerin normal dagilim gosterip gdstermedigi Kologorov-
Smirnov testi ile analiz edilmis olup, normal dagilan verilerde parametrik, normal
dagilmayan verilerde nonparametrik analizler kullanilmistir. Degiskenler arasindaki
iliskiyi analiz etmek i¢in normal dagilan verilerde pearson, normal dagilmayan
verilerde ise spearman korelasyon testi kullanilmistir. Cinsiyete gore karsilastirma
icin independent t testi, varyanslarin esit olup olmadigi Levenee Testi ile
degerlendirilmistir. Normal dagilmayan verilerin ikili karsilagtirmasinda Mann
Whitney U testi kullanilmistir. Ug ve daha fazla grup karsilastirmalarinda normal
dagilan verilerde ANOVA, gruplar arasi farklar1 analiz etmek i¢in varyanslarin
homojenligi test edildikten sonra Tukey testinden yararlanilmistir. Normal

dagilmayan verilerde Kruskal Wallis testi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismada son 5 yilda poliklinige fazla kilo sikayetiyle bagvurusu saptanan
1325 obez hastanin dosyasi retrospektif olarak incelendi. Olgularin yas aralig1 6-18
yas arasinda idi. Aragtirmada yer alan 1325 hastanin 54,3%’i (n: 720) kiz, 45,7%’si
(n: 605) erkekti. Hastalarin yas ortalamasi 11,74 +£3,30 y1l , VKI ortalamas1 29,09 +
4,97 kg/m? (19,87 - 51,30) oldugu belirlendi.

Kiz ve erkek hastalarin yas ortalamalari uyumluydu (Tablo 7) . Her yastaki kiz
ve erkekler VKI SD sine gore karsilastirildiginda; kizlarm VKIi SD si erkeklere
oranla anlamli yiiksek bulundu (p<0,01).

Tablo 7. Hastalarm yas, boy, kilo, VKI 6zelliklerinin cinsiyete gore karsilastiriimast

Cinsiyet Ortalama +SS
Yas (y1l) Kiz (n: 720) 11,75+3.,40
Erkek (n:605) 11,74+3,19
Viicut agirhg (kg)  Kiz (n: 720) 65,64+20,70
Erkek (n:605) 71,17+£23,93
Boy (m) Kiz (n: 720) 148,90+14,41
Erkek (n:605) 152,93+17,09
VKI (kg/m?) Kiz (n: 720) 28,78+4,89
Erkek (n:605) 29.47+5,03
VKi SD Kiz (n:720) 2,61+0,56*
Erkek (n:605) 2,51+0,59

*p<0,001; “Independent t Test”

Yas gruplarma gore ayrilarak degerlendirildiginde; 10 yas altinda erkek
hastalarin VKI SD’sinin kizlarla karsilastirildiginda anlamli yiiksek, ancak diger yas
gruplarinda kiz hastalarin VKI SD’sinin erkeklere gore daha yiiksek oldugu saptandi
(p 0,00). (Tablo 8) Hastalar yas araliklarina gére; 6,00-10,00 yas aras1 grup 1, 10,01-
14,00 yas aras1 grup 2, 14,01-18,00 yas aras1 grup 3 olarak siniflandirildi.
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Tablo 8. Hastalarin yas, boy, kilo, VKI 6zelliklerinin cinsiyete gore karsilastiriimasi

Degisken = Yas gruplar1  Cinsiyet Ortalama +SS
Grup 1 Kiz (n:293) 46,12+ 8,92
Viicut Erkek (n:208) 48,23 + 11,99 **
agirhgt  Grup 2 Kiz (n:177) 75,70 £14,63
(kg) Erkek (n:186) 78,68+15,81
Grup 3 Kiz (n:175) 85,17+ 12,49
Erkek (n:122) 96,44+15,65*
Grup 1 Kiz (n:293) 134,96+8,95
Erkek (n:208) 134,84+9,47
Boy (m) Grup2 Kiz (n:177) 156,34+7,77
Erkek (n:186) 159,41+8,94*
Grup 3 Kiz (n:175) 162,07+6,77
Erkek (n:122) 171,14+9,97*
VKI Grup 1 Kiz (n:293) 25,14+2,89
(kg/m?) Erkek (n:208) 26,19+4,07*
Grup 2 Kiz (n:177) 30,77+4,39
Erkek (n:186) 30,80+4,66
Grup 3 Kiz (n:175) 32,39+4,19
Erkek (n:122) 32,85+4,05
VKiSD Grupl Kiz (n:293) 2,46+0,41
Erkek (n:208) 2,80+0,56*
Grup 2 Kiz (n:210) 2,60+0,59*
Erkek (n:234) 2,35+0,55
Grup 3 Kiz (n:217) 2,84+0,64*
Erkek (n:163) 2,37+0,55

*p<0,001 **p<0,05

Aragtirmada yer alan hastalarin 9%’u (n:119) 95-96, persentil araliginda yer
alir iken, 91%’i (n:1206) 97 ve iizerinde persentil araliginda yer almaktaydi. VKI
>99 p olan 827 hasta (62%) ciddi obez olarak saptandi. Orneklemde yer alan
hastalarin VKI SD si 2 iizeri 85,3% (n:1130) hasta, 2 altinda ise 14,7% (n:195) hasta
yer almaktaydi. VKI SD >2.3 olan 839 hasta (63%) ciddi obez olarak tespit
edildi(Tablo 9).
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Tablo 9. Obezite ciddiyetinin SD ve VKI persentiline gére karsilastiriimasi

Obezite Ciddiyeti VKI persentiline gore SD ye gore
Obez n:498 (%37,5) n:486 (%37,7)
Ciddi Obez n:827 (%62,5) n:839 (%63,3)

Ciddi obez olarak tespit edilen hastalar yas ve cinsiyete gore

karsilastirildiginda; kizlarin yaslarinin erkeklere gére anlamli yiiksek oldugu saptandi

(Tablo 10).
Tablo 10. Ciddi obez hastalarin cinsiyete gore yas dagilimi

Cinsiyet Ortalama +SS  p

Yas Kiz (n: 481)  12,06+3,54 0,000*
Erkek (n:358) 11,04+3,29

*p<0,001

Ailede Obezite Varhg iliskisi

Annede obezite olan 94 (7%) hastanin VKI persentil ortalamasi (99,00+1,24)
ile annede obezite olmayan hastalarm VKI persentil ortalamalari (98,90+1,21)
independent sample t testi ile karsilastirildi. Elde edilen sonuca goére gruplar arasinda
istatistiksel anlamli bir farklilik belirlenmedi (p>0,05).

Babada obezite olan 102 (7,6%) hastanin VKI persentil ortalamasi
(98,93+1,17) ile babada obezite olmayan hastalarm VKI persentil ortalamalari
(98,90+1,21) independent sample t testi ile karsilastirildi. Elde edilen sonuca gore

gruplar arasinda istatistiksel anlaml1 bir farklilik belirlenmedi (p>0,05).
Adenotonsillektomi OyKkiisii Tliskisi:

Adenotonsillektomi 6ykiisii olan 53 (%4) hastamn VKI persentil ortalamasi
(99,1£0,96) ve olmayan hastalarin VKI persentil ortalamalar1 (98,89+ 1,22)

arasindaki fark independent sample t testi ile analiz edildi. Yapilan karsilastirmada
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adenotonsillektomi dykiisii olan hastalarm VKI persentil degerlerinin, olmayanlardan

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu belirlendi (p<0,05).

Yas gruplarma gore adenotonsilektomi Oykiisii olan kiz ve erkekler arasinda
fark olup olmadigi ki kare testi ile analiz edildi. Yapilan analize gore gruplarda yer

alan kiz ve erkekler arasinda istatistiksel olarak farklilik belirlenmedi (p>0,05).

Adenotonsilektomi olan 6-10 yas arasinda yer alan 20 hasta; 10-14 yas
grubunda yer alan 13 hasta; 14-18 yas arasinda yer alan 20 hasta belirlendi. Yas
gruplar1 arasinda anlamli fark yoktu. Toplamda Adenotonsilektomi olan 53 hastanin

yas ortalamasi ise 11,85+3,67 oldugu goriildii.
OSAS tanisi alan 1 hasta mevcuttu (0,7%).
Cilt Bulgular iliskisi:

Orneklemde yer alan hastalarm VKI persentil degerleri ile AN varligi —
yoklugu arasinda fark olup olmadigi independent sample t testi ile analiz edildi.
Yapilan analizde AN var olan 438 hastanin (33%) VKI persentil ortalamasimin
(99,21+1,08) AN bulunmayan 886 hastanin VKI persentil ortalamas1 (98,75+1,24)
ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede biiyiik oldugu belirlendi (
p<0,0001) (Sekil 4 ).
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Sekil 4. Akantozis nigrikans bulgusu olan ve olmayan hastalarin VKI persentiline
gore dagilimi
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Akantozis Nigrikans

Orneklemde yer alan hastalarin  VKI persentil degerleri ile stria varlign —
yoklugu arasinda fark olup olmadigi independent sample t testi ile analiz edildi.
Yapilan analizde stria var olan 435 hastanin VKI persentil ortalamasimin
(99,20+£1,18) stria bulunmayan 890 hastanin VKI persentil ortalamasindan
(98,76£1,20) istatistiksel olarak anlamli derecede farkli oldugu belirlendi
(p<0,0001)( Sekil 5).
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Sekil 5. Stria bulgusu olan ve olmayan hastalarin VKI persentiline gére dagilimi
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Stria

AN varligmin kiz ve erkekler arasinda yas gruplarma gore istatistiksel fark
olup olmadig: ki-kare testi ile analiz edildi. Kiz ve erkekler arasinda yas gruplarina
gore istatistiksel fark belirlenmedi (p>0,05).

Stria varliginin kiz ve erkekler arasinda yas gruplarina gore istatistiksel fark
olup olmadig: ki-kare testi ile analiz edildi. Kiz ve erkekler arasinda grup 1, ve grup
3’de istatistiksel fark belirlenmedi (p>0,05). Grup 2’de kiz ve erkekler arasinda
istatistiksel fark oldugu kizlarda strianin goriilme oraninin istatistiksel olarak
erkeklerden daha fazla oldugu belirlendi (p<0,05).
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Obezite - Kan Basmea Iliskisi:

VKI persentil ile sistolik ve diyastolik kan basinci persentilleri arasinda iliski
olup olmadig1 spearman korelasyon analizi ile analiz edildi. Yapilan analizde sistolik
ve diyastolik kan basinci persentilleri arasinda (1:0,76; p<0,000) ileri derecede pozitif
yonde bir iliski oldugu ancak VKI persentil ile istatistiksel olarak anlamli bir

iliskinin olmadig1 belirlendi (p>0,05).

VKI persentil degerlerine gére sistolik kan basinci persentilleri arasinda fark
olup olmadigi (Tablo 11) testine gore sistolik kan basinci 50 persentil altinda yer alan
grubun, 95 {izerinde yer alan gruptan istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farkli
oldugu belirlendi (p<0,001). Buna gore; sistolik kan basinci persentili 95 {izerinde
olan grubun VKI persentili diger gruplardan anlaml yiiksek bulundu. VKI persentili
ile sistolik kan basinci persentili arasinda korelasyon varligi Spearman korelasyon
analiziyle test edildi ve dogru yonde diisiik derecede anlamli korele bulundu(p<0,01,
r<0,2) (Sekil 6).

Sekil 6. Sistolik kan basinci persentiline gére VKI persentili dagilimi
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Sistolik Kan Basinei persentili
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Tablo 11. VKI persentil degerlerine gére sistolik kan basinci persentilleri

Sistolik KB Persentili VKIi Ortalama £SS  p

50p altinda (n: 358) 98,72+ 1,24

50p-90p arasinda (n:520) 98,93+1,16 0,003*
91p-95p arasinda(n:121) 98,88+1,25

95p iizerinde (n:326) 99,06+1,22

*p<0,05 "ANOVA, Tukey”

Kan basinci sistolik persentilinin yaslara gore cinsiyet dagilimi ki kare testi ile
analiz edildi. Yapilan analize gore KB sistolik persentilin yas gruplarina gére

cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark belirlenmedi (p>0,05).

VKI persentil degerlerine gére diyastolik kan basinci persentilleri arasinda fark
olup olmadigi testine gore S0p altinda yer alan grubun, 91-95p ve 95p lizerinde yer
alan gruplardan istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farlilik oldugu belirlendi

(p<0,001). (Tablo 12)

Tablo 12. VKI persentil degerlerine gore diyastolik tansiyon persentilleri

Diyastolik KB persentili VKI Ortalama +SS p

S50p altinda (n: 255) 98,64+ 1,32

50p-90p arasinda (n:546)  98,92+1,15 0,001*
91p-95p arasinda(n:162)  98,94+1,22

95p iizerinde (n:362) 99,05+1,19

*p<0,001 "ANOVA, Tukey”

Diyastolik kan basinci persentillerinin kiz ve erkekler arasinda yas gruplarina
gore istatistiksel fark olup olmadig1 ki-kare testi ile analiz edilmistir. Kiz ve erkekler
arasinda grup 2 de istatistiksel fark belirlenmemistir (p>0,05). 6-10 yas grubunda kiz
ve erkekler arasinda istatistiksel fark oldugu diyastolik kan basinci persentili 50-90
olan kizlarin istatistiksel olarak erkeklerden daha fazla oldugu belirlenmistir
(p<0,05). Grup 3’de kiz ve erkekler arasinda istatistiksel fark oldugu diyastolik kan
basinci persentili 91-95 olan kizlarin istatistiksel olarak erkeklerden daha fazla

oldugu belirlenmistir (p<0,05).
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Buna gére ; diyastolik kan basinci persentili 95 {izerinde olan grubun VKI
persentili diger gruplardan anlamli yiiksek bulunmustur. VKI persentili ile sistolik
kan basinci persentili arasinda korelasyon varligi Spearman korelasyon analiziyle

test edilmis ve dogru yonde diisiik derecede anlamli korele bulundu(p<0,01, r<0,2).
Bel Cevresi Iliskisi:

Toplam 1325 hasta i¢ginde 300 hastanin bel ¢evresi dl¢iimiine ulasildi. Buna
gore tiim metabolik sendrom kriterlerinin degerlendirilecegi ortak dérneklem ayrildi
(Tablo 13).

Tablo 13. Orneklemlerin dagilimi

Cinsiyet Ortak Orneklem Toplam Orneklem
Kiz n:165 n:720

Erkek n: 135 n:605

Yas Ortalamasi 13,25+3,25 11,75+3,30

Bel cevresi persentil degerlerine gére VKI persentilleri arasinda fark olup
olmadig1 Kruskal Wallis testi ile analiz edilmistir. Yapilan analize gbre gruplar

arasinda VK1 persentili degerlerine gore farklilik oldugu belirlendi (p<0,001) .

Bel cevresi persentili ile VKI persentili Spearman korelasyon analizi ile test
edildiginde; VKI persentili arttikca bel gevresi persentilinin arttig1 ve bu iliskinin
pozitif yonde zayif anlamli oldugu goriildii (p:0,00, r:0,25). Prepubertal erkeklerde

bel gevresi artistyla VKI persentili arasinda korelasyon saptanmadi.

Bel gevresi 97 persentil altinda ve {lizerinde olan kiz ve erkekler arasinda yas
gruplarina gore istatistiksel fark olup olmadigi ki-kare testi ile analiz edildi. Kiz ve
erkekler arasinda grup 1°de istatistiksel fark belirlenmedi (p>0,05). Grup 2 de kiz ve
erkekler arasinda istatistiksel fark oldugu Bel cevresi 97 persentil altinda olan
kizlarn istatistiksel olarak erkeklerden daha fazla oldugu belirlendi (p<0,05). Grup
3’de kiz ve erkekler arasinda istatistiksel fark oldugu Bel g¢evresi 97 persentil
iistlinde olan erkeklerin istatistiksel olarak kizlardan daha fazla oldugu belirlendi
(p<0,05). Adolesan ¢agda erkeklerin kizlara gore daha yiiksek bel ¢evresi
persentiline sahip oldugu saptandi(Tablo 14).
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Pubertal durumla cinsiyet gruplar karsilastirildiginda; bel cevresi korelasyon
iligkisinin en ¢ok pubertal kizlarda oldugu (r:0,44), prepubertal kizlarda ve pubertal
erkeklerde de bel ¢evresiyle anlamli bir iliskinin oldugu (r:0,37) goriildii.

Tablo 14. Bel gevresi 97 persentil altinda ve lizerinde olan kiz ve erkekler

arasinda yas gruplarina gore istatistiksel dagilim

Cinsiyet Bel cevresi <97 p Bel ¢cevresi >97 p  Toplam p

Grupl Kiz 42 (%96) 2 (%4) 44(%100) 0,682
Erkek 19(%95) 1 (%5) 20(%100)
Grup2 Kiz 33 (%65) 18 (%35) 51(%100)  0,046**
Erkek 21 (%46) 25 (%54) 46(%100)
Grup3 Kiz 23 (%33) 47 (%67) 70(%100)  0,028**
Erkek 12 (%17) 57 (%83) 139(%100)
**p<0,05

Puberte Durumu iliskisi:

Orneklemde yer alan prepubertal kiz ve erkeklerin VKI persentil degerleri
arasinda istatistiksel fark olup olmadigi independent sample t testi ile analiz edildi.
Prepubertal grupta yer alan kiz ve erkeklerin VKI persentil degerleri arasinda
istatistiksel anlamli farklilik belirlenmedi (p>0,05). Pubertal grupta yer alan kiz ve
erkeklerin VKI persentil degerleri arasinda istatistiksel anlaml1 farklilik belirlendi (t:-
8,043; p<0,0001). Pubertal kizlarin persentil degerlerinin erkeklerden istatistiksel
olarak ileri derecede anlaml1 yiiksek oldugu goriildii.(Tablo 15)

Tablo 15: Puberte, cinsiyet ve VKI persentili iliskisi

Puberte durumu  Cinsiyet VKI persentil £ Min-Max p
SS
Prepubertal Kiz (n:374) 98,89+1,03 95,08-99,91 0,508
Erkek (n:389) 98,94+1,19 95,00-99,98
Pubertal Kiz (n:346) 99,22+1,02 95,04-99,99 0,000*
Erkek (n:216)  98,34+1,58 95,00-99,99
*P<0,001
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Achk Kan Sekeri:

Orneklemde yer alan 1325 hastanin acglik kan sekerinin ortalama 85,70+8,62
mg/dL (60-148) oldugu belirlendi. Kan sekerleri 60-100 mg/dL olan hastalar ile 100
iizerinde kan sekeri olan hastalarin VKI persentil ortalamalar1 independent sample t
testi ile analiz edildi. Yapilan analize gére gruplar arasinda VKI persentil degerine

gore istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmedi (p>0,05).

Aclik kan sekeri ile VKI persentil degeri pearson korelasyon analizi ile analiz

edildi, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki belirlenemedi(p>0,05).

Kan sekeri 100< olan kiz ve erkeklerde VKI persentili arasinda fark olup
olmadig1 Mann Whitney U testi ile analiz edildi. Yapilan analize gére VKI persentile
gore kizlar ve erkekler arasinda istatistiksel olarak belirlenmedi. Kan sekeri
yiiksekligi olan kiz (n:26) ve erkek (n:25) sayilari ile VKI persentilleri arasinda
anlamli farklilik yoktu. (p>0,05).

OGTT yapilan 55 hastada; 4 hasta (%7) tip 2 DM tanis1 aldi, 9 hastada(%16)
bozulmus glukoz toleransi saptandi, 9 hastada (%16) da bozulmus aglik glukozu

saptandi. Tiim hastalar arasinda 51 hastada bozulmus aglik glukozu saptand.

Insiilin Direnci iliskisi:

Orneklemde yer alan 1325 hastanin HOMA-IR ortalama degeri
3,68+2,48(0,25-22,91)’di. Arastirmada HOMA-IR pozitifligi kesme noktasi 3,16 ya
gore belirlendi, HOMA-IR degeri 3,16 ve alt1 olanlar ile 3,17 ve iizeri olan hastalar
arasinda VKI persentil ortalamalarini karsilastirmak amaciyla independent sample t
testi yapildi. Yapilan analize gore HOMA-IR 0,25 ile 3,16 arasinda olan hastalarin
(n:705) VKI persentil ortalamas1 98,84+1,17 iken, HOMA-IR 3,17 ve iizerinde olan
hastalarin (n:620) VKI persentil ortalamas1 98,98+1,26 oldugu, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu belirlendi. HOMA-IR 3,17 ve lizerinde
yer alan hasta grubunun VKI persentil degerlerinin digerlerinden istatistiksel olarak

yiiksek oldugu saptandi (p<0,05)

HOMA-IR ile VKI persentili arasinda iliski olup olmadigi Spearman
korelasyon analizi ile analiz edildi. Elde edilen sonuca gére HOMA-IR ile VKI
persentili arasinda pozitif yonde diisiik derecede korelasyon oldugu, HOMA-IR
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degeri artar iken, VKI persentil degerinin de birlikte arttig1 belirlendi (p<0,001,
r<0,2)(Sekil 7).

Sekil 7. HOMA-IR ve VKI persentili iliskisi
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HOMA-IR ile insiiin direnci varlig1 acisindan yas gruplarina gore cinsiyet
arasindaki fark, ki kare testi ile analiz edildi. Yapilan analize gore grup 1 ve 2°de yer
alan kizlarin erkeklerden istatistiksel olarak anlamli derecede farkli oldugu belirlendi
(p<0,05). Ancak 3. Grupta yer alan kiz ve erkeler arasinda istatistiksel olarak fark
belirlenmedi (p>0,05). HOMA-IR indeksine gore 6-14 yas arasi kizlarin erkeklere

gore insiilin direncinin daha fazla oldugu goriildii(Tablo 16).
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Tablo 16. Insulin direnci varlig1 agisindan yas gruplarina gore cinsiyet arasindaki
fark

Yas Cinsiyet HOMA-IR ye gore Toplam p
gruplari insiilin direnci
Var Yok

Grupl  Kiz 83(%28)  210(%72)  293(%100)  0,028**
Erkek 41(%20)  167(%80)  208(%100)

Grup2  Kiz 137(%65)  73(%35) 210(%100)  0,012%*
Erkek 127(%54)  107(%46)  234(%100)

Grup3  Kiz 128 (%59)  89(%41) 217(%100) 0,395
Erkek 104(%64)  59(%36) 163(%100)

**p<0,05

HOMA-IR ye gore insiilin direnci olan ve olmayan hastalar ile akantozis
nigrikans bulgusu var olup olmama arasinda iliskiyi analiz etmek i¢in ki kare testi
yapildi. Elde edilen sonuca gore insiilin direnci ve akantozis nigrikans varlig: ile her
ikisinin yoklugu arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik oldugu

belirlendi (p<0,001) (Tablo 17).

Tablo 17. HOMA-IR ye gore insiilin direnci varlig1 ile akantozis nigrikans iliskisi

Akantozis Insulin  Direnci Insulin  Direnci Toplam p
nigrikans var yok

Var 277 (%63) 161 (%37) 438 (%100)

Yok 343 (%39) 544 (%61) 886 (%100) 0,001*
Toplam 620 (%47) 705 (%53) 1325 (%100)

*p<0,001

Orneklemde yer alan 1325 hastanin kan sekeri/insiilin orani kesme noktasi >7
ile 7> olan hastalarin VKI persentil degerleri ortalamalar1 independent sample t testi
ile analiz edildi. Analize gore kan sekeri/insiilin oran1 7> yer alan 796 hastanin
persentil ortalamas1 98,97+1,24 iken, kan sekeri/insiilin orant > 7 olan 529 hastanin
persentil ortalamas1 98,82 1,15 oldugu belirlendi. Yapilan analizde VKI persentil

degerlerinin gruplar arasindan istatistiksel olarak anlamli derecede farkli oldugu kan
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sekeri/insiilin oram1 7 altinda yer alan hastalarm VKI persentil degerlerinin,

digerlerinden daha diisiik oldugu belirlendi (p<0,036).

Kan sekeri/insiilin oranina gore insiilin direnci varligi, yas gruplarina gore
cinsiyet arasindaki fark, ki kare testi ile analiz edildi. Yapilan analize gore 1. ve 2.
gruplarda yer alan kizlarin kan sekeri/insiilin oranina gore insiilin direnci varliginin
erkeklerden istatistiksel olarak anlamli derecede farkli oldugu belirlendi (p<0,05).
Ancak 3. Grupta yer alan kiz ve erkekler arasinda istatistiksel olarak fark
belirlenmedi (p>0,05) (Tablo 18).

Kan sekeri/insiilin oram1 ile VKI persentili arasinda iliski olup olmadig
Spearman korelasyon analizi ile analiz edildi. Elde edilen sonuca goére Kan
sekeri/insiilin oran1 ile VKI persentil arasinda negatif yonde korelasyon oldugu, Kan
sekeri/insiilin oran1 degeri diiserken, VKI persentil degerinin de birlikte arttig:
belirlendi (p<0,001 , r<0,2) (Sekil 8).

Sekil 8. Kan sekeri/insulin oran1 ve VK1 persentili iliskisi
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Tablo 18. Kan sekeri/insiilin oranina gore insiilin direnci varlig1 agisindan yas

gruplarina gore cinsiyet arasindaki fark

Yas Insiilin Direnci Varhg Toplam p

gruplant  Cinsiyet Var Yok

Grupl  Kiz 134(%46) 159(%54)  293(%100)  0,002*
Erkek 61(%29) 147(%71) 208(%100)

Grup2  Kiz 169(%81) 41(%19) 210(%100)  0,003*
Erkek 159(%68) 75(%32) 234(%100)

Grup3  Kiz 154 (%71) 63(%29) 217(%100) 0,490
Erkek 121 (%74) 42(%26) 163(%100)

*p<0,05

Orneklemde yer alan 1325 hastanin QUICKI ortalama degeri
0,32+0,03°(0,250-0,490) idi. Arastirmada QUICKI pozitifligi kesme noktas1 0,357
gore belirlenmis olup, QUICKI degeri 0,357 alt1 olanlar ile 0.357 ve iizeri olan
hastalar arasinda VKI persentil ortalamalarii karsilastirmak amaciyla independent
sample t testi yapildi. Yapilan analize géore QUICKI 0.357 altinda olan hastalarin
(n:558) VKI persentil ortalamas1 98,97+1,27 iken, QUICKI 0.357 ve iizerinde olan
hastalarin (n:767) VKI persentil ortalamas1 98,85+1,16 oldugu, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig belirlendi (p>0,05).

QUCKI indeksi ile VK1 persentili arasinda iliski olup olmadig1 Spearman
korelasyon analizi ile analiz edildi. Elde edilen sonuca gére QUCKI indeksi ile VKIi
persentil arasinda negatif yonde korelasyon oldugu belirlendi (p<0,001 , r<0,2)
(Sekil 9).

37



Sekil 9. QUICKI degeri ve VKI persentili iliskisi
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QUICKI ye gore insiilin duyarliligi, yas gruplarina gore cinsiyet arasindaki
fark, ki kare testi ile analiz edildi. Yapilan analize gore 1. Grupta yer alan kizlarin
erkeklerden istatistiksel olarak anlamli derecede farkli oldugu belirlendi (p<0,05).

Ancak 2. Ve 3. Gruplarda yer alan kiz ve erkeler arasinda istatistiksel olarak fark
belirlenmedi (p>0,05) (Tablo 19).
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Tablo 19. QUICKTI’ye gore insiilin duyarliligi agisindan yas gruplarina gore cinsiyet

arasidaki fark

Yas Cinsiyet QUICKI diisiikliigii Toplam p

gruplar: Var Yok

Grupl  Kiz 231(%79)  62(%21) 203(%100)  0,018**
Erkek 146(%70)  62(%30) 208(%100)

Grup2  Kiz 197(%94)  13(%6) 210(%100) 0,541
Erkek 219(%94)  15(%6) 234(%100)

Grup3  Kiz 205(%95)  12(%5) 217(%100) 0,642
Erkek 156(%96)  19(%4) 163(%100)

**n<0,05

Tablo 20. Glukoz/Insulin oran1 ve HOMA ya gére insiilin direnci, QUICKI ye gére

insiilin duyarlilig1 azalmasi varligi karsilastiriimasi

Insiilin Direnci HOMA-IR QUICKI Glukoz/Insulin
Durumu Orani

Var %46 (n:620) %87 (n:1154) %61 (n:798)
Yok % 54 (n:705) %13 (n:171) 9639 (n:527)

Karaciger Fonksiyon Testleri iliskisi:

VKI persentil degeri ile AST degeri arasinda iliski olup olmadigini analiz
etmek icin spearman korelasyon analizi yapildi. Yapilan analize gore gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadigi belirlendi (p 0,6).

Yas gruplarinda cinsiyete gore AST degerleri arasindaki farklar t testi ile analiz
edilmistir. Yapilan analize gore 1. Grupta istatistiksel farklilik belirlenmedi (p>0,05).
Yas grubu 2 ve 3 te yer alan kizlarin AST degerlerinin erkeklerden diisiik oldugu ve
bu sonucun istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik oldugu belirlendi

(p<0,001) (Tablo 21).
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Tablo 21. Yas gruplarinda cinsiyete gore AST degerleri arasindaki farklar

Grupl Kiz (n:290)
Erkek (n:208)
Grup2 Kiz (n:206)
Erkek (n:232)
Grup 3 Kiz (n:217)
Erkek (n:163)
*p<0,001

AST ortalama+SS p

27,73+8,59 0,265
28,55+7,33

23,05+7,67 0,001*
27,03+10,87

19,65+5,42 0,001
26,12+11,69

VKI persentil degeri ile ALT degeri arasinda iliski olup olmadigin1 analiz

etmek i¢in spearman korelasyon analizi yapildi. Yapilan analize gére gruplar

arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde anlaml1 bir iliski oldugu belirlendi (r: 0,72;

p<0,05).

Sekil 10. ALT ve VKI persentili iligkisi
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Yas gruplarinda cinsiyete gore ALT degerleri arasindaki farklar t testi ile analiz
edildi. Yapilan analize gore yas grubu 1, 2 ve 3 te yer alan kizlarin ALT degerlerinin
erkeklerden diisiik oldugu ve bu sonucun istatistiksel olarak ileri derecede anlamli

farklilik gosterdigi belirlendi (p<0,001). (Tablo 22)
Tablo 22. Yas gruplarinda cinsiyete gore ALT degerleri arasindaki farklar

ALT ortalama+SS p

Grupl Kiz (n:290) 21,75+10,75 0,047**
Erkek (n:208) 24,08+15,35

Grup2 Kiz (n:206) 21,88+14,80 0,001*
Erkek (n:232) 29,21+19,70

Grup3  Kiz(n:217) 19,16+8,32 0,001*
Erkek (n:163) 34,05+28,21

*p<0,001; **p<0,05

Hepatosteatoz varligi (n:63) — yoklugu (n:25) ile ALT degerleri arasinda fark
olup olmadigi Mann Whitney U testi ile analiz edildi. Hepatosteatoz var olan
hastalarin ALT degerleri (48,01+ 42,95 U/L) ile hepatosteatoz olmayan hastalarin
(26,97+14,79 U/L) ALT degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik oldugu,
hepatosteatoz bulunan hastalarin ALT degerlerinin bulunmayanlardan daha fazla

oldugu belirlendi (p<0,05) (Tablo 23).

Tablo 23. Hepatosteatoz varliginin ALT diizeyi ile karsilagtirilmasi

Hepatosteatoz USG ile Steatoz Var Steatoz Yok p

kanitlanmis varhgi

ALT (U/L) 48,01+42,95 26,97+14,79 (n:25)  P<0,05
(n:63)

Yas gruplarinda cinsiyete gore Hepatosteatoz ve yoklugu arasinda fark olup
olmadig ki kare testi ile analiz edildi. Yapilan analize gére 1. Grupta yer alan kiz ve
erkekler arasinda istatistiksel fark belirlenmedi (p>0,05). Yaslar1 2. ve 3. Grupta yer
alan kiz ve erkekler arasinda istatististiksel olarak farklilik oldugu, Hepatosteatoz var
olan erkeklerin sayisinin, kizlardan istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek

oldugu belirlendi (p<0,05) (Tablo 24).

41



Tablo 24. Yas gruplarinda cinsiyete gore hepatosteatoz varligi ve yoklugu

arasindaki farklar

Hepatosteatoz Toplam p
Yok Var
Grupl  Kiz 4(%33,3)  8(%66,7) 12(%100) 0,396
Erkek 5(%55,6)  4(%44,4) 9(%100)

Grup2  Kiz 6(%40) 9(%60) 15(%100) 0,039*
Erkek 2(%9) 19(%691) 21(%100)
Grup3  Kiz 6(%46) 7(%54) 13(%100) 0,037*
Erkek 2(%11)  16(%89) 18(%100)

*p<0,05

Hepatosteatoz varligt ve HOMA-IR ile saptanan insiilin direnci arasindaki
iliskiye bakildiginda ; hepatosteatoz olan grupta HOMA-IR degerleri anlamli ytliksek
bulunmustur (Tablo 25).

Tablo 25. Hepatosteatoz varligina géore HOMA-IR degerleri

Steatoz varhg HOMA-IR degeri p degeri
Yok 2,34(0,95-12,06) 0,02*
Var 4,10 (0,80-17,5)

ALT diizeyi ile HOMA-IR degeri arasinda korelasyon degerlendirildiginde ise;
HOMA-IR yiikseldikce ALT’nin de ylikseldigi goriildii. Diislik derecede anlamli
pozitif korelasyon saptandi(p:0,00, 1=0,22).

Lipid Profili:

VKI persentili ile HDL arasinda iliski olup olmadigi pearson korelasyon
analizi ile analiz edildi. Analiz sonucuna goére VKI persentili ile HDL arasinda
negatif yonde iyi derecede iligki oldugu (r:-0,63; p<0,001) belirlendi(Sekil 11).
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Sekil 11. HDL ve VKI persentili iliskisi
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HDL sinir1 40 mg/dL dikkate alinarak yapilan gruplandirmada orneklemde
yer alan hastalarin %26,9 ‘u (n:357) HDL 40 mg/dL ve altinda olan hastalar iken;
%70,6’s1 (n: 935) HDL 40 mg/dL iizerinde yer alan hastalardi. Gruplar arasinda VKIi
persentil sonucuna gore fark olup olmadigi independent sample t testi ile analiz
edildi. Buna gére HDL 40 mg/dL ve daha diisiik olan hastalarmn VKI persentil
ortalamalar1 (99,05+1,08), HDL 40 mg/dL iizerinde olanlardan daha fazla oldugu,
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik oldugu belirlendi
(p<0,005).Yas gruplarinda kiz ve erkekler arasinda HDL degerleri arasinda fark olup
olmadig t testi ile analiz edildi. Grup 1’de yer alan kizlarin erkeklerden istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik oldugu belirlendi (p<0,05). Grup 2’de yer alan kiz ve
erkekler arasinda fark belirlenmedi (p>0,05). Grup 3’de yer alan erkeklerin HDL
degerlerinin kizlardan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu belirlendi
(p<0,05). (Tablo 26)
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Tablo 26. Yas gruplarinda kiz ve erkekler arasinda HDL degerleri arasinda fark

HDL(mg/dL) p
ortalama+ SS
Grupl Kiz (n:279) 46,49+10,39 0,003**
Erkek (n:204) 49,32+10,91
Grup2 Kiz (n:200) 45,45+10,31 0,949
Erkek (n:232) 45,39+8,67
Grup3  Kiz(n:215) 47,09+10,45 0,002*
Erkek (n:162) 43,29+13,15

*p<0,001

Buna gore; 1. grupta obez kizlarda HDL degeri daha diisiik seyrederken 3.
grupta erkeklerde HDL disiikliigii daha sik goriilmekteydi.

VKI persentili ile LDL arasinda iliski olup olmadig1 pearson korelasyon testi
ile analiz edildi. Analiz sonucuna gore VKI persentili ile LDL arasinda istatistiksel
anlaml bir iliski belirlenmedi (p>0,05). Orneklemde yer alan hastalarin LDL kesme
noktas1 130 mg/dL ve altinda olan (98,92+1,22) hastalarla 131 mg/dL iizerinde olan
(98,83+1,18) hastalarin  VKI persentil sonuglar1 arasinda fark olup olmadig
independent sample t testi ile analiz edildi. Yapilan analizde gruplar arasinda
istatistiksel anlamli farklilik belirlenmedi (p>0,05).Yas gruplarinda kiz ve erkekler
arasinda LDL degerleri arasinda fark olup olmadig: t testi ile analiz edildi, gruplar

arasinda istatistiksel olarak fark belirlenmedi (p>0,05).

VKI persentil ile total kolesterol arasinda iliski olup olmadigi pearson
korelasyon testi ile analiz edildi. Analiz sonucuna gore VKi persentil ile total
kolesterol arasinda istatistiksel anlamli bir iliski belirlenmedi (p>0,05). Orneklemde
yer alan hastalarin total kolesterol kesme noktast 200 mg/dL ve altinda olan
(98,93+1,21) hastalarla 200 mg/dL iizerinde olan (98,80+1,24) hastalarmn VKI
persentil sonuglar1 arasinda fark olup olmadigi independent sample t testi ile analiz
edildi. Yapilan analizde gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik belirlenmedi
(p>0,05).Yas gruplarinda kiz ve erkekler arasinda total kolesterol degerleri arasinda
fark olup olmadigi t testi ile analiz edilmis olup, 2. Ve 3.gruplar arasinda istatistiksel

olarak fark belirlenmedi (p>0,05). Yasa gore 1. Grupta yer alan erkeklerin total
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kolesterol degerlerinin kizlarinkinden diisiik oldugu ve bu sonucun istatistiksel olarak

ileri derecede anlamli farklilik gosterdigi belirlendi (p<0,05)(Tablo 27).

Tablo 27. Yas gruplarinda kiz ve erkekler arasinda total kolesterol degerleri arasinda
fark

Total kolesterol p

ortalama+ SS

Grupl Kiz (n:280) 167,37+32,47 0,003*
Erkek (n:205) 172,17+431,05
Grup2  Kiz (n:200) 167,81+31,69 0,315
Erkek (n:232) 170,98+33,21
Grup3  Kiz(n:214) 168,61433,52 0,663
Erkek (n:161) 170,14+33,92
*p<0,05

VKI persentili ile TG arasinda iliski olup olmadig1 pearson korelasyon testi ile
analiz edildi. Analiz sonucuna gore VKI persentili ile TG arasinda istatistiksel

anlamli bir iligki belirlenmedi (p>0,05).

VKI persentil degerinin 10 yas ve altinda olan 485 hastalarda TG degerinin 100
mg/dL kesme noktasina gore farki one sample t testi ile karsilagtirildi. 10 yas altinda
yer alan hastalarin kesme noktast 100 mg/dL ve altinda olan (99,09+0,96) hastalarla
101 mg/dL iizerinde olan (99,15+0,88) hastalarin VKI persentil sonuglar1 arasinda
fark olup olmadigi independent sample t testi ile analiz edildi. Yapilan analizde

gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik belirlenmedi (p>0,05).

VKI persentil degerinin 11 yas ve iizerinde olan (n:730) hastalarda TG
degerinin 130 mg/dL kesme noktasina gore farki one sample t testi ile karsilagtirildi.
Yapilan analizde orneklemde yer alan hastalarin TG degeri ortalamas1 127,50 +75,57
mg/dL olup, kesme noktasi 130 mg/dL’ye gore istatistiksel olarak farklilik olmadigi
belirlendi (p>0,05).Yas gruplarinda cinsiyete gore trigliserit degerleri arasinda fark
olup olmadig: ki Kkare testi ile analiz edildi. Yapilan analize gore yas gruplarina gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmedi (p>0,05).
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Obezite ve Kreatinin iliskisi:

VKI persentil degeri ile kreatinin degeri arasinda iliski olup olmadigini analiz
etmek i¢in pearson korelasyon analizi yapildi. Yapilan analize gore VKI persentili ile

kreatinin arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki belirlenmedi (p:074)

Yas gruplarinda kiz ve erkekler arasinda kreatinin degerleri arasinda fark olup
olmadig1 independent sample t testi ile analiz edilmis olup, Grup 1 ve grup 2’de yer
alan kiz ve erkekler arasinda fark belirlenmedi (p>0,05). Grup 3’de yer alan
erkeklerin kreatinin degerlerinin kizlardan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu belirlendi (p<0,05).Ciddi obez ve obez hasta gruplar arasinda Mann
Whitney U testi ile kreatinin diizeyleri arasinda fark olup olmadigi degerlendirildi;
anlamli fark saptanmadi. (p:0,8)

Obezite ve Urik Asit iliskisi:

VKI persentili ile iirik asit arasinda iliski olup olmadig1 pearson korelasyon
testi ile analiz edildi. Analiz sonucuna gore VKI persentili ile iirik asit arasinda
istatistiksel anlamli bir iligki belirlenmedi (p=0,52). Ciddi obez ve obez hasta
gruplarinin trik asit diizeyleri independent t test ile karsilastirildi; anlamli farklilik

saptanmadi (p=0,82).

Yas gruplarinda kiz ve erkekler arasinda iirik asit degerleri arasinda fark olup
olmadig1 independent sample t testi ile analiz edilmis olup, 1. Grupta yer alan kiz ve
erkekler arasinda istatistiksel fark belirlenmedi (p>0,05). 2. Ve 3. Grupta yer alan
kizlarmn {iirik asit degerlerinin erkeklerden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik

oldugu belirlendi (p<0,05)(Tablo 28).

Tablo 28. Yas gruplarinda kiz ve erkekler arasinda iirik asit degerleri arasinda fark

Urik asit ortalama+ SS p
Grupl Kiz (n:293) 4,60+1,13 0,914
Erkek (n:208) 4,61+1,10
Grup2 Kiz (n:210) 4,65+0,97 0,017*
Erkek (n:234) 4,90+1,19
Grup 3 Kiz (n:217) 4,66+1,15 0,039*
Erkek (n:163) 4,93+1,36

*p<0,05
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Tiroid Fonksiyon Testleri iliskisi:

VKI persentili ile TSH ve T4 arasinda iliski olup olmadigi Spearman
korelasyon analizi ile analiz edildi. Yapilan analizlerde istatistiksel anlamli bir iligki
belirlenmedi (p>0,05).

Yas gruplarinda kiz ve erkekler arasinda TSH degerleri arasinda fark olup
olmadig1 independent sample t testi ile analiz edilmis olup, gruplara gore kiz ve

erkekler arasinda fark belirlenmedi (p>0,05).

Orneklemde yer alan 6-12 yas grubu hastalarin laboratuvar normal degerlerine
gore TSH degerleri kesme noktas: 4,8 alti (n:618) ve 4,9 ve iizeri hastalar (n:92)
seklinde iki gruba ayrildi. Gruplar arasinda VKI persentil degeri ortalamasi arasinda
fark olup olmadig1 independent sample t testi ile analiz edildi. Analiz sonucuna gore
gruplar arasinda istatistiksel farklilik belirlenmedi (p>0,05). TSH ile VKI persentil
yiiksekliginin iligkili olmadig1 saptandi. (p=0,8)

TSH yas smirlarina gore yiiksek saptanan T4 degeri normal olan, tiroid
antikorlart normal saptanan 77 olgu subklinik hipotirodid olarak degerlendirildi. 4
tine L-tiroksin baslanirken diger hastalarin TSH kontrollerinin retrospektif olarak
normal aralifa geriledigi goriildii, tedaviye gerek duyulmadi. Oncesinde tiroid
fonksiyon testinde patoloji saptanmasi dislama kriteri oldugundan bu hastalar

ornekleme alinmadi.
Pseudotumor serebri ; 6rneklemde 3 hastada saptanmistir(0,2%).
PKOS; 6rneklemde 6 hastada saptanmistir (0,4%)
Metabolik Sendrom Kriterleri:

Orneklemde yer alan hastalarin VKI persentil degerleri ile DSO kriterlerine
gore metabolik sendrom varlig1 — yoklugu arasinda fark olup olmadigi independent
sample t testi ile analiz edildi. Yapilan analizde DSO ye gére metabolik sendrom var
olan 177 (%15) hastanin VKI persentil ortalamasmin (99,11£1,19) kriterleri
saglamayan 1123 hastanin VKI persentil ortalamasindan (98,87+1,21) istatistiksel
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olarak anlamli derecede biiyiik oldugu belirlendi (p<0,015). Tiim 6rneklemde DSO
kriterlerine goére metabolik sendrom kriterlerini saglayan hastalar %15 olarak
saptandi. Prepubertal grupta metabolik sendrom siklig1 10% iken pubertal grupta
18% idi. Bu hastalarin yaslara gére dagilimi sekil 12°de goriilmektedir(Tablo 29).

Sekil 12. Tiim hastalar arasinda DSO Metabolik Sendrom Kcriterlerine gére tan1 alan

ve almayan hastalarin yas dagilimi

DS0 ye gére Metabolik Sendrom

yok var

20,00 20,00

17,50

17,50

15,00 15,00

ag
Seh

-
12,50 12,50

10,00

10,00

7,50 750

00 g 800
Vaka Sayisi Vaka Sayisi

Tablo 29. Toplam 6rneklemde DSO’ye gore Metabolik Sendrom tanist alan
hastalarin yasa gore ylizdelik dagilimi
Metabolik Sendrom (+) Metabolik Sendrom( -)

Grup 1l 55 (11%) 443
Grup 2 63 (14%) 375
Grup 3 69 (18%0) 305
Toplam 177 (15%) 1122
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DSO, Cook ve IDF kriterlerinin ortak degerlendirildigi 300 hastada DSO
kriterlerini karsilayan 69 hastanin (99,13+1,23) ile karsilamayan 231 hastanin
(98,75+1,40) arasinda fark olup olmadig1 independent sample t testi ile analiz edildi.
DSO ye goére metabolik sendrom var olan hastalarin VKI persentil degerlerinin

digerlerinden istatistiksel olarak farkli oldugu belirlendi (Sekil 13) ( p<0,0,30).

Sekil 13. Ortak 6rneklemde DSO Metabolik Sendrom Kriterlerine gore tan1 alan ve

almayan hastalarin yas dagilimi

DSG'ye goére Metabolik Sendrom

yok var

20,00 20,00

17 50- 7 50

15,00~ ~15,00
g -
bl dn
= 42507 12,50

10,00~ 10,00

7 50 7 50

T T I T I
250 200 150 100 50 08 50 100 150 200 250

Vaka Sayisi Vaka Sayisi

Yas gruplarinda cinsiyete goére DSO ye gdre metabolik sendrom varligi ve

yoklugu arasinda fark olup olmadig: ki kare testi ile analiz edildi. Yapilan analize

gore 1. Ve 2. Grupta yer alan kiz ve erkekler arasinda istatistiksel fark belirlenmedi

(p>0,05). Yaslar1 3. Grupta yer alan kiz ve erkekler arasinda istatistiksel olarak

farklilik oldugu, metabolik sendrom var olan erkeklerin sayisinin, kizlardan
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istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu belirlendi (p<0,05) (Tablo
30)

Tablo 30. Tiim hastalarin yas gruplarinda cinsiyete gére DSO’ye gdre metabolik

sendrom varlig1 ve yoklugu arasindaki fark

Yas Cinsiyet Metabolik Sendrom (DSO) p

gruplari Yok Var

Grupl Kiz 263(%92) 23(%8) 0,341
Erkek 180(%89) 22(%11)

Grup2 Kiz 174(%84) 33(%16) 0,415
Erkek 201(%87) 30(%13)

Grup3  Kiz 183(%85) 31(%15) 0,022*
Erkek 122(%76) 38(%24)

*p<0,05

Tiim hastalarda bakilan metabolik sendrom siklig1 %15 iken, diger kriterlerle
karsilastirilmasi i¢in ayrilan 300 hastalik ortak 6rneklemde metabolik sendrom sikligi

%23 bulundu.

Orneklemde yer alan hastalarm VKI persentil degerleri ile Cook’a gore
metabolik sendrom varligi — yoklugu arasinda fark olup olmadigi independent
sample t testi ile analiz edildi. Yapilan analizde Cook’a gore metabolik sendrom var
olan 120 hastanin VKI persentil ortalamasmin (98,91+1,34); kriterleri saglamayan
180 hastanin VKI persentil ortalamasindan (98,78+1,39) istatistiksel olarak anlamli
farklilik belirlenmedi (p>0,05).

Yas gruplarinda cinsiyete gore Cook’a gore metabolik sendrom varligir ve
yoklugu arasinda fark olup olmadigi ki kare testi ile analiz edildi. Yapilan analize
gore 1., 2. ve 3. Grupta yer alan kiz ve erkekler arasinda istatistiksel fark
belirlenmedi (p>0,05) (Sekil 14).
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Sekil 14. Cook Metabolik Sendrom Kriterlerine gore tani alan ve almayan hastalarin
yas dagilimi

Cook'a gére Metabolik Sendrom

yok var

20,00 20,00

17 50 17,50

15,00 15,00
n b
q &
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10,00 10,00
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Orneklemde yer alan hastalarin VKI persentil degerleri ile IDF’ye gore
metabolik sendrom varligt — yoklugu arasinda fark olup olmadigi independent
sample t testi ile analiz edildi. Yapilan analizde IDF’ye gére metabolik sendrom var
olan 70 hastanin VKI persentil ortalamasimin (99,11+1,31) kriterleri saglamayan 230
hastanin VKI persentil ortalamasindan (98,75+1,38) istatistiksel olarak anlamli

derecede biiyiik oldugu belirlendi (p<0,047).

Yas gruplarinda cinsiyete gore IDF’ye gore metabolik sendrom varligi ve
yoklugu arasinda fark olup olmadig: ki kare testi ile analiz edildi. Yapilan analize
gore 1., 2. ve 3. Grupta yer alan kiz ve erkekler arasinda istatistiksel fark
belirlenmedi (p>0,05) (Sekil 15).
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Sekil 15. IDF Metabolik Sendrom Kriterlerine gore tani alan ve almayan

hastalarin yas dagilimi

IDF'ya gére Metabolik Sendrom

yok var
20,00 20,00
17 50 —17 50
15,00 ~1500
i
[
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Tablo 31. Ortak 6rneklemde DSO’ye IDF’ye ve Cook’a gore Metabolik Sendrom

tanis1 alan hastalarin yasa gore dagilimi

Yas/MS tams1 DSO Cook IDF
Grup 1 15 (23%) 19 (29%) 12 (18%)
(6-10 yas)

Grup 2 16 (16%) 41 (42%) 16 (16%)
(10-14 yas)

Grup 3 38 (27%) 60 (43%) 42 (30%)
(14-18 yas)

Toplam 69 (23%) 120 (40%) 70 (23%)
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Tablo 32. Ortak rneklemde DSO’ye IDF’ye ve Cook’a gdre Metabolik Sendrom
tanis1 alan hastalarin puberte durumuna gore dagilimi

Puberte durumu/MS DSO Cook IDF
tanisi

Prepubertal 25 (21%) 43 (36%0) 20 (16%)
Pubertal 44 (24%) 77 (42%) 50 (27%)

Tablo 33. Ortak 6rneklemde DSO’ye IDF’ye ve Cook’a gére Metabolik Sendrom
tanis1 alan hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet/MS tamis1  DSO Cook IDF
Kiz 34 (20%) 61 (36%) 33 (20%)
Erkek 35 (25%) 59 (43%) 37 (27%)
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5. TARTISMA

Son 5 yilda Gazi Universitesi Cocuk Sagligi Hastaliklar1 Cocuk Endokrinoloji
Bilimdali Poliklinigine basvuran hastalarin demografik 6zellikleri literatiirdeki
caligmalarla karsilastirildiginda benzer 6zellik gdstermektedir. Calismamizda obez
saptanan 11,74 yas ortalamasi olan kiz sayisi (n:720) erkek sayisindan (n:605) fazla
olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Lundback ve ark. (82)’nin 3459
obez hastanin degerlendirildigi calismasinda da benzer sekilde yas ortalamasi 11,5
olup cinsiyetler arasinda anlamli farklilik saptanmamastir.

Hastalarin VKI ve cinsiyet karsilastirmalarma bakildiginda; kizlarm VKI
persentillerinin erkeklere oranla daha yiiksek oldugu; yalnizca 6-10 yas arasi
prepubertal dénemde erkeklerin VKI persentillerinin kizlardan daha yiiksek oldugu
saptandi. Costa ve ark. (108) 121 obez adolesan ile yaptig1 bir calismada VKI
persentili agisindan cinsiyetler arasinda fark saptamamistir. Kostovski ve ark. (109)
ise prepubertal ¢agda erkeklerde obezitenin kizlara gore fazla oldugu, pubertal yasta
ise kizlarin sayisinin daha fazla oldugu belirtilmistir. Bu durum caligmamizla
benzerlik gostermekte olup; adolesan ¢agda obez kiz ¢ocuklarinin hekim basvurusu

konusunda daha duyarli olmasiyla iligkili olabilir.

Cocuklarda solunumsal problemler ve OSAS obezite derecesiyle iligkili
bulunmustur. VKI artis1 ile uyku ve solunum problemlerinin artisinin korele oldugu
da gosterilmistir(88). Calismamizda OSAS tanili 1 hasta bulundugundan anlamli
istatistiksel calisma yapilamamis olsa da adenotonsillektomi Oykiisiiniin de bu
durumla iligkili oldugu bilinmektedir. Adenotonsiller hipertrofi Obstuctive Sleep
Apnea (OSA) nin 6nemli sebeplerinden biridir. Bu ¢alismada adenotonsillektomi
oykiisii olan 53 hastanin VKI persentilinin diger hastalara oranla anlaml yiiksek
oldugu saptandi. Yas ve cinsiyet agisindan fark saptanmadi. Kang ve ark.(110) nin
yaptig1 bir ¢alismada obez ve obez olmayan hastalar arasinda adenotonsil boyutlar
arasinda anlaml1 bir fark saptanmamustir. Bu farkin VKI den ¢ok yasla iliskili oldugu
distiniilmiistiir. Ancak Daar ve ark. (111)’nin yaptig1 yaslar1 3-18 arasinda degisen
50 hastanin alindig1 bir ¢alismada obez grupta adenoid hipertrofisi 34% oraninda

goriiliirken obez olmayan grupta %6 oraninda saptanmustir.
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Ailede obezite varliginin ¢ocukluk cagi obezitesi icin 6nemli bir risk faktori
oldugu bilinmektedir. Hem genetik faktorler hem de ailenin beslenme, fiziksel
aktivite, yasam tarz1 Ozellikleri ¢ocuklarin hem obezite durumu hem de tedavi
uyumu agisindan onemlidir. Sosyoekonomik diizeyi daha diisiik ailelerde obezite
sikligr daha yiiksek goriilmektedir. Ailede obezite olmasi da cocuklarin obezite
sorunlarini gérmezden gelme, obeziteyi normal kabullenme gibi sorunlar yaratarak
tanm1 ve tedavi yaklasimini geciktirmektedir(112). Ebeveynlerden birinde obezite
goriilmesi ¢ocukta da obezite olma olasihigimi 2-3 kat arttirmaktadir (29).
Calismamizda ise annede obezite saptanan 7% babada obezite saptanan 7,6% hasta

olup ailede obezite varliginin VKI persentili yiiksekligi ile iliskisi saptanmamistir.

Hipertansiyon  obeziteyle yakindan iligkili bir komplikasyondur.
Hipertansiyon varligi; hem metabolik sendrom i¢in 6nemli bir bilesen hem de
kardiyak komplikasyonlar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Erken yasta obez
cocuklarda hipertansiyon saptanmasi renal, kardiyak, goz.. komplikasyonlarinin
yakin degerlendirilip Onlenmesi i¢in degerlidir. Cocukluk ¢aginda baslayan
hipertansiyon = nedeniyle ilerleyen yaslarda sol  ventrikiil  hipertrofisi
goriilebilmektedir. Muayene odasinda anlik Ol¢limlerle yapilan takiplerde
saptanamayan ve ambulatuar kan basinci 6l¢iimiiyle saptanan hipertansif hastalarin
olmasi; kanitlanamasa da obez cocuklarda hipertansiyon oraninin %50 ye kadar
yiikseldigini gostermektedir(51). Calismamizda hem diyastolik hem sistolik kan
basinci yiiksekliginin VKI persentili yiiksekligiyle esit derecede korele oldugu
goriilmiistiir. 24% hastada hipertansiyon (Kan basinci>95p) saptanmistir. Yas ve
cinsiyetler arasinda anlamli fark saptanmamuistir. Diizova ve ark.(49) 5-18 yas arasi
3622 cocugun degerlendirildigi ¢alismasinda obez ¢ocuklarda hipertansiyon 11,4%
goriiliirken obez olmayanlarda 5,6% oraninda saptanmistir. Obez populasyonda kiz
ve erkek ¢ocuklar1 arasinda hipertansiyon agisindan anlamli farklilik saptanmamaistir
(65, 108) . Sistolik ve diyastolik kan basinglart ayr1 ayr1 degerlendirildiginde de
obeziteyle ayni derecede anlamli iligkisi saptanmistir (73). Hanh ve ark. (113) nin
yaglar1 6-11 olan 282 hastayla yaptiklar1 bir ¢alismada ise obez hastalarda diyastolik
kan basinci yiiksekliginin sistolik kan basinci yiiksekliginden daha anlamli oldugu
saptanmugtir. Bizim ¢alilmamizda ise sistolik kan basinci persentil degerlerinin VKI

persentili ile korelasyonunun daha gii¢lii oldugu saptandi.
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Akantozis nigrikans ve stria ciddi obez kisilerde siklikla goriilen cilt
bulgularidir. Calismamizda akantozis nigrikans ve stria %33 oraninda goriildii.
Akantozis nigrikans 6zellikle insulin direnci iliskisi nedeniyle muayenede dikkat
edilmesi gereken bir bulgudur. . Insulin direncinin arastirildig1 Viner ve ark. (114)
nin yaptigir ¢aligmada 103 obez ¢ocukta akantozis nigrikans sikligt %55 seklinde
saptanmistir.  Strianin daha ¢ok fiziksel gerginlik ve steroid ile iliskili olustugu
bilinmektedir(115). Calismamizda da pubertal kizlarda daha c¢ok gortldigi ve
obezite derecesiyle iliskili bulundugu gosterildi. Akantozis nigrikans i¢in ise yas ve
cinsiyet agisindan fark saptanmadi. Ancak hem akantozis nigrikasn hem de stria igin;
cilt bulgusu gosteren grupla gostermeyen grup arasinda VKI persentilleri agisindan
anlamli fark saptanmadi. Cilt bulgusu olan hastalarin VKI persentilleri daha yiiksek
bulundu. Kong ve ark. (116)’nin ABD de yaslar1 7-19 arasinda olan 1133 hastada
yaptig1 bir caligmada akantozis nigrikans varliginm VKI artisiyla korele oldugu

gorilmiistir.

Bel cevresi olgiimleri metabolik sendrom tanisinda 6nemli bir gostergedir.
Abdominal obezite gostergesi olarak VKI den daha anlamli bulunmaktadir(117).VKI
artisiyla yakin iligkisi literatiirde de gosterilmistir(73, 117, 118). Bu c¢alismada da
literatiirle uyumlu olarak persentili artist ve bel cevresi persentili artist oldukga
anlamli korele bulundu. Bu korelasyonun en ¢ok pubertal kizlarda gii¢lii oldugu,
prepubertal erkeklerde ise bel ¢evresi ve VKI persentilinin iliskili olmadig1 goriildii.
Obez gruplar degerlendirildiginde bel ¢evresi Olgiimlerinde Costa ve ark.(108),
Kurtoglu ve ark.(65) nin ¢alismalarinda kiz ve erkekler arasinda fark saptanmamustir.
Calismamizda ise 14-18 yaslar arasinda bel ¢evresi persentili yiiksek olan erkeklerin
anlamh fazla oldugu saptandi. Aynm1 yas grubunda obezite derecesi kizlarda
yiiksekken bel c¢evresinin erkeklerde yiiksek olmasinin; abdominal obezitenin

erkeklerde daha fazla olmasi nedeniyle olabilecegi diistiniildii.

Aclik kan sekeri metabolik sendromun tanisinda karbonhidrat metabolizmasi
bozuklugunun gostergesi olarak kullanilmaktadir. Ancak bozulmus glukoz
metabolizmas1 gostergesi olarak insulin yliksekliginden daha sonra laboratuvar
bulgusu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Calismamizda %3,8 hastada aglik kan sekeri

yiiksek saptanmus; VKI persentili ile AKS arasinda bir korelasyon saptanmamistir.
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Kostovski ve ark. (109) calismasinda da obez ve ciddi obez hastalar arasinda aglik

kan glukozu degerleri arasinda anlamli farklilik yoktur.

Insiilin direnci hem olusma mekanizmasi hem de sonrasinda &zellikle lipit
metabolizmast iizerine etkileri acisindan obezite komplikasyonlarinin en
onemlilerinden biridir. Insiilin direncinin degerlendirilmesi igin baslica bulunan 3
metoddan en sik kullanillan HOMA-IR indeksidir. Calismamizda HOMA-IR
indeksine gore insulin direnci 6-14 yas arasi kizlarda erkeklere gore anlamli fazla
bulundu. HOMA-IR indeksi nin VKI persentiliyle korele oldugu saptandi. Romualdo
ve ark. (119) nin yaptig1 yas ortalamast 9,3 olan 220 obez ¢ocugun karsilastirildigi
calismada caligmamizla benzer sekilde kizlarda HOMA-IR indeksinin anlamli
yiiksek oldugu ve VKI ile HOMA-IR nin korele iliskili oldugu goriilmiistiir. Yine
HOMA-IR indeksinin kullanildigr Sangun ve ark. (120) nin 11, 3 yas ortalamasina
sahip 635 obez hastanin katildigi calismasinda HOMA-IR nin kizlarda anlamli
yiiksek oldugu saptanmistir; ayn1 zamanda ciddi obez hastalarda obez hastalara gore
anlamli yiiksek goriilmistir. Costa ve ark.(108) caligmasina gore ise kiz ve
erkeklerde saptanan HOMA-IR indeksinde farklilik goriilmemistir. Calismamizda
HOMA-IR, QUICKI ve glukoz/insulin oranina gore sirasiyla insiilin direnci varlig;
46%, 87% ve 61% olarak saptanmistir. Kurtoglu ve ark. (65) caligmasinda yas
ortalamast 12,7 olan 159 obez c¢ocuk karsilastiriimis, HOMA-IR ye gore 66% |,
QUICKI ye gore insulin direnci olan 87,4%, glukoz/ insulin oranina goére ise %79,9
saptanmistir. Bulunan insulin direnci oranlar1 ¢alismalar aras1 benzerlik

gostermektedir ve VKI SD si ile korelasyonu yiiksek bulunmaktadir.

Akantozis nigrikans bulgusunun HOMA-IR ile saptanan insiilin direnci ile
yakin iligkisi ¢alismamizda da gosterilmistir. Pubertal kizlarda daha sik goriildigi
belirlenmistir. HOMA-IR indeks sayisal degerlerinin akantozis nigrikans bulgusu
veren hastalarda anlamli yiiksek oldugu goriilmiistiir. Nithun ve ark. (121) akantozis
nigrikansin adolesan ¢agda daha ¢ok goriildiigiinii gostermistir. Cinsiyetler arasinda
fark saptanmamistir. HOMA-IR degerleri akantozis nigrikans goriilen olgularda daha

yiiksek bulunmustur.

Alkolik olmayan hepatosteatoz obez ¢ocuklarda siklikla saptanmaktadir. Asil
tan1 karaciger biyopsisi ile konulsa da islemin zorlugu ve olas1 komplikasyonlari

nedeniyle tiim kliniklerde uygulandigi gibi bizim g¢alismamizda da hepatosteatoz
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tanist ultrasonografik goriintiileme ile konulmaktadir. Steatohepatit i¢in en onemli
gostergelerden biri ALT degerleridir. Calismamizda tiim 6rneklemde hepatosteatoz
siklig1 4%, ALT yiiksekligi olan hastalar arasinda ise 71% oraninda saptanmustir.
ALT ytksekligi olan grupta insulin direnci gostergesi olarak HOMA-IR degeri
yiksek saptanmigtir. ALT yiiksekligi olmayan hastalarda rutin ultrasonografik
goriintiileme yapilmadigindan prevelansin diisiik saptandigr diisiiniilmektedir.
Ultrasonografik goriintiileme ile hepatosteatoz varhigi goriilen hastalarin ALT
degerleri hepatosteatoz saptanmamis hastalarla karsilagtirildiginda anlamli yiiksek
bulunmustur. Ayn1 zamanda ALT sayisal degerinin de VKI persentili ile pozitif
korelasyon gosterdigi saptanmistir. Ayn1 zamanda hepatosteatoz olan grupta insulin
direnci anlamli fazla saptanmustir. Adolesan donemde hepatosteatoz tanisi alan
grupta erkekler kizlardan anlamli fazla bulunmustur; adolesan dénemde ¢ocukluk
cagina gore hepatosteatoz saptanma sikliginin arttigr goriilmiistiir. Kim ve ark. nin
calismasinda da benzer sekilde hepatosteatoz saptanan hastalarla saptanmayan obez
hastalar arasinda hem adolesan hem de ¢ocukluk c¢agi ayr1 ayr karsilastirildiginda;
cinsiyet acisindan farkin olmadigi, adolesan dénemde sikligin belirgin arttigi, VKI
SD si artistyla NAYKH sikliginin arttig1 sonuglaria varilmistir. Ancak bu ¢alismada
AST acisindan da iki grup arasinda fark goriilmesine ragmen bizim calismamizda
AST hepatosteatoz igin anlamli bir gosterge olarak saptanamamustir (83). Nier ve
ark. (122) galismasinda da yine AST, NAYKH de anlamli yiiksek, VKI artisiyla

iliskisiz bulunmustur.

Cocukluk ¢ag1 obezitesinin kardiyovaskiiler risklerinin olusumunda en énemli
ektenlerden biri lipid profili bozukluklaridir. Obeziteyle iligkili olarak lipid profilinde
trigliserit yiiksekligi ve HDL distikliigii goriiliir. Buna “aterojenik dislipidemi”
denmektedir. Karbonhidrat metabolizmas: bozukluklariyla yakin iligski igerisinde
olan lipit metabolizmas1 bozukluklar1 6zellikle ateroskleroz basta olmak iizere diger
komplikasyonlarin olusumunda da etkilidir(53). Ayn1 zamanda bobrek fonksiyon
bozukluklarinin olusumunda da etkili mekanizma oldugu diisliniilmektedir.
Calismamizda; HDL prepubertal kizlarda erkeklere gore diisiik, adolesan grupta ise
erkeklerde diisiik saptanmistir. LDL ve TG i¢in yas ve cinsiyetler arasinda anlamli
farklilik saptanmamigtir. Total kolesterol agisindan bakildiginda 6-10 yas arasi
erkeklerde kizlara gére anlamli yiiksek bulunmustur. HDL degerleri VKI SD si ile

negatif korele bulunmustur. Diger lipit metabolizmasi gostergelerinin korelasyon
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iligkisi saptanmamistir. Romualdo ve ark. (119) c¢alismasinda obez gruptaki
HDL,LDL, Trigliserit ve Total kolesterol diizeyleri icin cinsiyet agisindan bir
farklilik saptanmamustir. Costa ve ark. (108)’nin yine tamamen obez g¢ocuklar ile
yapilan calismasinda cinsiyetler arasinda lipid diizeyleri i¢in anlamli farklilik
saptanmamistir. Kurtoglu ve ark (65)’nin obez bir grupta yaptigi calismada ise
sadece trigliserit kiz cinsiyette yiiksek saptanmistir. Lundback ve ark. (82) lipid
diizeylerini obezite derecesine gore karsilastirmis; ciddi obez olan grupta Trigliserit
yiiksekligi, HDL diisiikliigli oldukea iligkili bulunmustur. Ayn1 ¢calismada LDL de
obezite ciddiyetiyle iliskili bulunup, Total kolesterol degerinin anlamli yiiksekligi
saptanamamistir. Guzman ve ark.(73) ise 106 obez ve 119 normal tartili, yas
ortalamasi 9 olan hastalarin karsilastirmasinda 6zellikle total kolesterol, trigliserit
yiksekligi ve HDL disikligiinii anlamli bulmustur. Hanh ve ark.(118) yas
ortalamast 7,6 olan 194 normal tartili, 88 obez hastayr karsilagtirmis trigliserit
yiiksekligi ve HDL disiikliigiinii obeziteyle iligkili bulup LDL ve total kolesterol
diizeylerini iliskisiz bulmustur. Derindz ve ark. (123) yas ortalamasi 9 olan 2096
cocukta total kolesterol ve LDL yi VKI vyiiksekligiyle iligkili bulmustur.
Elmaoglullar1 ve ark. (124) yas ortalamas1 10,8 olan 823 obez ¢ocuk prepubertal ve
pubertal olarak karsilastirildiginda yalnizca trigliserit i¢in pubertal donemde
yiiksekligin prepubertal doneme gore fazla bulundugu gosterilmistir. Hashemipour
ve ark.(125) calismasinda 6-18 yaslar1 arasinda 2064 hasta yas araligi ve puberte
durumuna gore karsilagtirilmis; LDL, Total kolesterol ve Trigliserit en yiiksek 14-18
yas araliginda, Total kolesterol ise en yiiksek 10-14 yas araliginda bulunmustur. Lipit
metabolizmasi gostergesi olan tiim parametreler ¢esitli calismalarda obeziteyle yakin
iliskili bulunmustur. Tim metabolik sendrom tanmi kriterleri i¢in sirlar farkl
belirlense de dislipidemi gostergeleri oOnemlidir. Dislipidemi varligt hem
karbonhidrat metabolizmas1 bozukluklariyla iliskisi hem de kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin mekanizmasini olusturmasindan dolayr metabolik sendromun

tanisi i¢in en 6nemli bilesendir.

Urik asit ve metabolik sendrom iliskisi; iirik asit degeri dl¢iimiiniin ucuz ve
ulagilabilir olmasinin etkisiyle giderek énem kazanmaktadir. Metabolik sendrom ve
tirik asit diizeylerinin korelasyon gosterdigi ¢alismalar mevcuttur(126). Dislipidemi,
hipertansiyon ve insulin yiiksekligiyle iligkili olmasinin yaninda tip 2 DM ve insulin

direnci olusumu i¢in gosterge olarak da kabul edilebilecegi gosterilmistir(127).
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Bizim ¢aligmamizda firik asit prepubertal donemde kiz ve erkekler arasinda anlamli
farklilk gostermezken pubertal donemde erkeklerde yiiksek bulunmustur. VKI
artisiyla tirik asit yiiksekligi arasinda anlamli iliski bulunamamistir. Perez ve ark.
(128) 61 normal tartili 59 obez, prepubertal ¢ocukla yaptiklari ¢alismada trik asit
degerlerini obez grupta anlamli yiikksek bulmustur. Hastalarin tamami

karsilastirildiginda ise prepubertal erkeklerde iirik asit degeri yiiksek bulunmustur.

Son 30 yilda obezite artis hiziyla benzer oranda kronik bobrek hastaligi ve
bobrek yetmezligi sikligr da artmaktadir. Obezite iligkili kronik bdobrek hastalig,
artmig oksidatif stres, glomeriiler yaglanma, inflamasyon gibi etmenler sonucu
proteiniiri ya da azalmis glomeruler  filtrasyon hiz1 seklinde goriilebilir.
Calismamizda kreatinin diizeyleri VKI persentili arasinda anlamli bir iliski
saptanmamustir. Salman ve ark. yas ortalamast 13 olan, 108 obez 46 normal tartili
hastada kreatinin ve sistatin C diizeyleri karsilagtirilmig; kreatinin agisindan fark
saptanmasa da sistatin C diizeyleri metabolik sendromlu olan obez grupta anlamli

yiiksek saptanmistir(98).

TSH degeri yiiksekligi obez hastalarda siklikla goriilen bir laboratuvar
bozuklugudur. Bunun nedeninin hipotalamo-hipofizer-tiroid aksinin artmis
uyarilmigligi sonucu TSH nin artmasi olarak diisiiniilmektedir. Ancak T4 ve T3 iin
degismemesi ya da degisken periferal deiyonidaz aktivitesi nedeniyle diisiik
miktarda yiikselmesi sonucu da klinik bir sonu¢ goriilmemektedir. Calismamizda
14% hastada TSH yiiksekligi saptanmistir. Yas, cinsiyet ve puberte durumuyla TSH
iliskisi saptanmamistir. TSH diizeyleri ile VKI SD si arasinda anlamli bir iliski
gosterilememistir. 2019 yilinda yas ortalamasi 11,43 olan 100 obez hastayla yapilan
bir calismada da bizim ¢alismamiza benzer olarak TSH ile VKI arasinda bir iliski
bulunamamistir(129). Lundback ve ark. (82) calismasinda ise TSH ve VKI SD si
arasinda anlamli korele bir iliski saptanmistir. Reinehr ve ark. (130) c¢alismasinda
118 obez 107 normal tartili ¢ocuk arasinda obez grupta TSH yiiksekligi 12% olup,
TSH, T4 ve T3 iin obeziteyle korele yiikseldigi saptanmaistir.

Obezite, Ozellikle abdominal obezite; siklikla tip 2 DM ile sonuglanan
karbonhidrat ve yag metabolizmasi bozukluklari ile iliskilidir. Hiperinsiilinemi ve
hiperglisemi sonucu olusan insiilin direnci, ve adipokinler (adiposit sitokinleri)

nedeniyle olusan endotelyal disfonsiyon; bu ve diger bir ¢ok mekanizmayla olusan;
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lipit profili bozukluklari, hipertansiyon, vaskiiler inflamasyon birlikteligi sonucu
aterosklerotik kalp ve damar hastaliklar1 olusmaktadir. Tiim bu metabolik risk
faktorlerinin birlikte goriilmesi durumuna metabolik sendrom adi verilmektedir.
Metabolik sendrom obezite derecesiyle yakin iligkili risk faktorlerinin sonucunda
olusan bir problemdir. Ancak prevelansi kriterlerin kesin olmamasi nedeniyle net
olarak belirlenememektedir(39). Calismamizda 300 obez hastada metabolik sendrom
siklig1; modifiye DSO kriterlerine gre: %23, Cook. ve ark kriterlerine gore %40,
IDF kriterlerine gore ise %23 olarak belirlenmistir. Ancak toplam o6rneklem olan
1325 hasta birlikte degerlendirildiginde DSO kriterlerine gére metabolik sendrom
siklig1 %15 olarak bulunmustur. Bunun nedeni olarak toplam hasta grubuna kiyasla
metabolik sendrom kriterlerinin karsilastirilmas: icin ayrilan 6rneklemdeki yas
ortalamasinin daha yiiksek olmas1 gosterilebilir. Cook kriterlerine gore sikligin daha
fazla saptanmig olmasinin en 6nemli nedenlerinden biri; dislipidemi sinirlarmin diger
tam kriterlerinden daha genis tutulmasi olabilir. DSO ve IDF ile metabolik sendrom
tanist alan hastalarm VKI persentili anlaml1 yiiksek bulunurken Cook i¢in bu durum

gbzlenmedi.

Cinsiyet ve yas farkliliklar1 degerlendirildiginde yalnizca DSO kriterlerine
gore adolesan yasta erkeklerde metabolik sendrom fazla saptanmis olup diger
kriterlerle saptanan metabolik sendrom varligmin cinsiyetler arasi degismedigi
goriilmiistiir. Diinyada metabolik sendrom prevelansi iilkelere gore fazlaca degisse
de ; tiim popiilasyon icin 3,3% fazla tartili ¢ocuklar i¢in 11,9%, obez cocuklar
arasinda ise 29,2% olarak belirlenmistir(68). Cook ve ark (131)’nin ABD’den,
yaslar1 12-19 arasinda degisen 3211 c¢ocukla yaptig1 ¢aligmada fazla tartili ve obez
cocuklar arasinda metabolik sendrom sikligi 27% olarak saptanmistir. Yine aym
sekilde cinsiyetler arasinda fark saptanmamistir.  Guzman ve ark (73)’nin
Meksika’dan yaptig1 calismasinda yas ortalamasi 9 olan obez grupta IDF kriterlerine
gore metabolik sendrom siklig1 44,3% olarak saptanmig, benzer sekilde cinsiyetler
arasi fark saptanmamistir. Yine Meksika’da yapilan bir bagka calismada; yaslar1 11-
13 arasinda degisen 466 obez ¢ocuk incelendiginde IDF kriterleri kullanilarak
saptanan metabolik sendrom siklig1 %20 dir(132).Costa ve ark.(108) Brezilya’da yas
ortalamalar1 11 olan 121 obez cocukta IDF e gore 39,7%, Cook a gore 51,2%
oraninda metabolik sendrom  saptanmistir. Bu  kriterlerin  uyumlulugu

degerlendirilmis; 83,5% uyumlu bulunmustur. Cesitli ¢alismalarda iilkemizde obez

61



hastalarin metabolik sendrom prevelansi 27,2-41,8%arasinda saptanmistir. Kurtoglu
ve ark. (65) calismasinda metabolik sendrom sikligi IDF kriterlerine gore 10-16 yas
arasinda 34,6% kadar saptanmigtir. Cizmecioglu ve ark.(133) ¢alismasinda 10-19 yas
arast 2491 c¢ocuk degerlendirilmis; 459 obez ve fazla tartili cocuk saptanmis olup
tiim populasyonda metabolik sendrom siklig1 IDF e gére 2,3%, DSO ye gére 2,8%
goriilmiistiir. Sadece fazla tartili ve obez grup degerlendirildirginde DSO ye gore
metabolik sendrom siklig1 34,2%, IDF e gore 28,1% saptanmistir. Sangun ve ark.
(120) yas ortalamasi 11,3 olan 614 obez ¢ocuk arasinda DSO ye gére; 39%, Cook’a
gore 34%, IDF’ye gore 33% oraninda metabolik sendrom tanist koymustur. Ayni
calismada yasa gore dagilima bakildiginda; 12 yas tistiinde metabolik sendrom tanisi
alan ¢ocuklarin istatistiksel olarak anlamli sekilde fazla oldugu saptanmustir.
Agirbash ve ark. (77) 10-17 yaslari arast 1385 cocukta National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel Il kriterleriyle metabolik senrom
degerlendirmesi yapmis; tim grupta %2,2 obez grupta ise %21 oraninda metabolik

sendrom saptamistir.

Ayni kriterlerle ayni sehirlerde yapilan calismalarda bile istatistikler oldukca
farkli sonuglar vermektedir. Cocuklar i¢in standart olabilecek metabolik sendrom
kriterlerinin belirlenmesinde en 6nemli engellerden biri de budur. Costa ve ark. (108)
calismasinda dikkat cekildigi gibi; aclik kan sekeri cocuklarda ¢ok sik goriilen bir
laboratuvar bulgusu degildir. Kriterlerde aglik kan sekeri yerine insiilin direnci
kullanildiginda; IDF e gore 39,7% olan siklik degeri 52,8% e ; Cook i¢in 51,2%o0lan
deger ise %65,4 e kadar yiikselmistir. Bizim g¢alismamizda da aglik kan sekeri
yiiksekligi saptanan hasta orant %3,8 iken HOMA-IR ile insiilin direnci saptanan
hasta oran1 %46 olarak goriilmektedir.Insiilin direncinin komplikasyonlarla ve diger
kriterlerin patofizyolojisiyle yakin iliskisi; VKI persentili ile korele olmasi da goz
oniinde bulunduruldugunda metabolik sendrom tanist1 konulmasinda Onemli bir

parametredir.

Calismamizda da metabolik sendrom kriterlerinin  VKI persentili ile
korelasyonu degerlendirilmis olup; 6zellikle bel ¢evresi, HDL diisiikliigii, kan basinct
yiiksekligi, insulin direnci yakin iligkili bulunmustur. Kriterlerin ¢ogunda

karbonhidrat metabolizmas1 bozuklugu gostergesi olarak kan sekeri yiiksekligi
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kullanilmaktadir. Ancak bu bilesen ¢ogu hastada gelisen insiilin direncini gostermede

yetersiz kalmaktadir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda son 5 yilda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Sagligt ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilimdali
poliklinigine bagvuran 1325 obez hasta saptandi. Hastalarin 54,3% kiz, 45,7%
erkekti. Yas ortalamasi 11,74 dii.

. Kiz hastalarin VKI SD si erkeklere oranla anlamli yiiksek bulundu. Yas
gruplarina gére ayrildiginda 10 yas alti erkeklerin sayismin ve VKI SD’sinin
daha yiiksek oldugu ancak 10 yas iizerinde kizlarin daha fazla oldugu, ayni
zamanda VKI SD’lerinin anlaml1 yiiksek oldugu goriildii.

Ciddi obez olan hastalar 63% oraninda bulundu. Bu hastalarin arasinda
cinsiyet acisindan karsilastirma yapildiginda; kiz cocuklarinin daha fazla

oldugu goriildii.

Hastalarin 7% sinde annede obezite varligi, 7,6%sinde babada obezite varligi
oldugu o6grenildi.Aile 6ykiisii olan hastalarda VKI persentili acisindan

anlamli yiikseklik bulunmada.

. Adenotonsillektomi oykiisii  hastalarmm 4% sinde mevcuttur.
Adenotonsillektomi oykiisii olan hastalarda VKI persentili anlamli yiiksek

bulundu.

. Akantozis nigrikans ve stria bulgular1 33% oraninda goriildii. Her iki cilt
bulgusu icin de; varliklarinmn VKI persentili yiiksekligiyle iliskili oldugu

saptandi.

Hastalarin 24%’si hipertansif saptandi. Sistolik ve diyastolik kan basinci

persentilinin VKI persentili ile korele yiikseldigi goriildii.

. VKI persentili ile bel cevresi persentili arasinda yiiksek korele iliski oldugu
goriildii. Calismamizda ise 14-18 yaslar arasinda bel ¢evresi persentili yiiksek
olan erkeklerin anlamli fazla oldugu saptandi. Ayni1 yas grubunda obezite
derecesi kizlarda yiiksekken bel cevresinin erkeklerde yiiksek olmasinin;
abdominal obezitenin erkeklerde daha fazla olmasi nedeniyle olabilecegi

distiniildii.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

3,8% hastada bozulmus aclik glukozu saptandi. Aglik kan sekeri
yiiksekliginin VKI persentilinin yiikselmesiyle iliskisi yoktu.

HOMA-IR ile 46%, QUICKI ile 87%, glukoz/insulin indeksi ile 61%
oraninda insulin direnci varlig1 saptandi. Ozellikle HOMA i¢in insiilin direnci
gosterilen hastalarin - VKI persentilleri anlamli yiiksek bulundu. 3
degerlendirme metodu icin de sayisal deger ile VKI persentili arasinda

anlamli korelasyon saptandi.
Akantozis nigrikans varlig1 ve insulin direnci arasinda anlamli iliski saptandi.

ALT yiiksekligi olan olgularda steatoz sikligi 71% olarak saptandi. NAYKH

obezite ciddiyeti ile anlaml iligkili bulundu.

HDL degerleri VKI SD si ile negatif korele bulundu. Diger lipit

metabolizmasi gostergelerinin korelasyon iliskisi saptanmadi.

Tiim 6rneklemde DSO kriterlerine gére metabolik sendrom sikligr 15%

saptandi.

DSO ve IDF ile metabolik sendrom tanisi alan hastalarin VKI persentili

anlamli yiiksek bulunurken Cook i¢in bu durum gézlenmedi.

Ortak 6rneklemde (300 hasta) DSO, Cook ve IDF e gdre metabolik sendrom
sikliklar sirastyla; 23%, 40%, 23% olarak saptanda.

Cook a gore daha fazla hastada metabolik sendrom goriilmesinin nedeninin
dislipidemi varligin1 daha genis bir aralikta kabul etmis olmasi oldugu

diistinildii.

Metabolik  sendromun hem tetikleyici mekanizmasinda hem de
komplikasyonlarin olusumunda en 6nemli basamaklardan olan insiilin direnci
46% hastada gorlilmiis olmasina ragmen bozulmus karbonhidrat
metabolizmasi olarak sadece artmis aclik glukozu kabul edildiginde bu kriteri

saglayan sadece 3,8% hasta oldu.

Metabolik sendromun mekanizmasinda en etkin roliin insulin direnci oldugu

g6z Oniinde bulunduruldugunda karbonhidrat mekanizmasi bozuklugunu saptamak
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icin daha hassas bir yontem kullanilmasinin kriterlerin sensitivitesini arttiracagi

distiniilmektedir.

Cocukluk ¢ag1 obezitesi gitgide biiyiiyen bir halk sagligi problemidir. Olas1
komplikasyonlar hem c¢ocukluk c¢aginda hem de eriskin cagda morbidite ve
mortaliteyi oldukca arttirmaktadir. Metabolik sendrom da bu kriterlerin en 6nemli
parcasidir. Bu konuda toplumsal Onlemlerin alinmasi, ailelerin obezite ve

yasanabilecek zararlar1 agisindan bilgilendirilmesi gerekmektedir.
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7. OZET

Son yillarda diinyada ve iilkemizde obezite siklig1 hizla artmaktadir. Obezite,
ozellikle abdominal obezite; siklikla tip 2 DM ile sonuglanan karbonhidrat ve yag
metabolizmas1 bozukluklar ile iliskilidir. Lipit profili bozukluklari, hipertansiyon,
vaskiiler inflamasyon birlikteligi sonucu aterosklerotik kalp ve damar hastaliklari
olugmaktadir. Tiim bu metabolik risk faktorlerinin birlikte goriilmesi durumuna

metabolik sendrom ad1 verilmektedir.

Calismamiza son 5 yilda poliklinige fazla kilo sikayetiyle bagvuran obez
hastalar dahil edilmistir. Komplikasyonlarin viicut kitle indeksi persentiliyle iliskisi,

yas ve cinsiyet dagiliminin incelenmesi planlanmaistir.

1325 obez hasta saptandi. Hastalarin 54,3% kiz, 45,7% erkekti. Yas
ortalamast 11,74 dii. Ozellikle adolesan ¢agda kiz ¢ocuklarmm poliklinik
bagvurusunun daha fazla oldugu goriildii. Hastalarda goriilen komlikasyonlardan
VKI persentili ile iliskili olanlar; adenotonsillektomi oykiisii, akantozis nigrikans,
stria, hipertansiyon, bel ¢evresi, HOMA-IR, ve glukoz/insulin oraniyla saptanan
insulin direnci, QUICKI ile saptanan insulin sensitivitesi ALT, hepatosteatoz,
dislipidemi parametrelerinden sadece HDL diisiikligliydii. Metabolik sendrom
kriterlerinden DSO ve IDF de VKI persentiliyle iliskiliyken Cook kriterleriyle tani
alan hastalarda anlaml iliski goriilmedi. Sirastyla DSO, Cook ve IDF igin metabolik

sendrom prevelanst; 23%, 40% 23% olarak saptandi.

Cocukluk ¢ag1 obezitesi gitgide biiyiiyen bir halk sagligi problemidir. Olas1
komplikasyonlar hem c¢ocukluk c¢aginda hem de eriskin cagda morbidite ve
mortaliteyi oldukca arttirmaktadir. Metabolik sendrom da bu komplikasyonlarin en
onemli pargasidir. Bu konuda toplumsal Onlemlerin alinmasi, ailelerin obezite ve

yasanabilecek zararlar1 agisindan bilgilendirilmesi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk c¢agi obezitesi, obezite komplikasyonlari, insiilin
direnci, metabolik sendrom
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8. SUMMARY

Prevalence of obesity is rising in the world and also in our county recently.
Especially abdominal obesity is associated with disorders of carbohydrate and fat
metabolism and therefore resulting in type 2 DM. Combination of dyslipidemia,
hypertension and vascular inflammation can lead to the progression of
atherosclerotic cardiovascular disorders. Metabolic syndrome is defined as a cluster

of all these metabolic risk factors occur together.

The aim of this study was to obtain the relation betweenthe percentile of body
mass index(BMI) and complications of obesity and to determine the distribution of
complications according to demographic variables(age, gender). Obese patients who

admitted to our outpatient clinic in the last 5 years were included in our study.

1325 obese patients included in this study. 54.3% of the patients were female and
45.7% were male. The average age was 11,74 +3,30 (min 6- max 18). Outpatient
clinic admissions in adolescence are more frequent in female patients . High BMI
percentile was significantly related to; adenotonsillectomy history, acanthosis
nigricans, striae, hypertension, high waist circumference percentile, insulin resistance
determined by HOMA-IR, QUICKI and glucose / insulin ratio, ALT value,
hepatosteatosis and only low HDL among dislipidemia parameters. WHO and IDF’s,
two of the metabolic syndrome criteria, were associated with BMI percentile, but no
significant correlation was found in patients diagnosed with Cook’s criteria.
Metabolic syndrome prevalence for WHO, Cook and IDF’s criteria were
respectively; 23%, 40% 23%.

Childhood obesity is a growing public health problem. Potential
complications of obesity increase morbidity and mortality in childhood and also in
adulthood period. Metabolic syndrome is one of the most important complications of
childhood obesity. Social precautions should be taken and families should be

informed about obesity and potential complications of obesity.

Key words : Childhood obesity, obesity complications, insulin resistance, metabolic

syndrome
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