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OZET

Giris-amac¢

5-19 yas aras1 340 milyonun iizerinde fazla kilolu veya obez oldugu bildirilmistir.
Cocukluk cagi ve adolesan donemde baslayan obezite, kardiyovaskiiler hastaliklara
zemin hazirlamakta ve aterosklerotik siirecin hizlanmasina neden olmaktadir.
Calismamizin birinci amaci fazla kilolu ve obez addlesanlarda obeziteye neden
olabilecek potansiyel risk faktdrlerini arastrmaktir. Ikinci amacimiz ise
antropometrik Sl¢limler ve laboratuvar parametreleri ile metabolik sendrom (MetS)

sikligin1 ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini degerlendirmektir.

Materyal- method

Calismaya S.B.U. Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile
Hekimligi Polikliniklerine 15.01.2018 — 15.04.2018 tarihleri arasinda herhangi bir
sebeple bagvuran 11< x <18 yas arasi, ¢alismaya katilmay1 kendisi ve yasal temsilcisi
kabul eden fazla kilolu veya obez olan 150 addlesan dahil edildi. Tarafimizdan
hazirlanan sosyodemografik verilerin yanisira obezite risk faktorlerini, fizik muayene
bulgularini, MetS kriterlerini ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini kapsayan
sorulardan olusan anket yiizyiize sorgulandi. Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi

p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Katilimcilarin %50,7’s1 (n=76) kiz, %49,3’1 (n=74) erkekti. VKI smniflamasina gore
35 Kisi (%23,3) fazla kilolu iken, 115 kisi (%76,7) obez olarak saptandi VKI
smiflamasi ile cinsiyet, yas, kilo, bel c¢evresi, kalgca cevresi ortalama degerleri
arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (p<0,050). Annede obezite varligi ile ad6lesan
VKI degerleri arasmda pozitif korelasyon mevcuttu (p<0,050). Katihimcilarin
%22’sinde (n=33) MetS saptandi. MetS tanis1 olan katilimcilarm kilo, VKI, bel
cevresi, kalca cevresi ortalama degerleri ile sadece anne siitiiyle beslenme siiresi
arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,050). Calismaya katilan
adolesanlarn REGODCI skorlamasina gore %46,6’simda (n=80) kardiyometabolik
risk (KMR) saptand1. Katilimeilarm kilo, VKI, bel/kalga orani, bel cevresi, kalca
cevresi ve dogum agirligi ile KMR varligi arasinda anlaml iligki saptandi (p<0,050).
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VKI smiflamas1 ve MetS skorlamasi ile KMR arasinda istatiksel olarak giiglii iliski
saptand1 (p<0,050).

Sonug¢
Calismamizda obez c¢ocuklarin MetS ve kardiyometabolik anormallik gelistirmek
acisindan daha yiiksek riske sahip oldugu gosterilmistir. Anne obezitesi ¢ocukta

obezite ve KMR geligsmesi i¢in bir diger risk faktortidiir.

Anahtar sozciikler: adolesan donem, obezite, metabolik sendrom, kardiyometabolik

risk
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EVALUATION OF THE PREVALENCE OF METABOLIC
SYNDROME AND RELATED RISK FACTORS IN
OVERWEIGHT ADOLESCENTS

ABSTRACT

Aim

It is reported that there are more than 340 million people who are either overweight
or obese aged between 5-19. Obesity starting at childhood and adolescence leads up
to cardiovascular diseases and hastens the atherosclerotic process. The first aim of
our study is to research the potential risk factors in overwieght or obese adolescents
that may casue obesity. The second aim we have is to evaluate the metabolic
syndrome (MetS) frequency and cardiovascular risk factors with anthropometric

measurements and labratory parameters.

Materials and Methods

150 adolescents aged between 11< x <18 that went to applied S.B.U. Sisli Hamidiye
Etfal Training and Research Hospital Family Practice Policlinics between 15.01.2018
and 15.04.2018 with various medical reasons who accepted to take part in the
research either directly or through their legal representatives were included in the
research. Besides sociodemographic data prepared by us, the survey consisting of
questions regarding obesity risk factors, physical examination findings, MetS criteria
and cardiovascular risk factors was applied personally face to face. The level of

statistically alpha level of significance is accepted as p<0,05.

Results

50,7% (n=76) of the participants were female and 49,3% (n=74) were male.
According to the BMI classification 35 people (23,3%) were overweight and 115
people (76,7%) were determined as obese. There was a positive correlation between
BMI classification and gender, average of age, weight, waist circumference (WC)
and hip circumference (HC) values (p<0,050). There was a possitive correlation

between the presence of obesity of mothers and BMI values of adolescent. MetS was
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seen in 22% (n=33) of the participants. A statistically significant difference between
duration of being only breastfed and average values regarding weight, BMI, WC, HC
of participants diagnosed with MetS was detected (p<0,050). 46,6% (n=80) of the
adolesents participating in the research were diagnosed with cardiometabolic risk
(KMR) according to the REGODCI scoring system. A significant correlation was
found between KMR and participants’ weight, BMI, waist/hip ratio, WC, HC and
birth weights (p<0,050). A statistically strong correlation between BMI classification
and MetS scoring was detected (p<0,050).

Conclusion

In our research, the fact that obese children have a higher risk of developing Mets
and cardiometabolic anomally is presented. Mother obesity is another risk factor for
the child to develop obesity or KMR.

Key words: adolescent, obesity, metabolic syndrome, cardiometabolic risk
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite, besinlerle alinan enerji miktarmmn, bazal metabolizma ve bedensel
hareket ile tiiketilen enerji miktarint astigr durumda viicutta fazla miktarda yag
birikimi sonucu ortaya c¢ikan bir hastaliktir. Amerikan tip birligi 2013 yilinda
obeziteyi bir hastalik olarak kabul etmistir ve Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan

diinya ¢apinda bir salgin olarak tanimlamistir (1, 2).

DSO verilerine gére 2016 yilinda 18 yas ve iizeri fazla kilolu eriskin
sayisininl.9 milyarm iizerinde oldugu, bunlarin 650 milyonluk kisminin ise obez
oldugu saptanmistir. 5 yas altinda 41 milyon ¢ocugun fazla kilolu veya obez oldugu,
5-19 yas arast ¢ocuk ve addlesanlarda bu saymmmn 340 milyonun {izerine oldugu

bildirilmistir (3).

Obezite, biitiin diinyada giderek artan bir prevelansa sahip olmasi ile birlikte
giiniimiizde g¢ocukluk ¢agmnin en yaygin goriilen kronik saglik sorunlarindan biri
haline gelmistir. Cocukluk caginda fazla kilolu olan g¢ocuklarin %40°1 addlesan
donemdekilo alimin1 devam ettirmektedir (4).Addlesan doneme fazla kilolu veya
obez olarak giren ¢cocuklarin %80°’1 erigkin yasamlarini fazla kilolu veya obez olarak

stirdiirmektedir (5).

Obezite artisina paralel olarak erken baslangich tip 2 diyabet (DM),
hiperlipidemi (HL), ateroskleroz, hipertansiyon (HT), metabolik sendrom (MetS),
obstriiktif uyku apnesi ve polikistik over sendromu (PCOS) gibi daha cok
erigkinlerde goriilen kronik hastaliklar ¢ocukluk ¢agi ve addlesan donemde 6nemli

bir sorun haline gelmektedir (6, 7).

MetS insiilin  direnciyle baslayan abdominalobesite, dislipidemi,
hipertansiyon, glukozintoleranst veya DMve koroner arter hastaligi (KAH) gibi
sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi Oliimciil bir endokrinopati olarak

tanimlanmaktadir (8).



Diinyada yapilan genis kapsamli ¢aligmalarda obez ¢ocuk ve addlesanlarda
MetS sikligi %3-40 gibi genis bir aralikta bulunmustur. Ulkemizde yapilan
calismalarda ise ¢ocuk ve addlesanlarda MetS sikliginin yaklasik %20 ile %40
arasinda oldugu goriilmektedir. MetS prevelansindaki bu farklilik cocukluk ve
adolesan c¢agda MetS tani kriterleri i¢cin kabul edilmis evrensel bir tanimlamanin
olmamasi sebebiyle yapilan ¢alismalarda farkli kriterler kullanilmasindan

kaynaklanmaktadir (9-13).

Cocukluk cag1 ve adolesan donemde baslayan obezite, kardiyovaskiiler
hastaliklara zemin hazirlamakta ve aterosklerotik siirecin hizlanmasina neden
olmaktadir. Ge¢misten giiniimiize gelen veriler 15181nda aterosklerotik kalp hastaligi,
ozellikle genetik yatkinligi olan ¢ocuklarda obezite, hipertansiyon, dislipidemi gibi
gibi degistirilebilir faktorlerin eklenmesi sonucu yasam boyu devam eden bir risk

haline gelmektedir (14).

Calismamizin amaci1 fazla kilolu ve obez adolesanlarda obeziteye neden
olabilecek potansiyel risk faktorlerini arastirmak ve antropometrik Olctimler ile
laboratuar parametlerini degerlendirerek MetS sikligini, MetS’e ve kardiyovaskiiler
hastaliklara zemin hazirlayan risk faktorlerini incelemektir. Boylece riskli gruplarin
belirlenmesi, yakin takip ile obeziteye bagh komorbitilerin gelisiminin 6nlenmesi ve

komplikasyonlarin azaltilmasi hedeflenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 ADOLESAN DONEM

DSO 10 ile 19 yas arasin1 addlesan dénem olarak tanimlamaktadir. 15 ile 24
yag arasini geng grubu olarak ve 10 ile 24 yas grubunun tamaminiise geng¢ insanlar
olarak nitelendirmistir (15). Diinya niifusu 2015 yilinda 7,3 milyara ulagmis olup
yaklagik her 6 kisiden biri 10 ile 19 yas arasindadir (16). Tiirkiye Niifus ve Saglk
Aragtirmalar1 (TNSA) 2013 verilerine gore niifusun %9,1’ini 10-14 yas grubu
olusturmaktayken %38, 1°lik kesim15 ile 19 yas grubunu olusturmaktadir (17).

Adoblesan donem (pubertal donem) cocukluk dénemindeneriskinlige gecisi
kapsayan fiziksel biiyiime, cinsel gelisme ve psikososyal degisimlerin biitiinliik
icinde gergeklestigi donemi ifade eder. Bu donem ile iliskili olaylar ¢ogunlukla belli
bir siraya gore olussa da izledigi seyir ve baslangi¢ zamani agisindan farkliliklar

gosterebilir (18, 19).

2.1.1 Ergenlerde Fiziksel Biiyiime

Pubertal donemde gonad ve genital yapilar gibi birincil ve meme gelisimi,
pubik killanma, ses degisikligi gibi ikincil seks karakterleri belirginlesir.6-8 yaslar
arasinda olusur. Baslatan mekanizma tam olarak aydinlatilamasa da bobrekiistii
bezinden salinan dihidroepiandosteron siilfat (DHEAS) artis1 baslangictaki
biyokimyasal belirtegtir. Gonadars, hipofiz bezinden follikiilstimulan hormon (FSH)

ile luteinizan hormonun (LH) uyaric1 etkisi ile gonadlarin aktive olmasidir (20, 21)

Seksiiel olgunlagsma skalast olan Tannerevrelemesi, ilk kez Britanyali
pediatristlames Tanner tarafindan tanimlanmustir. Kronolojik yasa bakmaksizin
adOlesan donemde olusan pubertal olgunlagsmanmn derecesini saptamak amaci ile

sekonder seks karakterlerinin gelisim durumuna gore degerlendirilir (20, 21).

2.1.1.1 Kiz Cocuklarinda Fiziksel Gelisim
Kiz ¢ocuklarinda pubertenin genellikle ilk fiziksel belirtisi ortalama 8 ile 13
yaslarinda gerceklesen meme biiyiimesidir (telars). Baglangicta bu biiylime asimetrik

olabilir. Kizlarin yaklagik %20’sinde goglis tomurcuklanmasi ile birlikte pubik


http://www.halksagligi.hacettepe.edu.tr/duyurular/halkayonelik/dng.pdf

killanma da goriilebilir. Meme tomurcuklanmasi ile pubik killanmanin ardindan 2 ile
4 yil i¢cerisinde menars goriiliir. Kizlarda menars yas1 9-10 yaslarindan 17 yasma dek
degisebilir (22). Diger degisiklikler ise overlerin, uterusun, labialarin ve klitorisin
biiylimesi ile endometrium ve vajinal mukozanin kalinlagmasini igerir. Kizlarda
meme gelisimi ve pubik killanma basamaklar1 Tablo 1’de gosterildigi iizere Tanner

tarafindan tanimlanan bes evrede degerlendirilmektedir (21).

Tablo 1: Kizlarda Seksiiel Gelisimin Derecelendirilmesi

EVRE Meme gelisimi Pubik killanma
1 Prepubertal: Ergenlik 6ncesi | Prepubertal: Pubik
donem gibi killanma yok
2 Memenin tomurcuklanma Seyrek, uzun, daha ¢ok
donemi labiumlar boyunca

killanma artis1 olur.

3 Meme ve areola daha da Killarda koyulasma,
biiylir, sinirlar1 ayirt kalilasma, kivrilma ve
edilemez. miktar artis1 olur.
Areola ve meme ucu one Killar yetigkin tipinde,

4 dogru ¢ikarak ikinci bir yetiskine gore daha az
kabart1 olarak belirir. yayilmis, kasiklara yayilim

yok.

Eriskin kadin memesi Nitelik ve nicelik

5 goriiniimii alir, areola meme | yoniinden yetigkin tip,
konturlar1 seklini alir. kasiklara yayilim var.

2.1.1.2 Erkek Cocuklarinda Fiziksel Gelisim

Erkek ¢ocuklarda pubertenin ilk goriilebilir bulgusu testikiiler genislemedir.
Testis hacminin 4 ml’in lizerine ¢ikmas1 veya uzun aksin 2,5 cm ve iizerine ulagmast
puberteye girildigini gostermektedir. Pubik killanmanin goériilmesi bu degisikleri
takip etmektedir. Testis biiylimesi ortalama 12 yasindan Once baglamakla beraber
ortalama 9 ile 9,5 yasindan itibaren gdzlenebilir. Testislerin biiyiimesi ile birlikte dis

genital organlarda degisiklikler gézlenmeye baslar. Daha sonra ise pubik ve aksiller



killanma gozlenir. Aksiller killanmay1 yliz, gogiis, sirt, karm ve uyluklarm st

boliimii gibi androjene duyarl bolgelerde killarin ¢ikmasi takip eder. Ses daha ¢ok

dig tireme organlarmin gelisme doneminde ve aksiller killanma bagladigi donemde

degismeye baslar. Erkeklerde Tanner evrelemesine gore pubik killanma ve testis

hacimleri gelisim evreleri Tablo 2’de gosterilmistir (20, 21)

Tablo 2: Erkeklerde Seksiiel Gelisimin Derecelendirilmesi

EVRE Penis gelisim Testis gelisimi Pubik killanma
Prepubertal: Penis Prepubertal: Testis Prepubertal: Pubik
1 cocukluk cagi veskrotum killanma yok
goriiniimde cocukluk cag1
goriiniimiinde
Peniste biiyiime yok Skrotum ve Seyrek, uzun, daha
2 veya minimal degisim | testislerde ¢ok penis etrafinda
olur. genigleme, skrotum | killanma artis1 olur.
derisinde kirmizi
renk degisimi,
Once penis boyunda Testis ve skrotumda | Killarda koyulasma,
3 sonra genisliginde biiylime olur. kalmlasma, kivrilma
artisolur. ve miktar artis1 olur.
Penis boyutlarinda Skrotum ve Killar yetigkin tipinde,
ozellikle genisliginde | testislerin bliylimesi | yetiskine gore daha
4 bitylime olur. devam eder skrotal | kiigiik bir alan1 kaplar,
deride koyulasma kasiklara yayilim yok.
olur.
Yetiskin boyut ve Yetiskin boyut ve Nitelik ve nicelik
5 seklinde genital yap1 | seklinde genital yap1 | yoniinden yetigkin tip,

kasiklara yayilim var.

Her iki cinste addlesan donemin en belirgin ozelliklerinden biri biiyiime

hizlanmasidir. Ergenlik oncesi yillik biiyiime hiz1 ortalama 5 ile 6¢cm iken ergenlikle

birlikte kizlarda 7-8 cm,

erkeklerde 8-9cm’e dek ulagmaktadir.

Biiylime




hizlanmasinin en yogun oldugu dénem doruk biiyiime hiz1 (DBH) olarak adlandirilir.
Biiyiime kizlarda ortalama 11,5 yasinda (Tanner evresi 2-3 iken) iken tepe noktasina
ulasir ve yaklagik 16 yasinda duracak sekilde yavaslar. Erkeklerde ise ortalama 13,5
yaginda, Tanner evre 3 veya 4 iken DBH’na ulasilir ve 18 yasinda duracak sekilde
yavaslar (20, 21).

Kilo artis1 lineer biiylimeye birkag aylik gecikmeyle paralel gider ve
boylelikle ergen dnce uzar sonra i¢ini doldurur. Kas kitlesi artis1 yaklasik 6 ay sonra
kas giicii artis1 izler. Puberte dncesi ortalama bir ¢cocukta yaklasik %80 olan yagsiz
viicut kitlesi erkek ¢ocuklarda %90’a ulasir kizlarda cilt alt1 yag dokusu arttikca
%75’e diser. Erkek ¢ocuklarda omuzlar, kiz ¢cocuklarda kalgalar genisler. Sebasoz ve
apokrin bezlerin androjenik uyarilmalari sonucu akne ve viicut kokusu gelisir. Kalp
biiyiir vital kapasite iki katma ¢ikar. Kan basinci kan volimii ve hematokrit artigi
ozellikle erkek ¢ocuklarda belirgindir. Geg ergenlik donemindeki fiziksel degisimler
diger donemlere oranlara daha az seviyededir. Meme, penis ve pubik kil gelisiminin
son evreleri %95 oranda her iki cinste de 17-18 yas civarinda olur. G6giis ve fasial
bolgede killar gelisebilir (21).

2.2 OBEZITE

2.2.1 Obezite Tanim

Obezite Latince ‘obesitas’ sdzciigiinden tiiretilmis olup sisman, yagli, tombul
anlamma gelmektedir. Tarihte ilk kullanimi 30.000 yil 6ncesine dayanmakta olup,
Hipokrat tarafindan 2500 y1l 6nce baska hastaliklar habercisi olarak tanimlanmistir
(23, 24). Daha sonra ilk olarak Hint cerrah Sushruta tarafindan altinci yiizyilda
obezite ile kalp hastaliklar1 arasinda iliski oldugu ve tedavisinin fiziksel aktivite
olabilecegi bildirilmistir (25). DSO obeziteyi, "yag dokusunun, saglkla ilgili
olumsuz sonuglara yol agacak olglide artmasi" olarak tanimlamaktadir ve obeziteyi

tiim tilkeler i¢in ‘diinya ¢apinda pandemi’ olarak ilan etmistir (3).

Obezite her yas grubunda goriilmekle beraber fizyolojik olarak hizli yag
depolanmasinin daha fazla oldugu yaslarda daha sik goriilmektedir. Ozellikle

yasamin ilk yili, bes ile alt1 yaslar1 aras1 ve puberte doneminde goriilmektedir. Bes



yasindan once ve 15 yasindan sonra baslayan obezite daha tehlikelidir. Onlem
alinmadig1 takdirde tiim diinyadaki eriskinlerin yaklasik %20’si ile ¢ocuk ve

adolesanlarin %10’unun fazla kilolu veya obez olacagi 6ngoriilmektedir (26).

2.2.2 Ulkemizde Cocuk ve Adolesanlarda Fazla Kiloluk ve Obezite
Prevelansi

TNSA 2013 verilerine gore bes yas alt1 cocuklarda fazla kilolu veya obezite
oram1 %10,9’dur (17). Tiirkiye Okul Cagi Cocuklarinda Biiyiimenin Izlenmesi
(TOCBI) Projesi Arastirma Raporu’na gore Tiirkiye genelindeki 6-10 yas grubundaki
cocuklarin %14,3’10 fazla kilolu, %6,5’inin de obez oldugu saptanmistir. Obezite
goriilme siklig1 erkeklerde %7,5, kizlarda %35,4 iken fazla kilolu olma durumu

erkeklerde %15,1, kizlarda %13,5 saptanmustir (27).

Diinya Saglk Orgiitii Avrupa Bolge Ofisinin Avrupa Obezite Siirveyans
Arastirmas1 (WHO-european Childhood Obesity Surveillance Initiative- COSI)
2012/2013 yilinda iilkemizinde i¢inde bulundugu 21 iilke ile gergeklestirilmistir. Bu
arastirma sonuglarina gore lilkemizde toplamda obez ve fazla kilolu ¢ocuklarin oran
%22.5’tir. 7-8 yas grubundaki 6grencilerde fazla kiloluk orani1 %14,2 iken obezite
orant %8,3 saptanmustir (Kentsel: %24,2 — Kirsal: %14,2) (28). Bu sonuglar COSI-
TUR 2016 ile karsilastirildiginda ¢ocuklarda obezitenin 3 yilda %19,2 oraninda
artt1g1 (kiz %28,8, erkek %13) ve 6zellikle bu artisin kiz cocuklarda alarm boyutlarda
oldugu goriilmektedir (29). COSI-TUR 2013 ile COSI-TUR 2016 kiz ve erkek
cocuklarda fazla kiloluluk ve obezite prevelansmin karsilastirilmas: Sekil 1’de

gosterilmektedir (28, 29).


https://hsgm.saglik.gov.tr/depo/haberler/turkiye-cocukluk-cagi-sismanlik/COSI-TUR-2016-Kitap.pdf
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Sekil 1: COSI-TUR 2013 ve COSI-TUR 2016 Cahsmalari: Tiirkiye’de 7-8 Yas

Cocuklarda Fazla Kiloluluk ve Obezite Prevelansi

Okul Cagi Cocuklarinda Saglik Davranisi Arastirmasi (Health Behavior in
School Aged Children Survey) 2009-2010 raporunda 11 yas grubunda kizlarin %7’si,
erkeklerin %16’s1, 13 yas grubundaki kizlarin %10°u ve erkeklerin %18’1, 15 yas
grubundaki kizlarm %6 ve erkeklerin %]17’sinin fazla kilolu veya obez oldugu
saptanmustir (30). Ulkemizde yapilan cesitli ¢alismalarda cocuk ve addlesanlarda
obezite sikliginmn %10’un lizerine ¢iktig1 goriilmektedir. Son yillarda tilkemizde
cocuk ve addlesanlarda obezite prevelansi hakkinda farkli yas gruplarinda yapilmis

caligmalar Tablo 3’de 6zetlenmistir (31).



Tablo 3: Tiirkiye’de Cocuk ve Addlesanlarda Yapilmis Obezite Calismalan

Cahigma/l Yazar Yapuldag Yer/Yil Katillimes SayisyYag Grubu ~ Obezite Prevalans: (%)
Kanbur ve ark. Ankaraf 1999-2000 04062/9-10 yas Genel: 2,3
Soylu ve ark. fzmitf2000 1024 (K: 511, E: 513)/f Genel: 1,3
ort. yas 10,1
Aramriirk ve arrk. Ankara/2009 891 (K: 446, E: 445)/7-14 yag (K: 2,3/ E: 1,5)
Siizek ve ark. Mugla/2010 1170 (K: 564, Genel: 7,1 (K: 6,6 / E: 7,6)
E: 606)/6-15 yag
Eaara ve ark. GI:][IC:,'!I(IE_{LI 1912 (K: 872, {K_: 2.3/ E: 3.3)
Anadolu/2010 E: 1040)/7-16 yas
Tiirkiye Beslenme ve 81 il, 600 merkez/2010 2567/0-5 yag Genel: 8,5 (K: 6,8 / E: 10,1)
Saglik Aragtirmasi (TBSA) 1138/6-18 yag Genel: 8,2 (K: 7.3/ E:9,1)
Ercan ve ark. Ankaraf2010-2011 8848/11-18 yas Genel: 7,7 (K: 8,4 f E: 7,0)
Aksoydan ve ark. Kocaelif2011 319/ilkokul cag Genel: 4,1
Metinoglu ve ark. Kastamonu/2012 480/10-12 yas Genel: 1,3
Muslu ve ark. Aydin/2012 2331 (K: 1101, (K: 13,7 / E: 21,5)
E: 1230)/7-15 yas
Alrunkan ve ark. Karaman/2013 26025/6-19 Yas Genel: 7.9 (K: 6,1 [ E- _‘).3)
Onsiiz ve ark. Sakarya/2015 2166/6-15 yas Genel: 18,0
Giller ve ark Eskigehir/2015 3918/lise Earsal: 7,9 f Kentsel: 11,3

2.2.3 Obezitenin Saptanmasi ve Obezite Simiflamasi

Obezite tanis1 koymak ve derecesini 6lgmek icin ¢esitli 6lgekler kullanilir.
Bunlar viicut yag orani, VKI, bel ¢evresi dlciimii, bel/kalga orani, deri kivrim
kalmhigi, biyoelektriksel impedans, potasyum izotopu, hidrodansitometre, Dual
Enerji X-Ismn1 Absorbsiyometrisi (DEXA), bilgisayarli tomografi ve manyetik
rezonans goriintiileme yontemleridir. Bu yOontemlerin bir kisminin kullanimi ig¢in
pahali donanimlara gereksinim duyulmasindan dolay1 epidemiyolojik calismalarda
kullannmi1 uygun degildir. Ayrica cocuklar i¢in uygun ydntemler secilmelidir.
Cogunlukla viicut agirhigindaki artis viicut yag oranindaki artisin bir gostergesidir
(32).

Deri alt1 yag dokusunu belirlemek igin deri kivrim kalinhigr ol¢timii
yapilmaktadir. Kaliper yardimi ile eriskinlerde triceps, biceps, subscapula ve
suprailiac deri kivrim kalmliklar1 6lgiiliir. Cocuklarda ise triceps deri kivrim kalinlig:
Olglimii yapilmakta ve Olglim sonucu yasa ve cinsiyete gore standartlarla
karsilastirilmaktadir. 85 persantil ve tlizeri fazla kilolu, 95 persantil ve iizeri obezite

olarak degerlendirilmektedir (33).

Rolatif agirlik gocugun Olgiilen boyunun boy persantil ¢izelgesinde denk

geldigi 50. Persantildeki agirliktan saptigi miktarm hesaplanmasidir. Cocugun



Olciilen agirliginin ayni boydaki normal c¢ocugun agirligmma oranlanmasi ile
saptanmaktadir. Rolatif agirhigin %120 ve iizerinde olmasi obezite olarak kabul
edilmektedir. ideal agirlik hesaplamasi kisinin kilosunu yas ve cinseyete gore normal
standartlarla karsilagtirilarak elde edilir. Ancak cocuklarda boya gore agirligin
degerlendirilmesi daha saglikhidir(33). Ulkemiz kiz ve erkek cocuklari igin

hazirlanan boy ve agilik persantil tablolar1 EK 2.1 ve 2.2 de verilmistir.

Obezite tanis1 koymada ve viicut yag oranini degerlendirmede Onerilen en
etkili ve basit yontem ise VKI’dir (32).DSO fazla kiloluluk ve obezite tanimini

VKIi’ye gore yapmaktadir (34).

VKi: (Viicut Agirhigi, kg)/(boy uzunlugu, m)>

VKI boy uzunluguna gore viicut agrhgmin tahmin edilmesinde
kullanilmakta, viicutta yag dagilimi hakkinda bilgi vermemektedir. Eriskin bireyler
ile cocuk ve addlesanlarda VKI ayn1 sekilde saptanmakta ancak degerlendirilmesi
farkli yapilmaktadir. Eriskin bireylerde VKI degerleri 18.50 altinda olanlar zayif,
18.50-24.99 aras1 normal, 25.00 ve iizeri fazla kilolu, 30.00 ve iizeri olanlar ise obez

olarak smiflandirilmustir (Tablo 4) (34).
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Tablo 4: Eriskinlerde VKI’ye Gore Zayiflik, Fazla Kiloluluk ve Obezitenin

Siniflandiriimasi
Smiflandirma Beden kitle endeksi (kg/m2)
Temel kesisim Gelistirilmis kesisim
noktalan noktalan

Zayf (diisiik agirhk) <18.50 <18.50

Asirt diizeyde zayiflik <16.00 <16.00

Orta diizeyde zayiflik 16.00-16.99 16.00-16.99

Hafif diizeyde zay1flik 17.00-18.49 17.00-18.49

Normal 18.50-24.99 18.50-22.99
23.00-24.99

Toplu, hafif sisman, fazla >25.00 >25.00

kilolu

Sismanlik 6ncesi (pre-obez) 25.00-29.99 25.00-27.49
27.50-29.99

Sisman (obez) >30.00 >30.00

Sigsman 1. Derece 30.00-34.99 30.00-32.49
32.50-34.99

Sisman 2. Derece 35.00-39.99 35.00-37.49
37.50-39.99

Sigsman 3. Derece >40.00 >40.00

Addlesan yas grubunda ¢ocuklarda kullanilan yas ve cinse gore hazirlanan

VKI persentil egrileri kullanilir. 85p iizerindeki degerler fazla kilolu, 95p iizerindeki

degerler ise obez olarak siniflandirilmaktadir (Tablo 5) (35).

VKI degerlendirilirken 6l¢limler uygun olarak yapilmalidir. Cocuklarin viicut
agirhigr olclilmeden 6nce aksesuarlarinin ve ayakkabilarmin ¢ikartilmasi ve miimkiin
olan en hafif giysilerle kalmas1 gereklidir. Tartinin yatay, diizve sert bir zemine
konulmasi, tart1 cihazinin kalibrasyonun yapilmasi ve dl¢limlerin miimkiin oldugunca
ac karnina yapilmasi gerekir. Boy uzunlugu 6l¢iimii 6ncesi hastanin sag tokasi bant

gibi aksesurlar1 ve ayakkabilar1 ¢ikartilmalidir. Dogru pozisyon; sirtin ve omuzlarin
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diiz oldugu, c¢ocugun tam karsiya baktigi, basin omzun, kalganin, baldirin ve
topuklarin boy Olgere paralel oldugu, ayaklarm yan yana hafif a¢ik konumda ve

bacaklarin diiz oldugu pozisyondur (30).

Tablo 5: Cocuk ve Adélesanlarda VKI’ye gére Andropometrik

Degerlendirme Siniflandirmasi

Kilo VKI Persantil arahg Z skoru (SD)
kategorisi

Diisiik < %5 <-2.00 SD
kilolu

Normal > %> ile <%85 arasinda -2.00- 1.00 SD
kilolu

Fazla > %385 ile <%95 arasinda 2.00 SD

kilolu

Obez > %95 >2.00 SD

Smif 2: 95 persantile denk gelen VKI’nin
Ciddi %120’si veya VKI >35 (hangisi daha 2.00- 2.49 SD
Obez kiiclikse o esas alinir.)

Smif 3: 95 persantile denk gelen VKI’nin
%1401 veya VKI >40 (hangisi daha kii¢iikse | >2.50 SD

o esas alinir.)

SD: Standart Derivasyon

Ulkemize ait erkek ve kiz cocuk ve addlesanlar igin gelistirilmis VKI

persantil tablolar1 ve persantil egrileri mevcuttur (Bkz. EK 2.3, 2.4) (36).

Cocuklarda bel ve kalga Olglimleri gocuklarin kollar1 iki yanda ayaklari
birbirine yakin iken her bacak lizerindeki denge esit iken alt kosta ¢izgisi ile iliak
krest arasindaki noktasindan Slgiilmelidir (37). Bel ¢evresi 6lgiim degeri abdominal
obezitenin degerlendirilmesinde 6nemli bir parametredir ve ergenler ile ¢cocuklarda

VKI degerine oranla viseral yaglanmanimn daha iyi bir gostergesidir (38).
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Cocuklarda bel ¢evresi dlciimii ile ilgili yapilan bir¢ok ¢aligma bel cevresi
persantil degeri 90 ve lizerinde olan ¢ocuklariin MetS icin daha yiiksek risk altinda
oldugunu gostermistir (39, 40). Bu sebeple bel ¢evresi yas ve cinse gore 90 persantil
ve lizerinde olan ¢ocuklarda abdominal obezitenin varligi kabul edilir(41). Ayrica bel
cevresi persantil degeri Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) i¢in MetS kriterleri
arasinda temel Olgiittiir. Bel/kalga orani viicut yag oranini belirlemede indirekt bir
yontem olup kardiyovaskiiler ve metabolik risk faktorleri ile iligkilidir. Hatipoglu ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada Tiirk ¢ocuk ve addlesanlari i¢in bel ¢gevresi persantil

degerleri belirlenmistir (Tablo 6-7) (42).

Tablo 6: 7-17 Yas Arasi Tiirk Erkek Cocuklarinda Diizeltilmis Yasa Gore Bel

Cevresi Persantil Degerleri

Ages” Jrd 5th 10th 25th 50th T5th 85th 90th 95th
7 46.0 46.9 484 50.9 542 51.7 598 61.3 63.7
) 47.6 48.5 50.1 52.9 56.4 60.4 62.7 64.4 67.1
9 49.0 50.0 517 54.7 58.5 62.8 65.5 67.3 70.3
10 504 515 532 56.4 60.5 65,1 67.9 69.9 732
1 51.9 53.0 549 58.3 62.5 674 70.3 72.5 75.9
12 53.6 54.7 56.7 60.2 64.6 69.7 2.7 749 8.5
13 553 56.6 58.6 62.3 66,8 720 75.1 713 80.8
14 57.1 58.4 60.5 64.3 68,9 74.1 7.2 79.5 82.9
15 5K.5 59.9 62.0 65.9 70.6 758 T8.9 811 84.5
16 39.7 61.0 63.2 67.1 71.8 7.1 ]0.1 823 85.6
17 60.8 62.2 64.3 683 73.0 782 81.3 834 86.7

Tablo 7: 7-17 Yas Arasi Tiirk Kiz Cocuklarinda Diizeltilmis Yasa Gore Bel

Cevresi Persantil Degerleri

Ages” 3rd 5th 10th 25th 50th 75th 85th 90th 95th 97th
7 45.6 46.5 479 503 533 56.7 58.7 60.1 62.3 63.8
8 46.5 47.5 489 51.5 54.7 584 60.5 61.9 64.4 65.9
9 417 48.7 50.2 529 56.4 60.2 62.5 6d.1 66.6 68.4
10 492 50.2 518 54.6 58.2 62.2 64.6 66.3 69.0 70.9
11 50.8 51.8 534 56.3 599 64.1 66.6 68.4 71.2 73.1
12 524 53.4 55.0 58.0 61.7 65.9 68.5 70.3 73.2 75.2
13 54.1 55.1 56.7 59.7 63.4 67.6 70.1 719 74.9 76.9
14 35.6 36.6 582 6l.1 64.7 68.9 71.5 733 76.3 784
15 56.7 57.7 59.2 62,7 65,7 69.8 72.3 74.1 77.1 79.2
16 51.5 58.4 59.9 62.7 66.2 70.2 72.7 74.5 774 79.5
17 58.1 59.0 60.5 63.2 66.5 70.5 729 74.7 7.6 79.6
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2.2.4 Obeziteye Neden Olan Faktorler

Asirt ve yanlis beslenme ile fiziksel aktivite azlig1 obezite gelisiminde rol
oynayan en Onemli etmenlerdir. Bunlarin yaninda genetik, ¢evresel, norolojik,
fizyolojik, biyokimyasal, sosyokiiltiirel, psikolojik etmenler ile bazi hormonal ve

sendromik hastaliklar da obezite gelisimine neden olabilmektedir (30).

2.2.4.1 Beslenme Ahskanhgy, Fiziksel Aktivite ve Cevresel Faktorler

Yag dokusu fetusta 24. haftalarda olusmaya baslamakta, 30. haftadan sonra
hizli gelisim gostermektedir. Bebek dogumda yaklasik 5 milyaryag hiicresine
sahiptir. Dogumda viicut agirliginin yaklasik %16’sin1 yag dokusu olusturmaktadir.
Bu oran 2 aylik bebeklerde %22’ye ulasir ve 5 yasinda yaklasik %12.5- 15.3
oranlarma geriler. Dogumda bebeginin yag dokusunun olusumunu belirleyen
faktorler annenin malniitre olmasi, asir1 kilolu olmasi, gebelikte asir1 kilo almasi,
genetik yatkiligin bulunmasi, annede hiperglisemi veya gestasyonel diyabet (GDM)
varligl, plasental yetmezlik, postmatiirite ve annenin sigara igmesi olarak

Ozetlenebilir (26).

Anne karnindaki ortam bebegin gelisiminde ilk karsilastigi ortamdir. Annenin
saglik durumu, metabolik Ozellikleri ve beslenme aligkanliklar1 fetusu etkiler.
Annede gebelikte tip 1 DM, tip 2 DM, GDM varlig1 veya intrauterin gelisme geriligi
olan bebeklerde yag dokusu, karaciger, beta adacik hiicreleri, bobrek ve vaskiiler
sistemi etkileyen erigkin donemde baglangi¢ gdsteren metabolik bozukluklarin ortaya
cikmast s6z konusudur. Bu durum fetusta adipogenezisi arttirmakta ve ¢ocuklarda

yag oranin artarak obezite gelisimine sebep olmaktadir (26, 43).

Yapilan calismalar anne siitiiyle beslenmenin erken yasta ve yetiskinlik
doneminde meydana gelebilecek obezitenin Oniine gegtigini gostermistir. Sadece
anne siitiiyle beslenme siiresi 9 ay kadar olan bebeklerde asir1 kilolu olma riski %30
azalmaktadir. Ancak hazir mama ile beslenme bu etkiyi olumsuz yonde

etkilemektedir (44).

14



Gilinlimiizde ayakiistii beslenmenin artmasi, ev dist beslenmenin artmasi,
porsiyon biiylikliigii, hazir, glisemik indeksi yiiksek gidalar veseker ile tatlandirilmig
gazl icecek tiikketiminin artmasi gibi hatali beslenme aligkanliklarmin varli§i obezite
gelisimindeki temel sorunlardan biridir. Hazir gidalarin daha kolay ulasilabilir ve

daha ucuz olmasi, bu konuda yapilan reklamlarin etkisi zemin hazirlayici faktorlerdir
(44).

Hem siire hem de kalitesi bakimindan zayif uyku ¢ocukluk ¢agi obezitesi ile
iliskilendirilmistir. Az uyuyan ¢ocuklar giin i¢inde yorgun olmalar1 sebebiyle fiziksel
aktivitelerini kisitlamaktadirlar (45). Uzun siire televizyon izlenmesi, video veya
bilgisayar oyunlarinin oynanmasi, uzun siire masa basinda c¢alismak, fiziksel
aktivitenin azligi, anne-baba veya bakim verenin obez olmasi obeziteye zemin
hazirlayan diger faktorler olmakla beraber aile i¢i olumsuz iliskilerin varligi, ergenlik
cag1 sorunlar1 ¢cocugun ruhsal yapisini etkileyerek az veya asir1 yeme aligkanligi

dogurabilir (30).

Anne ve babada goriilen obezitenin ¢cocuk obezitesi lizerindeki etkisi ile
ilgili pek ¢ok calisma mevcuttur. Avustralya, Almanya ve Tiirkiye‘de yapilan
calismalarda anne babalar1 obez olan ¢ocuklarda obezite riskinin anlamli derecede
arttig1 6zellikle obez anne varliginda bu riskin daha yiiksek oldugu saptanmustir (46).
Anne ve babanm her ikisinin birden obez oldugu durumlarda ¢ocuklarinda obezite
goriilme ihtimali %80 olarak saptanmistir. Ancak ebeveynlerden sadece biri obez ise

cocugun obez olma ihtimali %40’a diismektedir (47).

2.2.4.2 Genetik, Hormonal ve Biyolojik Faktorler

Obezite genetik etiyolojisine gore poligenik, sendromik ve monogenik
obezite olmak {iizere 3 farkli grupta incelenebilir. Ozellikle kiigiik yaslarda baslayan
obezitelerde sendromik veya monogenik obezite akla gelmelidir.

Poligenetik obezite, bir¢ok gende olusan polimorfizmler sonucu asir1 yemeye
predispozisyon olmas1 ve bu duruma g¢evresel faktorlerin eklenmesi sonucu bireylerin
obez olmasini tanimlar.

Sendromik obezite, Prader-Willi Sendromu, Laurance-Moon-Biedl Sendromu,

Down Sendromu, Cohen Sendromu, Carpenter Sendromu Ornekler arasinda
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sayilabilir. Kisa boylu ve zihinsel yetersizligi olan obezlerde sendromik obezite
diistiniilmelidir.

Monogenik obezite, tek bir gendeki bozukluktan meydana gelen obezitedir.
Erken baslangigli obezite ve fazla yeme istegi ve kriz seklinde gelen yeme ataklar1
tipik 6zellikleridir. Leptin mutasyonu, leptin reseptdr gen mutasyonugibi hastaliklar
bu gruptadir.

Norolojik obezite, kafa travmasi, beyin tiimorii, kraniofarengeoma, hipotalamik
sismanlik bu gruptadir.

Ilaglara bagl obezite, Steroidler, antiepileptikler, antidiyabetikler, antipsikotik vb
ilaglara bagl obezite meydana gelebilir (Tablo 8).

Psikiyatrik obezite, depresyon ve yeme bozuklugu olan hastalarda gelisebilir.

Cushing sendromu, biliyiime hormon eksikligi, hipotalamik obezite, hipotiroidi,

hipogonadal sendromlar ise obezite ile sonuglanabilen endokrin patolojilerdir (30).

Tablo 8: Kilo alhmina neden olabilecek ilaglar

Kardi kiiler ilack Psiki ik ilad
= Baz: bera-blokerler = Baz wrisiklik antidepresanlar (amirtriprilin, doksepin,
— Propranolol imipramin)
— Arenolol = Baz aripik andpsikotikler (klozapin, olanzapin)
— Metoprolol = Baz selekrif seratonin geri alim inhibitorleri (6r.
= Baz eski veya daha az lipofilik dihidropiridin paroksetin)
grubu kalsiyum kanal blokerleri (6dem * Bazi monoamin oksidaz inhibitorleri
nedeniyle kilo arnsina neden olabilir) = lzokarboksazid
— Nifedipine = Mirtazapin
— Amlodipine * Duygudurum diizenleyiciler (gabapentin, lityum,
— Felodipine valproar, vigabatrin)
= Insiilinler = Karbamazepin
= Silfoniliireler = Gabapentin
= Tiazolidinedionlar = Valproar
= Meglitinidler * Amiririprilin
= Paroksetin
e Glukokortikoidler * Tamoksifen
e Ostrojenler Siklofosfamid
* Progesteron (6zellikle enjeksiyon veya Metortreksar

5-florourasil
Aromartaz inhibirorleri
Kortikosteroidler

implantasyon yolu ile kullanilanlar)

2.2.5 Cocukluk ve Addlesan Dénemde Obezitenin Saghk Uzerine Etkileri
Cocukluk ve addlesan cagi obezitesi kardiyovaskiiler, pulmoner, kas iskelet
sistemi, endokrin ve gastrointestinal sistemdeki komplikasyonlarinin yani sira
ozgiiven eksikligi, depresyon ve yeme bozukluklari gibi psikiyatrik bozukluklarla da

iligkilidir (48, 49). Fazla kilolu veya obez ¢ocuklarda ergenlik belirtileri yasitlarina
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gore daha erken yasta ¢ikabilir. Diiztabanlik veya bacaklarda egrilik gibi ortopedik
sorunlar, deri kivrim yerlerinde ve bacak aralarinda siirtiinmelere bagli pisikler
gortlebilir. Deri alt1 yag dokusunun artisina bagli olarak deri enfeksiyonlar1 ve
sisman erkek cocuklarda meme bolgesinde yag toplanmasi sonucu jinekomasti
goriilebilir (26, 48).

Cocukluk ve Addlesan Dénem Obezitesinin Saglik Uzerine Olumsuz Etkileri asagida

verilmistir (30,48);

e Metabolik
1) Tip 2 Diyabetes Mellitus
2) Metabolik Sendrom

o Kas iskelet sistemi
1) Femur bas1 epifiz kaymasi
2) Tibia vara

e Kardiyovaskiiler sistem
1) Dislipidemi

2) Hipertansiyon

3) Sol ventrikiiler hipertrofi
4) Aterosklerozis

e Psikolojik
1) Depresyon
2) Diisiik 6zgiiven

e Gastroenterohepatik
1) Non alkolik yagl karaciger
2) Non alkolik steato-hepatit
3) Gastroozefageal reflii

e Pulmoner

1) Obstriiktif uyku apne sendromu
2) Astim

e Genitoliriner
1) Proteiniiri
2) Kizlarda <8yas, erkeklerde <9 yas Tanner Evre 2’ye ulagim

o Cilt

1) Akantozis nigrikans

2) Yogun akneler, hirsutizm
3) Irritasyon inflamasyon
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4) Mor renkli strialar

e Norolojik sistem
Psodotumor serebri

e Immiinolojik
Azalmis hiicresel immiinite

2.2.6 Obez Cocuk ve Addlesanin Degerlendirilmesi

2.2.6.1 Oykii Ahnmasi

Bebegin dogum kilosu gelecekte MetS gelistirmesi riski agisindan 6n goriicii
olabilir. Diisiik dogum agirligi (<2500gr) veya iri bebekler (>4000gr) MetS agisindan
risk altindadir. Adet diizensizligi olan kizlarin beraberinde hirsutizm varhgi

vePCOSagisindan degerlendirilmesi gerekmektedir (50).

Gece uykusunda horlayan, giin i¢inde bas agrisi, uykusuzluk, dikkatini
toplayamama gibi semptomlariolan c¢ocuklar uyku apne sendromu agisindan
degerlendirilmelidir. Bu ¢ocuklarda bazen gece uykusunda solunum durduguna sahit
olunabilir. Ayrica giinliik uyku siiresi 8 saati asmamalidir. Uyku diizensizliginin kilo

artigin1 tetikleyebilecegi hakkinda bilgilendilirmelidir (30).

Fazla kilolu her ¢cocuk veya addlesanailesindeki diger bireylerde kilo fazlaligi
varlig1 agisindan incelenmelidir. Anne-baba ve kardeslerin VKI degeri hesaplanmal,
hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet ve kardiyovaskiiler ek hastaliklar agisindan
sorgulanmalidir. Ailesel kilo fazlaligi durumunda ailenin beslenme tarzi evde pisen
yemeklerin kalitesi ve beslenme diizeni ele alinmali, glisemik indeksi yiiksek
yemeklerin yerini saglikli besinlerin almasi konusunda bilgilendirilmelidir. Giinlik
televizyon veya bilgisayar ile gegirilen siire 2 saat ile sinirlandirilmali, glinliik veya
haftalik fiziksel aktivite siirelerinin arttirilmasi igin aile bireyleri tesvik edilmelidir
(30, 50).

Kilo fazlaligi olan cocuk veya addlesan kilo artisi yapabilecek ilag
kullanim1 agisindan sorgulanmalidir (30, 31). Oykii alinirken sorgulanmasi gereken

ozellikler asagida 6zetlenmistir (Tablo 9).
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Tablo 9: Oykiide Sorgulanacak Ozellikler

Dogum agirhigi

Kilo almaya baglama yas1

Annenin gebelikte obezitesi veya diyabetinin olmast
Yasam sekli

Beslenme diizeni

Aktivite diizeni

Uyku diizeni

Adet diizensizligi

Uyku semptomlar1

[lag¢ kullanimi

Aile oykiisii

2.2.6.2 Fizik Muayene

Fazla kilolu veya obez olan ¢ocuklarin fizik muayenesi dikkatli bir sekilde
yapilmalidir. Boy, kilo ve bel gevresi 6l¢lilmeli bu degerler yas ve cinsiyete gore
normal verilerle karsilastirilmalidir. Cocugun viicut yag dagilimi incelenmelidir. Kan
basinci her iki koldan uygun manson ile 6l¢iilmeli, kalp tepe atimi1 kaydedilmelidir.
Puberte durumu degerlendirilmeli, ciltte olan stria veya akantozis nigrikans gibi

insiilin direnciyle iliskili bulgular ve disformik bulgular kaydedilmelidir.

Kuru kirilgan saglar ve kuru kaba cilt hipotiroidiyi, mor strialar ve hirsutizm
Cushing Sendromu’nu disiindiirmelidir. Kolelitiazis igin karin hassasiyeti ve non-
alkolik yagli karaciger acisindan hepatomegali degerlendirilmelidir. Papil 6dem, 6.
Kranial sinir paralizisi psodotiimor serebri ile, hastada hisilti varligi astim ile,
gelisim geriligi ve zihinsel etkilenme sendromik obezitelerle iligkili olabilir.
Aksayarak yiiriime kalga ekleminde hareket kisitlilig1 femur bas1 epifiz kaymasinin,

tibiada egrilme Blount Hastaliginin gdstergesi olabilir (45).
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2.2.6.3 Laboratuvar

Obez cocuklarda hangi taramalarin ne zaman ve nasil yapilacagma dair bir
standardizasyon yoktur. 10 yas iistii VKI 85-94. persantil aras1 olan ve ailesinde en
az bir kardiyovaskiiler risk faktorii olan cocuklarda veya 10 yas iizeri olup VKI 95.
persantil ve {izeri olan tiim cocuklarda risk faktdrii aramadan aclik lipit profili,
Aspartat Aminotransferaz (AST) ve Alanin Aminotransferaz (ALT) diizeyleri, aglik
glukoz ve HbAlc (glikolize hemoglobin) diizeyi 6l¢iilmelidir(49, 51).

2.3 METABOLIK SENDROM

2.3.1 Metabolik Sendrom Tanim

Giiniimiizde komponentleri daha iyi anlasilmis olan MetS ilk olarak 1960’11
yillarda taninmaya baslanmis ve patogenezde insiilin rezistansi sorumlu tutulmustur
(52). Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi tanimma goére MetStemelinde
insiilin direncinin ve 6zelikle santral obezitenin oldugu, glukoz intoleransi, tip 2 DM,
dislipidemi, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) gibi sistemik

bozukluklarin birbirine eklendigi 6liimciil bir endokrinopatidir (53).

Ulusal Kolesterol Egitim Programinin Yetiskin Tedavi Paneli III ise (National
Cholesterol Education The Adult Treatment Panel 111 of the National Cholesterol
Education Program) MetS’i; hiperinsiilinemi, obezite, hipertansiyon ve hiperlipidemi
gibi bir dizi 6zelligin ortak kiimesi olarak tanimlamistir. MetS gelismesinde genetik
faktorler ile asir1 kalori alimi ve azalmis fiziksel aktivite gibi ¢evresel faktorlerin
birlikteligi etkilidir. Sendromun asil nedeni artmis insiilin liretimine sebep olan

obezite gibi goriinmektedir (54).

2.3.2 Metabolik Sendrom Prevelansi ve Siniflamasi

1 milyon ABD'li ergen, MetS i¢in ATP III kriterlerini karsilamaktadir.
Addlesan grupta MetS yaygmligi %4'tiir ancak kilolu ¢ocuklarda bu oranlarmn %30
ile %50 arasinda degisebildigi saptanmustir (9-13). Farkli kriterler ile yapilan MetS
prevelans caligmalarina baktigimizda; Cruz ve arkadaglarmnm yaptig1 calismada obez
cocuklarda %30, Csabi ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada obez ¢ocuklarda %38,9,
Agirbaslh ve arkadaslarinin yaptigi calismada fazla kilolu ve obez ¢ocuklarda MetS
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siklig1 %21 saptananrak bu oranin saglikli addlesanlara gore oranmn 10 kat daha fazla
oldugunu gostermistir (11-13). VKI degerinde her yarim birimlik artis MetSriskini
yaklasik % 50 oraninda arttirmaktadir (10).

MetS tanis1 icin erigskinlerde NCEP/ATP Il1l, DSO ve IDF gibi kriterler
kullanilabilmektedir (Tablo 10-12) (53, 55-56). Cocuklarda ise devamli bir biiylime
stirecinde olduklar1 i¢in yasa, cinse ve pubertal duruma gore MetS tanisinda
kullanilan obezite, glukoz metabolizmas1 bozuklugu, dislipidemi tanimlamalar1 ve
esik degerleri degismektedir. Giiniimiizde cocuk ve addlesanlarda MetS tanisi
kriterleri net olarak belirlenmemekle birlikte IDF ve DSO tani kriterleri asagida
verilmistir (Tablo 13-14). IDF, 2007 yilinda ¢ocuklarda MetS tani kriterleri i¢in bir
uzlas1 raporu yaymlamistir. Bu raporda hastalar 3 ayr1 yas grubuna ayrilmig ve yas
gruplarina gore MetS tanisinda kullanilan kriterlerin esik degerleri verilmistir. Ancak
bu uzlasi raporunda 10 yas alti c¢ocuklarda MetS tanisinin konulmamasi da

onerilmistir (57, 58).

Cocukluk doneminde MetS degerlendirme kriterlerinin DSO, NCEP/ATP 111
ve IDF’e gore farklilik gostermektedir. Farkli kriterler kullanilarak MetS tanisi
konulmasi sebebiyle literatiirde gocukluk ¢aginda oldukga farkli MetS sikliklar1 rapor
edilmektedir (59).

Tablo 10: Eriskinlerde MetSTams1 i¢cin Kullanilan NCEP-ATP 111 kriterleri
(2001)

1) Bel cevresinin erkeklerde >102 ¢m, kadmnlarda>88 cm (obezite icin VKI > 95p),
2) TG > 150 mg/dl,

3) HDL-C erkeklerde < 40 mg/dl, kadinlarda < 50 mg/dl,

4)KB> 130/85 mm/Hg,

5) Serum glukoz > 110 mg/dl ya da bilinen diyabet, hiperinsiilinemi tanis1 olmasi.

Bes kriterden en az li¢liniin bulunmasi gereklidir.

TG:Trigliserit, HDL-C: High density lipoprotein cholesterol, KB: Kan basinci
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Tablo 11: Eriskinlerde MetS Tamsi icin Kullanilan DSO kriterleri (1999)

Diyabet ve/veya bozulmus aclik glukozu (> 110mg/dl) ve/veya bozulmus glukoz
intolerans1 (>140mg/dl) ya da HOMA-IR varlig1 ve ilaveten asagidaki kriterlerden
en az ikisinin varlig1 gereklidir.

1) Bel/kalga orani erkeklerde> 0.90, kadimlarda > 0.85 (ya da VKI >30 kg/m2 )

2) Serum TG >150 mg/dl ya da HDL-C erkeklerde < 35 mg/dl, kadinlarda < 39
mg/dl

3) Idrar albumin atilimi oran1 >20 pg/dk ya da idrar albumin/kreatinin oran1 > 30
mg/g

4) KB > 140/90 mm/Hg veya antihipertansif kullaniyor olmak

Tablo 12: Eriskinlerde MetS Tamsi i¢in Kullamlan IDF Kriterleri (2005)

Abdominal obezite (Bel ¢evresinin etnik kokene gore tanimlanmig degerleri)
Ayrica asagidaki kriterlerden en az ikisinin pozitifligi;

1)Serum TG > 150 mg/dL (1.7mmol/L) veya lipid bozuklugu i¢in tedavi aliyor
olmasi,

2)HDL-C erkeklerde < 40 mg/dL (1.03 mmol/L), kadinlarda < 50 mg/dL (1.29
mmol/L) olmasi veya lipid bozuklugu i¢in tedavi aliyor olmasi,

3)KB Sistolik > 130 veya Diastolik > 85 mmHg veya onceden HT tedavisine
baslanmis olmasi,

4)Kan glukoz seviyesi > 100 mg/dL (5,6 mmol/L) veya 6nceden Tip-2 DM tanisi

almis olmasi.

IDF bel cevresi 6lgiim degerlerinin etnik kdkene gore yapilmasini dnermektedir.
Avrupa bolgesi i¢cin Onerisine gore bel cevresi erkeklerde 94 cm ve iizerinde,
kadinlarda 80 cm ve iizerinde ise abdominal obezite varligi kabul edilmektedir.
Ayrica VKI >30kg/m? olan kisiler i¢in bel ¢evresi dl¢limii yapilmaksizin abdominal

obezite varhigi kabul edilmektedir (56).
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Tablo 13: Cocukluk Caginda Kullamlan IDF Tarafindan Tamimlanan Mets

Kriterleri

Abdominal obezite (Bel ¢evresi > 90p) ve asagidaki kriterlerden en az ikisinin
varlig1 gereklidir.

1) 6 yas alti: IDF tani kriterleri kullanilmamaktadir.

2) 6- <10 yas: Bel ¢cevresi > 90p

(MetS tanis1 koydurmaz ancak ailesinde MetS, Tip 2 DM, dislipidemi, HT ve/veya
obezite varsa ek inceleme gerektirir)

3) 10- <16 yas:

HDL <40 mg/dl

Sistolik kan basinc1 >130 veya diyastolik kan basinci > 85 mm/Hg

Aclik kan sekeri > 100 mg/dl (OGTT o6nerilir) veya Tip 2 DM varligi

TG > 150 mg/dl

3)> 16 yas Ve iizeri: Eriskinler i¢cin tanimlanmis IDF kriterleri kullanilir.

Tablo 14: Cocukluk Caginda MetS Tanisi i¢in Kullanilan Modifiye DSO

Kriterleri

1) Yasa ve cinsiyete gére VKi nin 95 persantil ve iizerinde olmasi
2) Asagidaki herhangi bir kriterin varhg;

Aclik hiperinsiilinemi

Bozulmus aclik glikozu (6.1 > mM/1)

Bozulmus glikoz toleransi (120. dk glikoz > 7.8 mM/1)

3)Yasa ve cinsiyete gore 95 persantil ve tizeri sistolik kan basinci
4) Asagidaki herhangi bir kriterin varligs;

Yiiksek TG (=1.75 Mm/])

Diisiik HDL-C (<0.9 Mm/I)

Yiiksek Total Kolesterol ( >95p)

IDF, Mets kriterlerini ¢ocuklara uyarlarken daha 6nceki kriterlerden farklh
olarak yasa spesifik bir tanimlama sistemi uygulamistir. Ancak 6 yas altinda MetS
tanis1 konulmamasi gerektigini, 6 ile 10 yas arasinda ise bel ¢evresinin 90 persantil

ve iizerinde olmasi durumunda ailede MetS, HT, HL veya obezite varliginda ek
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inceleme yapilmasmi onermektedir (57). IDF taniminda, her yas grubu igin farkli
kriterler uyguladigindan ve kan basmcinin, lipid seviyelerinin ve antropometrik
Olclimlerin yas ve pubertal gelisim ile degistigini kabul ettiginden g¢ocuklarda

kullanilan en uygun ikili MetS tanimi olarak kabul edilmistir (60).

2.4 KARDIYOVASKULER HASTALIK RiSK FAKTORLERI

2.4.1 Obez Cocuk ve Adolesanlarda Kardiyometabolik Riski

Degerlendirme

Diinya saglik orgiitiiniin 2016 yili raporuna gore 2012 yilinda gerceklesen
oliimlerin %31’ini KVH’larmn olusturdugu saptanmistir. Ulkemizde Tiirkiye Istatistik
Kurumu (TUIK) 2015 yili verilerine gore o&liimlerin yaklasik %40’ mdan
kardiyovaskiiler hastaliklar sorumlu tutulmustur (61). Tirk Eriskinlerde Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasina gore iilkemizde 45-74 yas
arasi kisiler koroner mortalite agisindan Avrupa iilkeleri arasinda en yliksek seviyede

bulunmaktadir (62).

Erigskinler i¢in KVH riskini hesaplayan kardiyometabolik risklerin (KMR)
degerlendirildigi cesitli algoritmalar gelistirilmistir. Bunlar arasinda en genis
kullanima sahip olan Framingham risk skorlamasi yas, cinsiyet, KB, TK, HDL-C,
DM ve sigara i¢gicilik durumuna gére 20 yas ve iizerindeki eriskinlerde 10 yillik

KVH riskini hesaplamaktadir (63,64).

Eriskinlerde KVH riskini hesaplamak i¢in Framingam skorlamasi disinda
SCORE, ASSIGN-SCORE, QRISK, PROCAM gibi skorlama sistemleri mevcuttur.
Tiirk Kardiyoloji Dernegi eriskinlerde KVH riskini hesaplamak i¢in Avrupa’nin
SCORE risk hesaplama yontemini Onermektedir. KVH risk faktorlerinden
degistirilemez olanlar yas, cinsiyet ve birinci derece akrabalarda kadinlarda 65,
erkeklerde 55 yasmdan dnce KVH 6ykiisiinii i¢erirken; degistirilebilir risk faktorleri

ise sigara i¢imi, HT, HL, DM, obezite tanilar1 olmasi ile sedanter yasami igerir (65).

Tipk: eriskinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda da kardiyometabolik riskleri (KVR)

ongoérmek amaciyla benzer algoritmalar gelistirilmeye ¢alisilmis, ¢ogu algoritma
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KVH’lar ile iligkili anormal metabolik 6zellikleri barindirmasi sebebiyle Metabolik
Sendrom’u tanimlamaya yonelik olmustur. Ancak bu algoritmalar ¢ocuk ve
adolesanalarda MetS kriterlerini tanimlamak igin evrensel bir fikir birligine
varilamadigimdan ve ¢ogu algoritmanm gegerliligi olmadigindan yaygin kullanim

alan1 bulamamuiglardir (66).

Erigkin MetS taniminda kullanilan kriterlerin normal referans araliklar
cocuklarda ve adolesanlarda yasa ve uygulanan MetS kriterine gore degismektedir.
Cocuklarda MetS tanimyla ilgili fikir birligi olmadigindan dogru ve tutarh bir tani
koymak zorlagmaktadir. Evrensel bir tanimlama olmamasi sebebi ile son yillarda
yeni Metabolik Sendrom skorlamalarinin (CMets) olusturulmasi popiilerlik
kazanmustir (67). Cocuklarda KMR’yi 6ngoren birgok algoritma mevcuttur ve bu
algoritmalarmevcut Metabolik Sendrom tani kriterlerine veya yeni olusturulan
Metabolik Sendrom skorlamalarina dayanmaktadir. MetS tanisi alan veya cMetS’e
gore yliksek puan alan hastalar gelecekte KMR degeri yiiksek oOlmasi agisindan
belirlenmektedir (68-69, 57, 60).

Gelecekteki KMR’1 degerlendirmek veya ongérmek amaciyla tek veya iki
basamaktan olusan Metabolik Sendrom tanimlar1 veya skorlama sistemleri
mevcuttur. Bu c¢alismalar net bir sekilde gelecekteki KVH riskini tahmin
edememektedirler. Bu sebeple ¢alismalarda kardiyometabolik veya kardiyovaskiiler
risk gibi terimler daha sik kullanilmaktadir. Eriskin yastaki KVH riski ile ¢ocukluk
¢ag1 MetS kriterleri arasindaki iligki biiylik oranda obezitenin ve diger MetS ile
iligkili risk faktorlerinin ¢ocukluktan eriskinlige dek devam etmesinden
kaynaklanmaktadir (70).

Cocuklarda KMR’1 dngérmeye ¢alisan bazi algoritmalar, KVH nin bilinen
risk faktorleri disinda belirlenmis olan etnik kdken, aile hastalik Oykiisii, dogum
agirhigr gibi baz1 ek ozellikleri igerir. Bu MetS kriterleri arasinda yer almayan ek
faktorlerin  yetiskin popiilasyonda smirli caligmalarda tanimlanan verilere
dayanmaktadir. Cocuklarda KMR’yi 6ngérmek amaciyla yapilan MetS skorlamalar1
Tablo 15’de 6zetlenmistir (71-80).
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Tablo 15: Cocuk ve Adolesanlar icin Gelistirilmis Kardiyometabolik Risk Skorlamalari

Andersen| ADA Rodriguez- | McMahan | Andersen | Reed ve Brambilla | Andersan
ve 2000 Moran ve ve ark. ve ark. ark. ve ark. 2007 ve ark.
Haraldsdo ark. 2004 2005 2006 2007 Bueno ve 2010
ttir 1993 ark. 2007
Kisi sayisi 203 66 965 2,575 1,732 242 153 210
Yas arahg| 15-19 5-17 10-18 15-34 9-15 9-11 9-13 9-10
Cinsiyet 43 29 Ulasilamadi |Ulasilamadi 47 50 52 54
(% erkek)
Etnik Danimarka | Giiney Meksika - Danimarka,| Kanada | Ispanya Danimarka
koken Asya, Estonya,
Britanya, Portekiz
Afrika
Skorlama | Total T2D REGODCI| PDAY |Composite] Healthy | MIRACLE |Composite
Adi risk critgd score Heart risk factor
score Score score
Risk faktorii olanlar =1
Yas 1
Cinsiyet 1
VKi 1 1 1 1 1
Bel cevresi 1
Deri 1 1 1
kalinhgi
Sistolik 1 1 1 1 1 1
KB
Diastolik 1 1 1 1
KB
HT 1 1
TK 1
HDL-C 1 1 1
Non-HDL-C 1
TK/HDL-C 1 1
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Rodrigez- Moran M. ve ark. ¢ocuk ve addlesanlarda metabolik sendrom tanisi
olugturmak i¢in ‘Research Group on Diabetes and Chronic Illnesses’ (REGODCI)’in
erigkin i¢in kullanmakta oldugu kriterleri modifiye ederek kullanmiglardir. Bu
kriterleri modifiye ederken, NCEP panelinde bildirmis oldugu referans degerleri,
Bloomgarden’mn genglerde Tip 2 diyabet degerlerini ve ¢ocuklarda giincellenen

tansiyon degerlerinikullanmistir (76).
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Bu risk algoritmalarinin ilk gelistirildikleri veya uygulandiklar1 popiilasyon
disinda baska popiilasyonlarda validasyon calismalar1 yapilmamistir. Bu sebeple
farkli algoritmalarin performansimi kargilastirmak miimkiin degildir. Cocuklarda
KMR 06ngormek amaciyla en iyi yontemin hangisi oldugu konusunda fikir birligi

saglanmasi i¢in daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.

2.4.2 Hipertansiyon

2.4.2.1 Cocuk ve Addlesanlarda Hipertansiyon Prevelansi

HT yenidogandan itibaren tiim c¢ocuklarda ve addlesanlarda goriilebilir.
Primer ve sekonder olmak iizere iki gruba ayrilir. Primer HT agik¢a tanimlanabilir
bir etyolojisi yoktur ancak genetik ve yasam tarzi ile iliskilidir. Obezite ile iligkili HT
genellikle primer sinifinda degerlendirilir. Sekonder HT ise renal, kardiyak,
pulmoner veya ila¢ kaynakli geligebilir. Cocuklarda sekonder HT, primer HT den
daha sik goriilmekle birlikte son yillarda primer HT’nin sikliginda bir artis
mevcuttur. Bu artisin sebebi obezite artisi, fiziksel aktivite azligi, yiiksek kalorili ve
tuzlu besinlere egilimin artmasi ile iliskilendirilebilir. Addlesanlarda HT nin en sik
sebebi primer kaynaklidir ve primer HT, ateroskleroz ve buna bagl koroner kalp

hastalig1 gelisiminde bilinen en 6nemli risk faktoridiir (65).

Hipertansiyon ile ilgili literatiirde ¢ok farkli prevelans verileri mevcuttur.
Din-Dietzam ve ark.’larmin yaptig1 bir ¢alismada 1963’ten 2002’ ye kadar olan
verileri incelemistir. 1963 ile 1970 yillar1 arsindaki prevelans %37,2 iken 1988 ile
1994 yillar1 arasinda %2,7 saptanmistir. Bu aradaki yiiksek farkliligi sebebi 6l¢iim
tekniklerindeki farkliliktan dogmaktadir. Ciinkii ilk yapilan arastirmalarda HT tanisi
tekrarlayan 6lciimlerden ziyade tek bir 6l¢ciimle konulmustur. Amerika’da 2001-2008
yillar1 arasinda yapilan ¢aligmalarda %0,8 ile %4,5 oranlarinda saptanmustir (82, 83).

Amerika’ da 3 farkli eyaleti kapsayan 200.000 cocugun geriyedonkii
kayitlarmm incelendigi ¢alismada %0,3 oraninda HT prevelansibildirilmistir (84).
Hipertansiyon prevelansi ¢ocukta %1, gen¢ eriskinde %15, eriskinde %65’tir.
Cocukta ve addlesanlarda kan basinct 6lgtimleri tipki boy ve kiloda oldugu gibi

persantil egrileri ile degerlendirilir. 1996 yilinda Amerika birlesik devletlerinde
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cocuklarda yapilan ¢alismada yas, cins ve boya gore 90. ve 95. persantil degerleri
belirlenmistir (85). Bu ¢aligma 2004’te genisletilmis, 50. ve 99. persantil degerleri
eklenmistir (86).

2.4.2.2 Cocuk ve Adolesanlarda Hipertansiyon Ol¢iim Teknigi

Kan basinct 6lglim yontemleri direk ve indirekt olmak tizere 2 grupta
toplanmaktadir. Direk intraarterial kan basinci dl¢timii klinik pratikte uygulanamaz.
Indirekt &l¢iimde ise palpasyon, oskiiltasyon, ossilometri ve doppler yontemleri
mevcuttur. Cocuklar i¢in olusturulan kan basinci tablolar1 oskiiltatuar yontemlere

dayanmaktadir. Bu nedenle tercih edilen kan basinci 6l¢iim yontemi oskiiltasyondur
(87).

Olgiim 6ncesi ¢ocugun herhangi uyaric1 bir ilag veya yiyecekten kagmmis
olmasi, 5 dakika sakince beklemesi, oturur pozisyonda olmasi, sirtinin arkadan
desteklenmesi ve ayaklarmm yere basmasi gerekmektedir. Ol¢iim igin sag kol tercih

edilmeli, sag cubital fossanin kalp diizeyinde olmas1 gerekmektedir (86).

Dogru 6l¢iim ¢ocugun iist kol biiylikliigline uygun bir manson gerektirir
(Tablo 16). Manson i¢inde sisen lastik torba, kolu ¢evreleyecek kadar uzun olmali,
torbanm eni de ¢ocugun list kol mesafesinin en az 2/3’linli kaplamalidir. Steteskop
palpe edilen brakial arter pulsasyonunun lizerine konulmalidir. Manson sistolik kan
basincinin  20-30 mm/Hg {izerinde sisirilmeli ve 2-3 mm/Hg/sn hiz ile
sondiirilmelidir. Duyulan birinci Korotkoff sesinin duyuldugu nokta sistolik kan
basinci degeri iken besinci Korotkoff sesinin kayboldugu yer diastolik kan basinci
degerini yansitir. Yiksek saptanan kan basincinin dogrulanmasi i¢in tekrarlayan
Olgiimlerin degerlendirilmesi gereklidir. Oskiiltasyon teknigi kullanilirken 6lgiim
yapan kisinin isitme duyusunun saglikli olmasi ve alet kontrollerinin sik olarak

yapilmasi 6nemlidir (86-87).
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Tablo 16: Yas Gruplarina Gore Onerilen Manson Boyutlan

Yas En (cm) Boy (cm) Kol ¢evresi (cm)
Yenidogan 4 8 10
Siit cocugu 6 12 15
Cocuk 9 18 22
Kiigiik eriskin 10 24 26
Eriskin 13 30 34
Biiyiik eriskin 16 38 44
Uyluk 20 42 52

*En biiyiik kolu bile en az %80 oraninda sarabilecek mansona gore hesaplanmaistir.

Son yillarda kan basinci 6liimiinde ossilemetrik cihazlarin kullanim siklig:
artmustir. Ozellikle dl¢iim sirasinda uyum sorunu yasayabilen yenidogan ve kiiciik
cocuklarda kullanilabilir. Bu cihazlar ile 6l¢ciim daha kullanighh olmakla beraber
cihazlarin ¢ok sik kontrol edilmesi ve kalibrasyonlarinin yapilmasi gereklidir.
Osilometrik yontemle elde edilmis 90. persantili asan degerler oskiiltasyon yontemi

ile teyit edilmelidir.

Ayaktan kan basmci izlemi (AKBI) giinlik yasam iginde 24 saat kan
basincinin  6l¢iilmesini saglayan bir yontemdir. Kayitlar genellikle ayakta 20
dakikada bir, uyurken 30 dakikada bir alinir. Cocugun giinlik aktivitesini
kisitlamamalidir. Cocuklarda kan basmci Olglimiinde rutin olarak uygulanmasi
onerilse de pahali bir ydntemdir. AKBI ile kan basincinda giin i¢indeki degisimler
izlenebilmektedir. Hastanin giin icerisinde hipertansif kaldig1 siire ile uykudaki ve
ayaktaki degerleri karsilastirilabilmektedir. Ozellikle beyaz onliik hipertansiyonunun

saptanmasinda yararlanilan bir yontemdir (87-89).

2.4.2.3 Cocuk ve Adolesanlarda Hipertansiyon Simiflamasi

Hipertansiyon en az 3 ayr1 6lgtimde sistolik ve/veya diastolik kan basinci
degerlerinin yas, cins ve boya gore 95. persantil ve lizerinde olmasi olarak
tanimlanir. Eger saptanan deger 90. persantilin altinda ise ¢ocuk veya addlesan

normotansif kabul edilir. Prehipertansiyon ise sistolik veya diastolik kan basinci

30



degerlerinin 90. persantil ve iizeri ile 95.persantil altindaki degerleri yansitir. 90.
persantilin altinda kalan ancak eriskinlerdeki gibi 120/80 mm/Hg’y1 asan degerler de
prehipertansiyon olarak tanimlanmaktadir (Tablo 17). Cocugun KB o6lgiimii 95.
persantil iizerindeyse hipertansif olabilecegi goz oniinde bulundurularak 6l¢iim en az
iki kez daha tekrarlandiktan sonra ortalama degerler smiflandirilmalidir. Tekrarlanan
Olgtimlerde KB degerleri 95. persantilin birkag mm/Hg iizerinde gelen ¢ocuklar ile
Olgtim degerleri 95. persantilin 15-20 mm/Hg lizerinde gelen ¢ocuklarin yonetimi

farkli olmaktadir (86).

Tablo 17: Cocuk ve Adolesanlarda Hipertansiyon Siniflamasi

Sistolik veya diyastolik kan basinci persantil

degerleri

Normal <90p

Prehipertansiyon 90p-<95p
<90 p olan ancak 120/80 mm/Hg iistiindeki
degerler

Evre 1 hipertansiyon 95p — 99p + 5mmHg

Evre 2 hipertansiyon >99p + 5SmmHg

Beyaz Onliik hipertansiyonu; bazi ¢ocuklarda klinikte doktor tarafindan veya
saglik caligani tarafindan yapilan kan basinci Olgiimlerinin yliksek saptanmasina
ragmen klinik disinda Olglilen degerlerinin 90. persantilin altinda olmasidir. Bu
durum hastalarin yanlis tan1 almasma neden olabilir. Bu durumda aileye uygun
egitim verilerek evde Ol¢iim yapilabilir veya ayaktan kan basinci monitorizasyonu

(AKBM) yapilabilir (90).

Klinik muayeneye gelen 3 yas {istli tiim cocuklarin kan basmeci ol¢limii
yapilmas1 gereklidir. 3 yasindan sonra da Olgiimler yillik olarak devam etmelidir.
Risk grubunda olan ¢ocuklarin daha kiigiik yasta diizenli ve sik araliklarla kan

basinci dlglim takipleri yapilmalidir (Tablo 18) (86).
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Tablo 18: Kan Basinc Diizenli ve Sik Arahklarla Olciilmesi Gereken Riskli
Gruplar

Umblikal arter kateterizasyon dykiisii olanlar

Diabetes mellitus

Obesite

Hiperlipoproteinemi (¢ocukta, annede veya babada)

Anne veya babada hipertansiyon oykiisii

Birinci veya ikinci derece akrabalarda miyokard infarktiisiiveya inme 0ykiisii
Periyodik olarak yiiksek kan basinci olanlar

Hipertansiyona neden olabilecek bobrek hastaligi olanlar (Polikistik bobrek, Renal
graft, Skarli bobregi olan hastalar)

2.4.2.4 Hipertansiyon Takip ve Tedavi Onerileri

90. persantil ve tizerindeki degerlerde KB 6l¢limii en az ii¢ defa daha farkl
zamanlarda tekrarlanmali ve sistolik ve diastolik kategorilerin farkli oldugu
durularda yiiksek kan basinci degerleri kullanilmalidir (91). Yiiksek KB evrelemesi,
95 persentili gecen KB diizeyine gore yapilir. Bu HT nun degerlendirilmesi ve
tedavisinin nasil planlanacagini belirlemek i¢in uygun bir yontemdir. Tekrarlanan
Olciimlerde hipertansif ¢ocuklarin KB diizeyleri belki de 95 persentili birkag mmHg
ile gegmektedir. Bu ¢ocuklarin, KB 95. persentili 15-20 mm/Hg farkla gegen
cocuklardan ayirt edilmesi gerekmektedir (86).

Evre 1 HT saptanmasi halinde KB olgtimleri ofiste en az iki kez daha
tekrarlanmalidir. Tekrar eden 6lglimlerle dogrulanan evre 1 HT, hasta semptomatik
olmadig: siirece, tedaviye baglamadan hastay: ayrintili degerlendirmeye zaman verir.
Eger hasta evre 2 ise degerlendirme ve tedavi i¢in hizli bir sevk yapilmalidir. Hasta

semptomatik ise acil sevk ve tedavi endikedir (Tablo 19) (86, 89).
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Tablo 19: Cocuk ve Addlesanlarda KB Ol¢iim Sikhg ve Takip ve Tedavi

Onerileri
KB ol¢ciim sikhg1 | Terapotik amach Farmakolojik
yasam tarzinda tedavi
yapilan
degisiklikler
Normal Gelecek fizik Saglikli beslenme, | --
incelemede KB uyku ve fizik
Ol¢timiiniin tekrar1 | aktivite Onerileri
Prehipertansiyon | KB 6l¢imiiniin 6 | Fazla kilolu veya Kronik bobrek
ayda bir tekrar obez ise fizik yetmezligi,
aktivite ve diyeti diyabetes
iceren kilo verme mellitus, kalp
Onerileri yetmezligi veya
SVH varlig1 gibi
nedenler
olmadikca
gereksiz
Evre 1 HT KB’ 1-2 Fazla kilolu veya Semptomatik
haftada bir veya | obez ise fizik HT, Sekonder
hasta aktivite ve diyeti HT, hipertansif
semptomatikse iceren kilo verme hedef organ
daha yakin onerileri hasari, Diyabet
araliklarla kontrol (tip 1 veya 2),
et. non-
Eger 2 ilave farmakolojik
Ol¢iim sonunda tedaviye ragmen
KB yiiksekligi devam eden HT
devam ediyor ise durumunda, kalp
hastay1 ayrintili yetmezligi veya
incele veya 1 ay SVH varliginda
icinde sevk et tedaviye basla
Evre 2 HT Ayrtilt incele Fazla kilolu veya

veya hasta
semptomatik
degilse 1 hafta
icinde,
semptomatikse
hemen sevk et

obez ise fizik
aktivite ve diyeti
iceren kilo verme
Onerileri

Tedaviye bagla




2.4.3 Dislipidemi

2.4.3.1 Cocuk ve Adélesanlarda Obezite ve Dislipidemi Iliskisi
Hiperlipidemi, aterosklerotik kalp hastaliklar1 icin degistirlebilir bir risk
faktoriidiir. Ailesel hiperkolesterolemisi olan c¢ocuklar tedavi edilmedigi zaman
erigkinlik doneminde saglikli kisilere gore yaklagik 100 kat daha fazla koroner arter
hastaligi riskine sahiplerdir (92).

Ateroskleroz g¢ocukluktan itibaren baglayan bir siirectir. Aort ve koroner
arterlerde baslayan prematiir ateroskleroz, dogrudan c¢ocukluk ve adolesan
donemdeki lipoprotein diizeyleri, kan basinci yiiksekligi ve obezite ile iliskili
olduguna dair kanitlar mevcuttur (93, 94). Gegen on yil siiresince aterojenik
dislipidemi prevelansinin obez ¢ocuk ve addlesanlarda arttigi saptanmistir. 3. Ulusal
Saglik ve Beslenme Calismas1 (Third National Health and Nutritional Examination
Survey (NHANES I11)) addlesanlarin %25’inin yiikksek TG seviyelerine, %40’ mnin
ise diisiik HDL-C seviyelerine sahip oldugunu gostermistir (95).

Ozellikle obez cocuklarda trigliserit (TG), diisik yogunluklu lipoprotein
(LDL) ve total kolesterol (TK) degerlerinin yiikselmesi ve Yiiksek yogunluklu
lipoproteinkolesterol (HDL-C) diizeyinin diismesi ¢ocukluk ¢aginda kardiyovaskiiler
hastalik riskinin artmasma neden olmaktadir (95). Fazla kilolu addlesanlarin, eriskin
donemde fazla kilolu olarak devam etmesi halinde sirasiyla 2.4, 3 ve 8 kat daha fazla

oranda anormal LDL, TG ve HDL-C seviyelerine sahip olduklarigoriilmiistiir (96).

2.4.3.2 Cocuk ve Adolesanlarda Dislipidemi Siniflamalar

NCEP pediatri raporuna gore ¢ocuk ve addlesanlarda anormal lipid diizeyleri
Tablo 20°te belirtilmistir ve 2-18 yas arasi tiim ¢ocuk ve addlesanlarda ayni degerleri
kullanmaktadir. Kolesterol konsantrasyonlar1 ¢ocuklarda ve ergenlerde yasla birlikte
degismekte,bu degisim ozellikle yasa, cinsiyete ve cinsel olgunlagsmaya bagl
olmaktadir (97).Friedman ve arkadaslarinin yaptigi calismaya gore bu degisimler igin
en diisiik duyarlilik14-16 yaslar1 arasinda iken en yiiksek duyarlhilik 5-10 ve 17-19
yaglar1 arasinda meydana gelmektedir (98).Ancak ¢ocuklarin aile 6ykiisii olsun veya

olmasin sonuglar benzerdir. NCEP raporunda TG ve HDL i¢in pediatrik referans
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degerleri belirtilmemistir. Ancak glinimiizde TG ve HDL obezite ile iliskili

hastaliklarda ve 0Ozellikle MetSkriterlerinin bir pargast olmalar1 sebebiyle bu

parametrelerin l¢timii daha 6nemli hale gelmistir (97).

Tablo 20: NCEP’e Gore Cocuk Ve Adolesanlarda TK ve LDL Sinir Degerleri

Kategori Persantil TK (mg/dl) LDL (mg/dl)
Normal 75> 170 > 110>
Sinirda 75-95 170-199 110-129
Yiiksek 95< 200 < 130 <

1981 yilinda ‘Lipid Research Clinic’ tarafindan yapilan prevelans calismasi

sonucu ¢ocuk ve adoOlesanlarda yas ve cinsiyete gore lipid persantil tablosu

olusturulmustur. Bu tablo obezite prevelansindaki artistan 6nce olusturulmustur
(Tablo 21) (99). Bu tabloya gore LDL, TG veya TK 95 persantil iizerinde olursa

anormal olarak, 90-95 p arasinda ise sinirda deger olarak degerlendirilmeli, HDL igin

ise 5 persantil ve altindaki degerler anormal olarak, 5-10 p arasi degerler sinirda

olarak yorumlanmalidir (100).
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Tablo 21: 5-19 Yas Aras1 Cocuk ve Adolesanlarda Yas ve Cinsiyete Gore Lipid

Paneli Persantil Dagihmlan

Erkek Kiz

59y |10-14y[15-19y | 59y |10-14y]| 15-19y

TK(mg/dl) |50p |153  |161  [152  |164  |159 | 157

75p |168 173 168 177 171 176

0p |183 191 183 189 191 198

9%p |186 201 191 197 205 208

TG(mg/d) | 50p |48 58 68 57 68 64
75p |58 74 88 74 85 85
90p |70 04 125 103 104 112
9%5p |85 111 143 120 120 126

LDL (mg/dl) | 50p |90 94 93 98 94 93

75p |[103 109 109 115 110 110

0p |117 123 123 125 126 129

Bp |129 133 130 140 136 137

HDL (mg/dl) | 50, | 38 37 30 36 37 35
75p |43 40 34 38 40 38
90p |49 46 39 48 45 43
9%5p |55 55 46 52 52 51

2.4.3.3 Cocuk ve AdolesanlardaDislipidemi Taramasi

Cocuk ve adolesan yas grubunda risk faktorii varhigina gore belli yas
araliklarinda tarama yapmak gerekmektedir. Bir hastaligin tarama programima dahil
olabilmesi i¢in riskli grubu kesin olarak tespit edebilmesi, mevcut tedavi yontemleri
ile hastaligin ve komplikasyonlarinin geriye ddodiiriilebilmesi gerekmektedir.
Taiwan’da yaklasik 4500 cocuk ile yapilan bir calismada ailede hiperlipidemi ykiisii
olmasi ile ¢ocuklarm anormal lipid seviyeleri kiyaslandiginda, ailesinde
hiperlipidemi bulunmayan veya bulunsa dahi lipid seviyelerinden haberdar olmamas1

sebebiyle ¢ocuklarin %75’ ten fazlasinin atlandigini gosterilmistir (101).
Secici taramalarmn yani sira bazi organizasyonlar tarafindan toplum bazl

tarama yapilmasi Onerilmistir. ‘National Lipid Association’ (NLA) 9-11 yas arasi

tiim ¢ocuklarin aglik lipid profili ya da Non-HDL-C ile taranmasmi dnermektedir. Bu
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sayede toplumda genetik dislipidemisi olan geng¢ kitlenin tamaminin tespit edilmesi
saglanacaktir. Tarama i¢in kabul edilen referans degerler Tablo 22’te gosterilmistir
(102).

Tablo 22: Cocuk Ve Adélesanlar I¢in Belirlenmis Lipoprotein Konsantrasyon

Siniflandiriimasi

Kategori Kabul Sinirda yiiksek | Yiiksek Diisiik
edilebilir (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
(mg/dl)

TK <170 170-199 >200 -

LDL <110 110-129 >130 -

Non-HDL-C | <120 120-144 >145 -

TG

0-9 yas <75 75-99 >100 -

10-19 yas <90 90-129 >130 -

HDL-C <45 40-45 - <40

3 farkl dislipidemi tarama yontemi mevcuttur. Bu yontemlerden ilki herhangi
bir risk faktorii aranmadan Onerilen yas grubundaki tiim ¢ocuklarda yapilan genel
taramadir. Genel tarama i¢in ideal zamanlar 9-11 yaslar1 aras1 ve 17 yas sonrasidir.
Ikinci yontem ise risk faktdrii olan veya ailesinde dislipidemi Sykiisii bulunan
cocuklarda 2 yasindan itibaren yapilabilen segici taramadir (Tablo24) (103). Cocuk
veya adOlesanda segici tarama yapilmasi gereken riskli durumlar Tablo 23°de
belirtilmistir. Kaskad tarama ise dislipidemi saptanan bireyin ailesine yapilan

taramaya denir (104).
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Tablo 23: Cocuklarda Dislipidemi Taramasi Yapilmasim1 Gerektiren

Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri

Yiiksek diizey

Ilag tedavisi gerektiren hipertansiyon (Kan basmci >% 99 + 5 mmHg)
Sigara i¢iciligi

Viicut Kitle Indeksi (VKI) >% 97

Yiiksek riskli hastaliklar;

e Tip1DM,
e Tip2 DM,
e KBH,

e Bobrek veya kalp transplantasyonu oykiisii,

e Anevrizma ile seyreden Kawasaki hastalig1.

Orta diizey

[lag tedavisi gerektirmeyen hipertansiyon
% 97>VKi>%95

HDL-C< 40 mg/dl

Orta derecede riskli hastalik varhgs;

e Gerilemis koroner anevrizmalarla seyreden Kawasaki hastaligi,

e Sistemik lupus ve romatoid artrit gibi kronik inflamatuvar hastaliklar,

e HIV infeksiyonu,

e Nefrotik sendrom.
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Tablo 24: Cocuklarda Dislipidemi Tiiriine Gére Uygun Tarama Onerileri

Yas Tarama
2-8 ve 12-16 Tiir: Segici
Parametreler: Aglik lipid profili (TK, LDL, TG, HDL-C)
Zamanlama ve sikhk: 3 ay icinde en az 15 giin ara ile 2 kez
Ol¢iiliir, ortalama almur.
Tarama icin Risk faktorleri
e Akrabalarinda (anne, baba, biiyiikanne, biiylikbaba,
hala, teyze, dayi, amca, kardes) erkeklerde 55,
kadinlarda 65 yasindan 6nce miyokard infarktiisii (MI),
anjina, inme, koroner arter by-pass greft
cerrahisi/stent/anjiyoplasti uygulamasi dykiisii
bulunmasi
e Total-K >240 mg/dl ya da bilinen dislipidemi tanili
ebeveyn Oykiisii bulunmasi
e Kendisinde diyabet, hipertansiyon bulunmasi, VKI >
%95 ya da sigara icmesi
e Kendisinde orta ya da ytiksek riskli tibbi durum
bulunmasi
9-11 ve 17-19 Tiir: Genel

Parametreler

Aglik lipid profili (TK, LDL, TG, HDL-C) ya da

Tokluk lipid profili (HDL-C, non-HDL-C¥*)

Zamanlama ve sikhk: Bir kez 6l¢iiliir.

e Tokluk lipid profilinde normal dis1 deger varsa=2 kez aglik
lipid profili bakilir (3 ay i¢inde en az 15 giin ara ile 2 kez
Ol¢iiliir, ortalama alinir.)

e Aclik lipid profilinde normal dig1 deger varsa = Aclik lipid

profili tekrar edilir (3 ay i¢inde en erken 15 giin sonra)

*non-HDL-C: HDL dis1 kolesterol, [TK]-[HDL-C] seklinde hesaplanir.
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2.4.4 Tip 2 Diyabetes Mellitus

2.4.4.1 Cocuk ve Addlesanlarda Diyabet Prevelansi

Cocukluk c¢aginda obezite prevelansinin artisina paralel olarak Tip 2 DM
goriilme siklig1 da artmustir (105). Tip 2 DM son yillarda ¢ocuk ve addlesanlarda
carpict bir sekilde artis gostermistir (106-107). Amerika’da yapilan caligmalar
adolesanlar arasinda Tip 2 DM insidansinin son 10 yilda 10 katin {izerinde artis
gosterdigini  ortaya koymustur. Kuzey Amerika’da yapilan epidemiyolojik
calismalarin sonuglari, ¢ocuk ve adolesanlarda Tip 2 DM’nin etnik gruba da bagh
olarak 1000°de 1 ile 51 arasinda degistigini gostermektedir. Bu ¢aligmaya gore Tip 2
DM 15-19 yas arasi tiim Amerikan yerlileri i¢in %0,45, kanada yerlileri i¢in %0,23
ve Pima yerlileri i¢in %5,1 oraninda saptanmistir. Pima yerlileri igin 1967 ile 1976
yilar1 arasma gore oran 6 kat artmistir (108). IDF’e tiye iilkelerde 1985 yilinda 30
milyona yakin diyabetli varken, 2007 yilinda 20 ile 79 yas grubunda bu saymin
yaklagik 246 milyona ciktig1 saptanmistir. 2010 yilinda DM orani %6,6 iken 2030
yilinda bu oranm %7,8 ile 438 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (109-111). Tip
2 DM’nin ¢ocuklarda ortalama baslangic yas1 13’tiir. 1990’larin basinda DM tanili
addlesanlarin sadece %1-2’lik kismi1 Tip 2 DM olarak smiflandirilirken, son yillarda
obezite oranindaki artisla birlikte Tip 2 DM oranmi diyabet tanili genglerde %25-45
oranlarma yiikselmistir (112-116). Ulkemizde de ¢ocukluk ¢agi1 obezite sikliginin
artmasi, yakin gelecekte cocukluk c¢agi Tip 2 DM olgularinin artacagini

diistindiirmektedir.

2.4.4.2 Cocuk ve Addlesanlarda Diyabet Tanisi
Diyabet ve prediyabet tanis1 Ameikan Diabet Dernegi (ADA) Kriterleri ile
belirlenmistir (Tablo 25). Saglikli eriskin, ¢ocuk veya ergenlerde aghik plazma
glukozu 100 mg/dI’nin, oral glukoz tolerans testi (OGTT) 2. saat degeri 140
mg/dI’nin ve HbAlc degeri %5.7 nin altindadir (116).
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Tablo 25: ADA 2010 Prediyabet ve Diyabette Tam Kriterleri

Prediyabet kriterleri

Bozulmus aclik glukozu: A¢lik plazma glukozu 100-125 mg/dl

Bozulmus glukoz toleransi: OGTT 120. dakika plazma glukozu 140-199 mg/dl
arasinda

Standardize metodla HbAlc diizeyi %5.7-6.4 arasinda

Diyabet kriterleri

Poliiiri, polidipsi ve agiklanamayan zayiflama ile birlikte rasgele plazma glukoz
degerinin >200 mg/dI

Aglik plazma glukoz degerinin >126 mg/dI

OGTT 120. dakikaplazma glukoz diizeyinin >200 mg/dl

Standardize metodla HbAlc degerinin %6.5 ve iizerinde olmasi

Asemptomatik olgularda teyid i¢in ikinci 6lgtim yapilabilir.

Diyabet tanis1 alan olgunun tip tayini yapilmasi gerekir. Cocukluk ¢aginda
diyabet genellikle Tip 1 Diyabet ile bagdastirilmaktadir. Insiilin yapimi ve
sekresyonunda eksiklige sebep olan beta hiicre harabiyetine bagli olarak gelisir.
Genelolarak c¢ocuk ve ergenlerde akut hiperglisemi veya diyabetik ketoasidozla
baslar vetani1 konuldugunda yavaslatilmasi veya geri dondiiriilmesi neredeyse
olanaksizdir. Tip 2 Diyabet ise genellikle eriskinlerde nispeten sinsi baslangicl,
yavas ilerleyen bir seyre sahiptir. Insiilin etkisine diren¢ ve/veya insiilin sekresyon
dinamiginde bozulma ile giden bir hastaliktir. Tip 2 Diyabet’te giiclii bir genetik
yatkinlik s6z konusudur. Ailede genetik yatkinlik arttik¢a sonraki nesillerde DM riski
artar. Hastalar siklikla obez veya fazla kiloludur (117, 118).

Cocuklarda erigkin tip gibi baslayan diyabet olarak olarak bilinen monogenik
diyabet (MODY) tanis1 ise genetik mutasyonlarla belirlenir. MODY siiphesi olan
hastalar genellikle 25 yasin altinda ailesinde 2 veya daha fazla kusakta DM tanisi
olan kilosu normal smirlarda, insiilin direnci olmayan ve pankreas rezervi iyi olan

hastalardir. Asil defekt insiilin sekresyonundadir (117).
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2.4.4.3 Cocuk ve Addlesanlarda Tip 2 Diyabet Taramasi

VKI persantil degeriboy ve yasa gore 85 persantil ve iizeri olan,birinci veya
ikinci derece akrabalarindan birinde tip 2 DM 0Oykiisii olan, akantozis nigrikans,
hipertansiyon, dislipidemi veya PCOS gibi insiilin direnci belirtileri olan vebelirli bir
irk veya etnik kokenden olanlar ¢ocuk ve addlesanlardalO yasmdan itibaren veya
pubertenin baglangicindan itibaren iki yilda bir diyabet taramasi yapilmasini

onermektedir (117).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul izni

Bu ¢alisma Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) Sisli Hamidiye Etfal Egitim
ve Aragtrma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun onay: ile yapildi

(Tarih:12.12.2017 ve Onay No0:1800) (Bkz. EK-3).
3.2 Calismanin Ozellikleri

Calisma tek merkezli, prospektif bir ¢alisma olarak planlandi. Kesitsel,
tanimlayict ve analitik nitelikte olan aragtrmanin evreni 15.01.2018 — 15.04.2018
tarihleri arasinda Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi
Klinigi’ne polikliniklerde basvuran kisiler olusturdu. Orneklem biiyiikliigii Ocak ay1
itibariyle SBU Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligin
Klinigi’ne bagli polikliniklere bagvuran hastalar iizerinden “Basit rastgele
orneklemde orneklem genisligi tahmini” yontemiyle hesaplanmis olup; poliklinige
herhangi bir sebeple basvuran, 11< x <18 yas arasi, c¢alismaya dahil edilme
kriterlerini karsilayan 150 g¢ocuk ve addlesan c¢alismaya dahil edildi. Veriler;
katilimcilara yiiz yiize anket uygulama yontemi uygulanarak toplanmistir. Calismaya

alinan tiim bireylerin yasal temsilcilerinden s6zel ve yazili onam alind1.

Adolesan olma kriteri i¢in pubertal gelisimin Tanner 6lgiitlerine gore Evre 2

ve lizerinde olmasi kabul edildi. Tanner Evre 1 preadolesan olarak kaydedildi (119).

VKI yasa ve cinsiyete gore 85’inci persantil ve iizeri olmasi fazla kilolu,
95’inci persentilin tizerinde olmasi obezite olarak kabul edildi (35). Anne ve baba
icin BKI diizeyleri 25- 29.9 kg/m? aras1 olanlar fazla kilolu, >30 kg/m? olanlar obez
olarak kabul edildi. 40 kg/m? olanlar ise morbid obez olarak kabul edildi. Eksojen
obezite tanisi ise obeziteye neden olacak ya da asir1 kilo alimina katki saglayacak
altta yatan bir kronik hastalik ya da ila¢ kulanim Oykiisii olmamasi sartina

baglanmistir (30).
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Katilimcilarin hazir yiyecek ve igecek tiikketme sikligr sorgulanirken haftanin
kag gilinlinde hazir gida (hamburger, tost, patates kizartmasi, cips, simit, pogaga vb.)
bakkal iirtinii (¢ikolata, biskiivi, sekerlemeler v.S.) ve gazl i¢ecek (kola, soda v.s)

tiikkettigi ayrmtil sekilde sorulmustur.

Olgularda arkus kosta ile spina iliaka anterior superior arasi mesafenin orta
noktasindan gececek sekilde dl¢iilen bel cevresi, biiyiik trokanterler etrafindan kalca
cevresi Olgiiliip santimetre (cm) cinsinden kaydedildi. Bel g¢evresi persentil
degerlendirmesinde Hatipoglu ve arkadaslarmnin Tirk ¢ocuklar1 i¢in hazirladigi bel
cevresi degerleri kullanildi (42). Abdominal obezite varligi igin bel gevresi

Olgtimiinde 90 persentil ve tizerindeki olgular belirlendi. Bel/kalga orani kaydedildi.

“National High Blood Pressure Education Program Working Group”
tarafindan 2004 yilinda ¢ocuklar ve gengler icin yas, cins ve boy persantiline gore
tanmimlanan degerler referans alindi. Sistolik ve/veya diastolik KB 90 - <95 persantil
arast ile 90 persantil altinda olan ancak 120/80 mm/Hg {istiindeki degerler
prehipertansiyon olarak, 95 persantil ve iizerindeki degerler hipertansiyon olarak
kabul edildi. Kan basinci 6l¢iimii ayn1 hekim tarafindan aneroid sfingomanometre
(ERKA) ile uygun manson kullanilarak en az 5 dakikalik istirahat sonrasi her iki
koldan yapildi. Yas, cins ve boy persantiline gére prehipertansif, evre 1 veya evre 2
hipertansif saptanan hastalarin olgtimleri en az 5’er dakika ara ile en az 2 defa
tekrarlandi (86).

Kan o6rnekleri ¢alisma grubuna giren olgulardan minimum 10 saat agligi
takiben sabah vendz yolla alindi. Ag¢lik kan 6rneklerinden biyokimyasal tetkikler
(AKS, AST, ALT, HDL, LDL, TG, TK, HbAlc) Roche-Hitachi Moduler P800 adli
otoanalizor cihazi ve kiti ile kalorimetrik yontemle ¢alisildi. Laboratuvar referansina
gore AST >35U/L, ALT > 35IU/L olmasi1 anormal serum aminotransferaz degerleri
olarak kabul edildi. Dislipidemi tanisi; total kolesterol > 200 mg/dl, diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) > 130 mg/dl, TG > 130mg/dl, HDL-C < 40 mg/dl degerlerinden en
az birinin varlig1 olarak kabul edildi (102). A¢lik kan glukoz diizeyi 100-125 mg/dlI
arasinda ve HbAlc 5,8-6,4 arasi prediyabet, AKS 126 mg/dl ve iizeri veya HbAlc
6,5 ve lizeri diyabet olarak kabul edildi (75). Calisma kapsamina alinan olgularda
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MetS tanimlamasi IDF’in tanimladig1 kriterler ¢ergevesinde yapildi. 16 yas ve iizeri
icin IDF’in 2005 yilinda erigkinler i¢in tanimlanan kriterleri; 16 yas alt1 icin IDF’in
2007 yilinda tanimladig1 ¢ocuklar i¢in modifiye edilmis tan1 kriterleri kullanildi (57).

Katilimcilarin  kardiyometabolik riskleri REGODCI skorlamasina gore
belirlendi (66). 2 basamaktan olusan skorlama sisteminin ilk basamagi annede veya
babada obezite, Tip 2 DM veya HT tanis1 olmasi, adolesanin 2500 gr’dan daha diisiik
veya 4000 gr ve iizerinde dogum agirligma sahip olmasi, adlesanin DSO kriterlerine
gore kilosunun 95 persantil ve {lizerinde olmas: ve ‘National High Blood Pressure
Education Program Working Group’ tarafindan 2004 yilinda ¢ocuklar i¢in bildirilen
kriterlere gére kan basincinin 95 persantil ve lizerinde olmasindan olugmaktaydi (86).
Toplamda en fazla 4 puan, en az 0 puan almacak sekilde her bir kriterin puan1 1 idi.
Skorlamanin ilk basamaginda 2 ve {lizerinde puan alan kisi anketin 2. basamak
sorularma gegmeye hak kazandi. 2. basamak kriterler ise AKS 110 mg/dl ve lizerinde
olmasi, TG ve HDL’nin yas ve cinse gore 90 persantil ve iizerinde olmasindan
olugmaktaydi. TG ve HDL i¢in persantil degerleri ‘Lipid Research Clinics’ tarafindan
cocuk ve adolesanlar icin yas ve cinsiyete gore olusturulan lipoprotein persantil tablosu
kullanild1 (99). Kisi 2. basamak kriterlerinden en fazla 3, en az 0 puan alabilecek
sekilde her bir kriter 1 puandan olusmaktaydi. Toplamda 3 ve iizerinde puan alan

hastalar kardiyometabolik agidan riskli olarak kaydedildi.

Fizik muayenesinde veya anamnezinde abdominal obezite, stria, killanma

artis1, erkeklerde jinekomastisi ve kizlarda adet diizensizligi varlig1 kaydedildi.

3.3. Calismaya dahil edilme Kkriterleri

1. 11 yas ve iistii, 18 yas ve altindaki bireyler
2. Viicut Kitle Indeksi 85’inci persantilde ve iizerinde olanlar

3. Kendisi ve yasal temsilcisi tarafindan ¢alismaya katilmayi kabul eden

bireyler
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3.4. Calismaya dahil edilmeme kriterleri

1. Mental veya fiziksel engelli olanlar

2. Sekonder obeziteye sebep olabilecek sistemik, endokrin ve ndrolojik

hastalik 0ykiisii olanlar veya viicut agirligini etkileyecek ilag kullanimi olanlar
3. Viicut Kitle indeksi 85. persantil altinda olan bireyler
4. 11 yasin altindaki ve 18 yasin tistiindeki bireyler

5. Kendisi veya yasal temsilcisi tarafindan c¢alismaya katilmayir kabul
etmeyen bireyler

3.5. Calisma Anketi

Dahil edilme kriterlerini karsilayan 150 kisi c¢alismaya dahil edildi.
Katilimcilara yonlendirilen ¢alisma formunda; yas, cinsiyet, dogum agirligi, sadece
anne siitii alma stiresi, ebeveynlerin meslegi, birinci derece akrabalarin kilo (kg) ve
boy (cm) dlgiileri, annenin gebeliginde olan sigara, gestasyonel diyabet, eklapmsi,
preeklampsi Oykiisii, ebeveynlerin mevcut diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi
tanilar1 veya kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii, calismaya katilan ad6lesanin beslenme
tarzi, uyku ve haftalik fiziksel aktivite durumunu sorgulayan tanimlayici nitelikte
sorular yer almaktaydi. Antropometrik dlgiimler, fizik muayene bulgulari, aclik kan

orneklerinden biyokimyasal tetkiklerin sonuglar1 kaydedildi.

Calisma formu arastirmacinin kendisi tarafindan olusturulmustur. Calisma

formunun tamami EK-1 de gosterilmistir.

3.6. Verilerin istatistiksel Analizi

[statistiksel analiz igin SPSS 15.0 for Windows progranmu kullanildi.
Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler igin say1 ve yiizde, sayisal degiskenler

icin ortalama, standart sapma, minumum, maksimum, median olarak verildi. Sayisal
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degiskenler normal dagilim kosulunu sagladiginda bagimsiz iki grup karsilastirmalar1
Student t test, normal dagilim kosulunu saglamadiginda Mann Whitney U testi ile
yapildi. Bagimsiz gruplarda oranlar Ki Kare Analizi ile karsilastirildi. Istatistiksel
alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu ¢aligmada Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile
Hekimligi Klinigi poliklinigine 15.01.2018 — 15.04.2018 tarihleri arasinda bagvuran
11 yas ve ustii ve 18 yas ve alt1 fazla kilolu veya obez addlesanlarin obezite
gelisimine katki saglayan risk faktorleri, MetS siklig1 veriskfaktorleri ile KMR siklig1

ile KMR faktorlerinin incelenmesi amaglanmustir.

Veriler 4 ana baslik altinda analiz edilmistir.

4.1. Katihmeilarin ve Ebeveynlerin Ozellikleri

4.1.1 Katilimeilarin Yas, Cinsiyet ve Antropometrik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi
4.1.2 Katilimcilarim Dogum Agirligi ve Anne Siitii Alma Durumunun
Degerlendirilmesi

4.1.3 Katilimcilarinin Ebeveynlerinin Genel Ozellikleri

4.1.4 Katilimcilarin Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Aliskanliklarmin
Degerlendirilmesi

4.1.5 Katilimcilarin Laboratuvar Parametrelerinin Degerlendirilmesi

4.1.6 Katilimcilarin Kan Basinci ve Fizik Muayene Bulgularinin Degerlendirilmesi

4.2. Katihmcilarin VKI Siniflamasina (Obez, Preobez) Gore Degerlendirilmesi
4.2.1 Katihmeilarm Yas Cinsiyet ve Antropometrik Ozelliklerinin VKI Siniflamasina
(Obez, Preobez) Gore Degerlendirilmesi

4.2.2 Katihmeilarm Dogum Agirligi ve Anne Siitii Alma Durumunun VKI
Smiflamasima (Obez, Preobez) Gore Degerlendirilmesi

4.2.3 Ebeveyn Ozelliklerinin Katilimcilarin VKIi Siniflamasima (Obez, Preobez) Gore
Degerlendirilmesi

4.2.4 Katilimcilarin Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Aliskanliklarmin VKi
Smiflamasia (Obez, Preobez) Gore Degerlendirilmesi

4.2.5 Katilimeilarin Laboratuvar Parametrelerinin VKI Siniflamasina (Obez, Preobez)

Gore Degerlendirilmesi
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4.2.6 Katilimcilarin Kan Basimnci ve Fizik Muayene Bulgularinin VKI Siniflamasima
(Obez, Preobez) Gore Degerlendirilmesi

4.2.7 Katilimcilarin Metabolik Sendrom ve Kardiyometabolik Risk Varhigmmn VKi
Simiflamasi (Obez, Preobez) ile iliskisi

4.3. Katihmcilarin Metabolik Sendrom Varhgina Gore Degerlendirilmesi
4.3.1 Katilimeilarin Yas, Cinsiyet ve Antropometrik Ozelliklerinin Metabolik
Sendrom Varligina Gore Degerlendirilmesi

4.3.2 Katilimcilarin Dogum Agirligi ve Anne Siitii Alma Durumunun Metabolik
Sendrom Varligia Goére Degerlendirilmesi

4.3.3 Ebeveyn Ozelliklerinin Katilimcilarin Metabolik Sendrom Varligma Gore
Degerlendirilmesi

4.3.4 Katilimcilarin Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Aliskanliklarinin Metabolik
Sendrom Varligina Gore Degerlendirilmesi

4.3.5 Katilimcilarin Laboratuvar Parametrelerinin Metabolik Sendrom Varligina
Gore Degerlendirilmesi

4.3.6 Katilmcilarm VKIi Smiflamasi, Kan Basinci ve Fizik Muayene Bulgularmin

Metabolik Sendrom Varligma Gore Degerlendirilmesi

4.4. Katihmcilarin Kardiyometabolik Risk Varhgina Gore Degerlendirilmesi
4.4.1 Katilimeilarin Yas, Cinsiyet ve Antopometrik Ozelliklerinin Kardiyometabolik
Risk Varlhigina Gore Degerlendirilmesi

4.4.2 Katilimcilarm Dogum Agirligi ve Anne Siitii Alma Durumunun
Kardiyometabolik Risk Varligina Goére Degerlendirilmesi

4.4.3 Ebeveynlerinin Ozelliklerinin Katilimeilarin Kardiyometabolik Risk Varhigina
Gore Degerlendirilmesi

4.4.4 Katilimcilarin Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Aliskanliklarinin
Kardiyometabolik Risk Varligina Goére Degerlendirilmesi

4.4.5 Katilimcilarin Laboratuvar Parametrelerinin Kardiyometabolik Risk Varligma
Gore Degerlendirilmesi

4.4.6 Katihimeilarin VKI Siniflamasi, Kan Basmci ve Fizik Muayene Bulgularmin

Kardiyometabolik Risk Varligina Gére Degerlendirilmesi
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4.1. Katiimcilarin ve Ebeveynlerin Ozellikleri

4.1.1 Katihmeilarin Yas, Cinsiyet ve Antropometrik Ozelliklerinin

Degerlendirilmesi

51 %507

50,5 -

50 -

m kiz

49,5 1 ! ' m erkek

49 -

48,5 -
kiz erkek

Sekil 2: Katihmcilarin Cinsiyete Gore Dagilimlar:

Calismamiza 150 kisi katildi. Katilimcilarin yas ortalamasi 13,8+2,2 idi (min:
11, max: 18). Katilimcilarin %50,7’si (n=76) kiz, %49,3’1i (n=74) erkekti (Sekil 2).

Tablo 26: Katihmeilarin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Ortalamass.s.| Minimum | Maximum Medyan
Boy (cm) 160,7+10,5 134 190 160
Kilo (kg) 72,4+15,3 45 130 71
VKi (kg/m?) 27,843,6 20,5 39,2 27,5
Bel cevresi (cm) 91,6+9,4 72 121 90
Kalca cevresi (cm) 104,8+9,3 86 133 104
Bel/kal¢a orani 0,87+0,06 0,71 1,03 0,88

Katilimcilarin boy ortalamasi 160,7£10,5 cm, kilo ortalamas1 72,4+15,3 kg,
VK1 ortalamas1 27,8+3,6 kg/mz, bel c¢evresi ortalamasi 91,6+9,4 cm, kalca ¢evresi
ortalamasi 104,8+9,3 cm, bel/kalga ortalamasi 0,87+ 0,06 olarak saptandi (Tablo 26).
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4.1.2 Katihmcilarin Dogum Agirh@: ve Anne Siitii Alma Durumunun

Degerlendirilmesi

%78

2500 gr alt:
m 2500-3999

m 4000 gr ve iizeri

2500 gr alti 2500-3999 4000 gr ve iizeri

Sekil 3: Katihmcilarin Dogum Agirhgina Gore Dagilinm

7 kisinin (%4,7) dogum agirligi1 2500 gr altinda, 117 kisinin (%78) 2500 gr ile
3999 gr arasinda, 26 kisinin ise (%17,3) 4000 gr ve tlizerindeydi (Sekil 3).
Katilimcilarin dogum kilosu ortalamasi 3.437+634,7 gr idi (min: 1800gr, max:
5500gr).
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Sekil 4: Katihmcilarin Ek Gidaya Baslamadan Sadece Anne Siitii Alma

Siirelerinin Dagilim

Katilimcilarin %72’sinin (n=108) alt1 ay ve lizerinde, %21,3’ {iniin (n=32) 6

aydan daha siireli ve %6,7’sinin (n=10) hi¢ anne siitii almadig1 saptandi (Sekil 4).

4.1.3 Katihmecilariin Ebeveynlerinin Genel Ozellikleri

Katilimcilarin  annelerinin = %73,4’4  (n=110), babalarm %3’i (n=2)
calismiyordu. Gebeliginde sigara icen annelerin sayist 33 (%22) idi. Sigara icen
annelerin giinliik i¢ctigi sigara sayis1 oratalamasi 8,6+6,5 idi. Katilimcilarin annelerine
gebeliklerinde herhangi bir hastaliklar1 olup olmadigi soruldugunda GDM tanisi
oldugunu belirten 9 kisi iken (%6), gebeliginde preeklampsi sebebiyle takip
edildigini belirten 10 kisi (%6,7) idi. Katilimcilarin annelerinin 77’si (%51,3) ve
babalarmin 85’1 (%56,6) DM, HT, KAH ve HL tanilarindan en az birine sahipti.
(Tablo 27)
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Tablo 27: Ebeveynlerin Genel Ozelliklerinin Frekans ve Yiizde Dagihm

n %
Annenin calisma Calsmyor 110 73,4
durumu Beyaz yaka 10 6,7
Mavi yaka 30 20
Babanin ¢cahisma Calismyor 3 2
durumu Beyaz yaka 27 18
Mavi yaka 120 80
Annenin gebeliginde | Iciyor 33 22
sigara icme durumu | I¢cmiyor 117 78
DM 23 15,3
Annenin su anki HT 23 15,3
kronik hastahk KAH 9 2
tanilan HL 28 18,7
Tanis1 yok 73 48,7
DM 22 14,7
Babanin su anki HT 23 15,3
kronik hastahk KAH 12 8
tanmilan HL 28 18,7
Tanis1 yok 65 43,3

Katilimcilarin annelerinin VKI degerlerinin ortalamas1 30,11+5,8 (min:17,3,
max:46,9, medyan:29,1); babalarmm VKI degerlerinin ortalamas: 28,09+4,38 idi
(min:17,9, max:43,2, medyan:27,5). En az 1 tane kardesi olan katilimcilar arasinda

51 kisinin (%34) fazla kilolu veya obez olan en az 1 kardesi mevcuttu.

53



50

45

40

35

30

25

20

15

10

Az kilolu

%0,7 90,7

%46,7
%3
%28,7
%23,3 %22,7
%
%13,3
Y06 00
900,7

Normal

Fazla kilolu Obez sinif Obez simif Obez simif
1 2 3

Anne
H Baba

Sekil 5: Ebeveynlerin VKI Simflamasina Gore Dagilimlan

kisiydi. Anne grubunda obezite daha sik goriilmekte ve obez anneler tiim annelerin

%48’ini (n=72) olusturmaktaydi. Babalarda ise obez grubu olusturan kisi sayis1 44

Katilimcilarin annelerinin %18,7’si ve babalarinin %24’ normal kilolu veya
zayiftl. Fazla kiloluk babalar 70 kisi (%46,7), fazla kilolu anneler ise 50 (%33,3)

(%29,4) idi (Sekil 5).

4.1.4 Katihmcilarin Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Ahskanhklarinin

Degerlendirilmesi

arasinda haftalik spor yapilan giin sayisi ortalama 2,72+1,80 idi (Tablo 28). Cinsiyete

gore diizenli spor yapma arasinda istatiksel olarak anlami fark saptanmadi (p=0,242).

44 kisi (%29,3) diizenli olarak spor yaptigmi belirtti. Spor yapan kisiler

Ancak erkeklerde haftalik ortalama spor yapilan giin sayist daha yiiksek saptandi.
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Tablo 28: Katihmcilarin Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Ahskanhklarimin

alkol miktar

(kadeh sayisi)

Degerlendirilmesi

Ortalamazs.s. | Minimum | Maximum Medyan
Haftalhk spor 2,72+1,80 1 7 2
yapilan giin sayisi
Haftahk hazir 5,3£2,0 1 7 6,5
gida tiiketilen giin
sayis1
Adolesanin 7,5+7,0 1 20 6
tiikettigi sigara
sayisi
Haftahk tiiketilen 1,4+0,5 1 2 1

Katilimcilarin hepsi haftanin en az bir giinii hazir gida tiiketmekteydi.
Haftalik ortalama hazir gida tiiketilen giin sayis1 5,3+ 2,0 idi. Katilimcilardan 6 kisi
(%4) sigara igmekteyken, 5 kisi (%3,3) alkol almaktaydi. 73 kisinin (%48,7) gece

uyku siiresi sekiz saat ve lizerindeyken 77 kisinin (%51,4) 8 saat altinda idi.

4.1.5 Katihmcilarin Laboratuvar Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Tiim c¢alisma grubunun laboratuvar parametreleri

ortalamasi disinda diger parametreler normal sinirlarda saptandi (Tablo 29). Bir

kisinin TG degeri 793 oldugundan LDL’si hesaplanamada.
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Tablo 29: Fazla kilolu ve Obez Adélesanlarda Laboratuvar Bulgular
Ortalamaxs.s. Minimum Maximum Medyan

AKS (mg/dl) 96,7+8,3 64 119 97
HbALc (%) 5,2+0,3 4,2 6,5 5,2
LDL (mg/dl) 105+34,6 434 277 104
HDL-C (mg/dl) |  45,8+13,3 21 145 44
TG (mg/dl) 109,4+77.4 23 793 91,5
TK (mg/dl) 169+43,7 18,3 388 167,5
AST (U/L) 23+7,8 12 64 215
ALT (U/L) 21,2+14,2 6 132 17
TSH (U/L) 2,46+1,1 0,76 5,6 2,09
Kreatinin 0,56+0,11 0,32 0,96 0,55
(mg/dl)
160

142 140
140

120

100

80

60

40

20

AKS HgAlc LDL HDL TG TK AST ALT

Sekil 6: Laboratuvar Parametrelerinin Referans Degerlerinin Kisi Sayisina

Gore Dagilhim

Sekil 6’da goriildiigi tizere AKS 100 mg/dl’nin altinda olan 95 kisi iken
(%63,3), bozulmus aclik sekeri olan kisi sayist 55 (%36,7) idi. Katilimcilarin
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%94,7’sinin (n=142) HbAlc degeri 5,7 ve altinda, 7 kisinin (%4,7) 5,8 ile 6,4
arasinda, 1 kisinin ise (%0,7) 6,5 ve iizerinde saptandi. 23 (%15,3) kisinin LDL
degeri 130 mg/dl ve iizerinde, 97 kisinin (%64,7) 110 mg/dl ve altinda, 30 kisinin ise
(%20) 111-129 mg/dl arasinda saptandi. HDL’si 40 mg/dl altinda olan 44 kisi
(%29.3), 45 mg/dl ve lizerinde 66 kisi (%44), 40 ile 45 mg/dl arasinda saptanan 40
kisi (%426,7) idi. TG 130 mg/dl ve iizerinde olan 34 kisi (%22,7) iken 90 mg/dl ve
altinda saptanan 74 kisi (%49,3), 90-130 arasinda olan 42 kisi (%28) idi. TK 200
mg/dl ve iizerinde saptanan 30 kisi (%20), 170 mg/dl ve altinda saptanan 80 kisi
(%53,3), 170 ile 200 mg/dl arasinda saptanan 40 kisi (%26,7) idi. Katilimcilarin
%6,7’sinin (n=10) AST degeri, %12,7 (n=19) ALT degeri 35 (U/L)’nin tizerinde idi.

4.1.6 Katihmcilarin Kan Basmnc1 ve Fizik Muayene Bulgularinin

Degerlendirilmesi

Ofiste yapilan KB olg¢limlerin sistolik ortalamasi1 114,3+10,9, diastolik
ortalamasi ise 75,7+7,1 idi (Tablo 30). Ofis KB sonucu prehipertansif, evre 1 veya
evre 2 HT saptanan kisi sayisi 18 (%12) idi.

Tablo 30: Tiim Cahsma Grubunda Ofiste Yapilan KB Ol¢iim Sonuclar

Ortalamaxs.s. Minimum Maximum Medyan
Sistolik KB 114,3£10,9 90 150 110
(mm/Hg)
Diastolik KB 75,7+7,1 60 95 75
(mm/Hg)
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® Prehipertansif
Evre 1 HT

mEvre 2 HT

Sekil 7: Katihmcilarin KB Evrelemesi

Tim c¢alisma grubunun %88’ (n=132) normotansif, %3,3’i (n=5)
prehipertansif, %6’s1 (n=9) evre 1 HT ve %2,7’si (n=4) evre 2 HT saptand (Sekil7).

Annenin gebelikte sigara igme durumu ile katilimcilarin sistolik veya

diastolik KB ortalamalar1 arasinda anlamli iligski saptanmadi (p=0,468, p=0,672).

preadolesan

B adolesan

Sekil 8: Katihmecilarin Tanner Evrelemesine Gore Dagilimi

Katilimeilarm ~ fizik muayene bulgular1  degerlendirildiginde  Tanner
evrelemesine gore 39 kisi (%26) preaddlesan donemde, 111 kisi (%74) addlesan
dénemde saptandi (Sekil 8). Bel ¢evresinde yaglanma artis1 olan 75 kisi (%50),
beyaz veya kirmizi renkli stria saptanan 66 kisi (%44) idi. Erkeklerin %27 sinde
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(n=20) jinekomasti saptandi. Kizlarin %7,9’unda (n=6) adet diizensizligi, %2,6’sinda
(n=2) viicut orta hattinda killanma artisi mevcuttu. Cinsiyet ile viicutta stria
bulunmasi arasinda anlamli iliski saptanmis olup kizlarda erkeklere oranla daha fazla

oldugu goriildii (p=0,001).

4.2. Katihmeilarin VKIi Smiflamasina (Obez, Preobez) Gore

Degerlendirilmesi

4.2.1 Katihmeilarin Yas, Cinsiyet ve Antropometrik Ozelliklerinin VKI

Siniflamasina (Obez, Preobez) Gore Degerlendirilmesi

- m Fazla kilolu

Obez

% 76,7

Sekil 9: Katihmeilarin VKI simiflamasina Gére Dagihim

Yas ve cinsiyete gore yapilan VKI smiflamasma gére 35 kisi (%23,3) fazla
kilolu iken, 115 kisi (%76,7) obez olarak saptand1 (Sekil 9).

Cinsiyete gore VKI siniflamasinda anlamlhi fark olup, kizlarin %30,3’i
(n=23), erkeklerin %16,2’si (n=12) fazla kilolu; kizlarm %69,7’si (n=53) ve
erkeklerin %83,8’inde (n=62) obezite saptandi. Erkekler kizlara gore daha obez
bulunmustur (p=0,042).
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Tablo 31: VKI Siniflamasi ile Antropometrik Olgiimlerin Tliskisi

Fazla Kilolu Obez
Ortalamazss | Medyan | Ortalamass| Medyan | p
(Min-Maks) (Min-Maks)

Yas 14,3+£1,9 14 (11-18) 13,5+2,1 13 (11-18) | 0,052
Boy (cm) 161,749 163 160+10,9 160 0,343

(143-187) (134-190)
Kilo (kg) 64,9+11 64 74,7+£15,7 74 0,000

(45-102) (46,4-130)

VKI (kg/m?) 24,6+1,7 24,2 28,7+3,3 28,7 0,000

(20,5-29,1) (22,3-39,2)
Bel ¢evresi 86,1+6,8 85,5 93,249.4 95 (72-121) | 0,000
(cm) (75-102)
Kalga cevresi 99,6+7,7 99 106,4+9,1 106 0,000
(cm) (86-122) (87-133)
Bel/kalca 0,86+0,04 0,86 0,87+0,05 0,88 0,160
orani (0,76-0,96) (0,71-1,03)

VKI smiflamast ile Kilo, bel cevresi, kalca ¢evresi ortalama degerleri arasinda

anlamli fark saptanirken, yas ile arasinda sinirda anlamli fark saptandi (Tablo31).

4.2.2 Katilmcilarin Dogum Agirhg@: ve Anne Siitii Alma Durumunun

VKI Smiflamasina (Obez, Preobez) Gore Degerlendirilmesi

Dogum kilosu ile VKI smiflamas: arasinda anlamli iligki saptanmadi

(p=0,704). Obez grupta dogum kilosu ortalama 3428+643gr (min: 1800gr, max:

5500gr, medyan: 3450gr) iken fazla kilolu grupta dogum kilosu ortalama

3464+614gr (min: 2250gr, max: 5000gr, medyan: 3300gr) idi. Sadece anne siitli alma

siiresi ile VKI smiflamasi arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,720). Tek basmna 6

aydan daha kisa siireli anne siitii alan grubun obezite oran1 daha yiliksek saptandi.

Annenin gebelikte sigara igme durumu ile VKI siniflamasi arasinda anlamli iliski

saptanmadi (Tablo 32).
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Siiresi ve Annenin Gebelikte Sigara icme Davramsimin Tliskisi

Tablo 32: Katihmeilarin VKI Siniflamasi ile Dogum Agirhgi, Anne Siitii Alma

Fazla Kilolu Obez
n % n % P
Dogum 2500 gr alta 1 14,3 6 85,7
agirhg 0,704
2500-4000gr 29 24,8 88 75,2
4000gr ve iizeri 5 19,2 21 80,8
Sadece 6 ay alt1 9 21,4 33 78,6 0,731
anne siitii
. . | 6ayveiizeri 26 24,1 82 75,9
alma siiresi
Annenin Icmemis 27 23,1 90 76,9 0,889
gebelikte
sigara icme | f¢mis 8 24,2 25 75,8
durumu

4.2.3 Ebeveyn Ozelliklerinin Katiimeilarin VKI Simflamasina (Obez,

Preobez) Gore Degerlendirilmesi

Annenin ve babanm calisma durumu ile VKI simniflamasi arasmnda anlamli

iliski saptanmadi (p=0,109, p=0,334). Ancak annesi ¢alismayan grupta (%80) annesi

calisan gruba gore (%67,5) obezite oranlar1 daha yiiksek saptandi. Ancak hem anne

de hem de baba da kilo artisinin addlesanda obezite oranini arttirdigi saptandi. Obez

adodlesanlarin %81,7’sinin (n=94) annesi ve %77,4linlin (n=89) babas1 fazla kilolu

veya obez saptandi.
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Tablo 33: VKI Siiflamasinin Ebeveyn Ozellikleri ile Tliskisi

Fazla Kilolu Obez
Ortalamaxzss Medyan Ortalamaxzss Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)
Anne 161+6,9 160 160+6,0 160 0,665
boy (150-180) (149-176)
Anne 73,5+13,1 74 (50-110) | 78,5+15,03 | 78(50-120) | 0,067
kilo
Anne 28,4+5,1 27,8 30,6+5,9 30,1 0,028
VKi (19,5-45,7) (17,3-46,9)
Baba 171+7,1 170 172+7,5 172 0,227
boy (160-190) (154-192)
Baba 83+17,6 80 (50-120) 83,8+12,9 85 (52-125) | 0,750
kilo
Baba 28,2+4,7 27,7 28+4,2 27,4 0,678
VKi (17,9-39,1) (20-43,2)

Adblesanlarm VKI smiflamas: ile annenin VKI degerleri arasmda anlamli

ilski saptand1 (p=0,028). Annenin kilo ortalamas1, VKI degeri ortalamas1 ve babanin

kilo ortalamasi obez ad6lesanlarda daha yiiksek saptandi (Tablo 33).

Annelerde fazla kiloluk veya obezite arttikca, cocuklarda VKI degerinde

artma saptand1 ve 2 grup arasinda pozitif anlamli korelasyon mevcuttu (r=0,223,

p=0,006). Addlesanlarin VKI degerleri ile babanin obezite siniflamasi arasinda

anlamli iligski saptanmadi (p=0,785).
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4.2.4 Katihmcilarin Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Ahskanlhklarmim VKI

Siniflamasina (Obez, Preobez) Gore Degerlendirilmesi

60,00% %6539

50,00%

40,00%

%028,6 9029,6

30,00%
m fazla kilolu

m obez

20,00% -

10,00% - %29 %4,5

0,00% -

spor yapma sigara uyku siiresi (8 sa>
durumu/hf kullanma/giin ve 8 sax)

Sekil 10: Katihmcilarin Fiziksel Aktivitelerinin, Alskanhklarimin ve Uyku

Siirelerinin VKi’ye Gore Dagilim

Adélesanin giinliik tiikettigi sigara miktar1 ile VKI smiflamasi1 arasinda
anlamli iliski saptanmadi (p=0,694). Obez addlesan grubunun %29,6’s1 (n=34) ve
fazla kilolu grubun %28,6’s1 (n=10) haftada en az 1 defa diizenli spor yapiyordu
(Sekil 10). VKI smiflamasi ile haftalik diizenli spor yapilan giin sayisi ortalamasi
arasinda istatiksel olarak anlami fark mevcuttu (p=0,034). Fazla kilolu katilimcilarin
haftalik spor yaptig1 giin sayis1 ortalamasi 3,8+1,9 saptanirken, obez katilimcilarda

spor yaptigi ortalama giin sayis1 2,4+1,6 idi.

Katilimeilarin VKI siniflamasi ile haftalik hazir gida tiikettikleri giin sayist
arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0,786). Obez grubun haftalik hazir gida
tilketme giin sayis1 ortalamasi 5,2+2,02 (min:1, max:7) iken, fazla kilolu grupta

ortalama 5,4+1,9 (min:1, max:7) idi.
Katilimeilarin uyku siireleri ile VKI smiflamasi arasinda istatiksel olarak

anlamli fark saptandi (p=0,020). Uyku siiresi 8 saat ve iizerinde olan Kkisilerin

%84,9’u (n=62) obez, %15,1’1i (n=11) fazla kilolu saptanirken; uyku siiresi 8 saatten

63



daha az olan kisilerin %68,8’1 (n=53) obez, %31,2’si (n=24) fazla kilolu saptandi

(Sekil 10).

4.2.5 Katthmeilarin Laboratuvar Parametrelerinin VKi Simiflamasina

(Obez, Preobez) Gore Degerlendirilmesi

Katilimeilarin VKI siniflamasi ile ALT degerleri arasinda anlamli iliski

saptand1 (p=0,010) Obez addlesan grubunda AKS, HbAlc, TG, AST, ALT, TSH VE

Hg degerlerinin ortalamalar1 daha yliksek saptandi. HDL-C obez grupta daha diisiik
saptand1 (Tablo 34).

Tablo 34: Laboratuvar Parametrelerinin VKI Siiflamasi ile Iliskisi

Fazla Kilolu Obez
Ortalamazss | Medyan [Ortalamatss| Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)
AKS (mg/dl) 94,5485 | 95 (64-107) | 97.4+8,1 | 97 (77-119) | 0,181
HbALc (%) 5,102 |52 (4756)| 52+03 |52 (42-65)| 0,119
LDL (mg/dI) 99.9429.4 102 106,436 104 0,400
(43,4-185) (52-277)
HDL-C (mg/dl) | 51,4+21,1 | 47 (25-145) | 44,1492 | 43 (21-67) | 0,071
TG (mg/dI) 101,8%67 | 82 (36-397) | 111,7480,3 | 95 (23-793) | 0,188
TK (mg/dI) 169,9+38,5 168 169,4+45,2 165 0,924
(87-271) (18,3-388)
AST (U/L) 20,8+5,7 20 23,6+8.2 22 0,081
(12-37) (12-64)
ALT (U/L) 16,3£7,5 15 22,6£15,4 17 0,010
(6-40) (8-132)
TSH (U/L) 2,2+1 1,8 2,5+1,1 2,1 0,074
(0,9-5,6) (0,7-5,5)
Kreatinin 0,57+0,08 0,57 0,56+0,1 0,54 0,170
(mg/dl) (0,33-0,75) (0,32-0,96)
Hemoglobin 13,1+1,5 13 13,3+1 13,3 0,661
(g/dll) (9,6-16,1) (10,3-16,2)
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Katilimcilarin laboratuvar degerlerinin  siniflamas1 ile VKI simniflamasi
arasinda anlaml iligki saptanmadi. AKS 100 mg/dl ve iizerinde olan grupta obezite
orani daha yiiksekti. LDL ve TG degeri arttika obezite oranlarinin arttig1 tespit edildi.
LDL i¢in en yiiksek obezite oran1 %86,4 ile 130 mg/dl ve {izerinde olan grup idi. TG
icin ise %82,4 ile 130 mg/dl ve lizerinde oldugu grupta tespit edildi. HDL-C diizeyi
azaldik¢a obezite oranlar1 artmaktaydi. En yiiksek obezite oran1t HDL-C 40 mg/dI’nin
altinda oldugu grupta saptandi (Tablo 35).

Tablo 35: Laboratuvar Bulgularinin Frekans ve Yiizde Dagihmlarmin VKI

Siniflamasi ile iliskisi

Fazla Kilolu Obez p
n % n %
AKS 100 > 26 27,4 69 72,6 0,125
(mg/dl) | 100 < 9 16,4 46 83,6
HgAlc 5,7> 35 24,6 107 75,4 0,109
(%) 57< 0 0 8 100
LDL 110 > 26 26,8 71 73,2
(mg/dl) | 111-129 6 20 24 80 0,371
130 < 3 13,6 19 86,4
HDL 40 > 8 18,2 36 81,8
(mg/dl) | 40 <- <45 8 20 32 80 0,368
45 < 19 28,8 74 71,2
TG 90 ve alt1 21 28,4 53 71,6
(mg/dl) | 91-129 8 19 34 81 0,350
130 < 6 17,6 28 82,4
K 170 ve alt1 18 22,5 62 77,5
(mg/dl) | 171-199 11 27,5 29 72,5 0,739
200 < 6 20 24 80
AST 35 alta 34 24,3 106 75,7 0,302
(U/L) 35 ve lizeri 1 10 9 90
ALT 35 alt 34 26 97 74 0,046
(UIL) 35 ve iizeri 1 5,3 18 94,7
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4.2.6 Katihmcilarin Kan Basinal ve Fizik Muayene Bulgularmm VKI

Siniflamasina (Obez, Preobez) Gore Degerlendirilmesi

Katilimcilarin VKI siniflamasi ile KB degerlerinin ortalamalari ile arasinda

anlamli iligki saptanmadi. Ancak obez adblesan grubunda ofis 6l¢limlerinin ortalama

degerleri daha yiiksek saptandi (Tablo 36).

Tablo 36: VKI Simiflamasinin KB Ortalama Degerleri ile Tliskisi

Fazla Kilolu Obez
Ortalamazss| Medyan |Ortalamatss| Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)
Ofis 6l¢ciim 111,7+10,5 110 115,1+10,9 115 0,100
Sistolik KB (90-140) (95-150)
(mm/Hg)
Ofis dl¢iim 75,2+7,3 75 (60-95) 75,9+7,1 78 (60-90) | 0,388
Diastolik KB
(mm/Hg)

Tanner evrelemesi ile VKI siniflamasi arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=

0,628). Preaddlesanlarmn %79,5’inde (n=31) ve adodlesanlarin %75,7’sinde (n=84)

obezite saptand1.

Adblesanlarda fizik muayene bulgular ile VKI siniflamasi arasinda anlamli

iligki saptanmadi (Tablo 37).

Tablo 37: Fizik Muayene Bulgular Frekans ve Yiizde Dagihmlarimin VKI

Smiflamasi ile Tliskisi

Fazla Kilolu Obez p
n % n %
Bel cevresi Yok 18 24 57 76 0,847
yaglanma
Var 17 22,7 58 77,3
artisi
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Stria Yok 20 23,8 64 76,2 | 0,876
Var 15 22,7 51 77,3

Erkeklerde | Yok 11 20,4 43 79,6 0,111

jinekomasti Var 1 3 19 o5

Kizlarda Yok 20 28,6 50 71,4 0,273

adet Var 3 50 3 50

diizensizligi

4.2.7 Katihmcilarin Metabolik Sendrom ve Kardiyometabolik Risk
Varhgmm VKI Smiflamasi (Obez, Preobez) ile iliskisi

70%

0
0% %58,3
50%

40% MetS
30% m KMR
0

20%
%08,6
10% +—
fazla kilolu obez

Sekil 11: VKI smiflamasimin Metabolik Sendrom ve Kardiyometabolik Risk
Varhg: ile iliskisi

VKI siniflamasi ile MetS varligi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmad1 ancak obez addlesanlarda MetS tanist varligi (%22,6, n=26) fazla kilolu
adolesanlara gore (%20, n=7) daha yiiksekti (p=0,744) (Sekil 11). MetS skorlama

puanlari ile fazla kilolu veya obez olma durumu karsilagtirildiginda istatiksel olarak
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anlamli fark saptanmadi (p=0,143), Ancak obezitesi olan grubun daha yiiksek MetS

skor puanlarina sahip oldugu belirlendi.

VKI smiflamas: ile KMR arasinda istatiksel olarak giiclii iliski saptandi
(p=0,000) fazla kilolu addlesanlarda %38,6’sinda (n=3), obez addlesanlarin
%58,3’linde (n=67) KMR saptanirken (Sekil 11), fazla kilolu addlesanlarin
%91,4’linde (n=32), obez addlesanlarm %58,3’iinde (n=67) KMR saptanmadi.

4.3. Katihmcilarin Metabolik Sendrom Varhgina GoreDegerlendirilmesi

160
146
139
140
17 125
120
103 95
100 ® Pozitif Kisi
80 Saylsl' N
Negatif Kisi
60 95  Sayisi
a0 33 [
20 - I 11 —
O n 1
MetS Bel cevresi HDL-C AKS

Sekil 12: Metabolik Sendrom ve Kriterlerinin Kisi Sayisina gore Dagilim

IDF 2007 kriterlerine gére MetS saptanan kisi sayist 33 (%22) idi. MetS
parametreleri ayr1 ayr1 degerlendirildiginde bel gevresi persantil degeri 90 persantil
ve lizerinde olan 146 kisi (%97,3), TG 150 mg/dl ve iizerinde saptanan 25 kisi
(%16,7), HDL 40 mg/dI’'nin altinda saptanan 47 kisi (%31,3), sistolik KB 130
mm/Hg ve iizeri veya diyastolik KB 85 mm/Hg ve lizeri olan kisi sayis1 11 (%7,3),
AKS 100 mg/dl ve tizerinde saptanan 55 kisi (%36,7) idi (Sekil 12).
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4.3.1 Katihmeilarin Yas, Cinsiyet ve Antopometrik Ozelliklerinin

Metabolik Sendrom Varhgina GoreDegerlendirilmesi

Cinsiyet ile MetS arasinda anlamli iliski saptanmamis olup kizlarin MetS

oran1 %22,4 (n=17) iken erkeklerde MetS oran1 %21,6 (n=16) idi (p=0,535).

MetS tanis1 olan katilimcilarm kilo, VKI, bel ¢evresi ve kalca cevresi

ortalama degerleri ile MetS varlig1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi

(p=0,036, p=0,040, p=0,003, p=0,014). MetS tanis1 olanlarda kilo, VKI, bel ¢evresi

ve kalga cevresi ortalama degerleri MetS tanis1 olmayanlara gore anlamli yiiksekti

(Tablo 38).

Tablo 38: Metabolik Sendrom Varhgina Goére Antropometrik Ol¢iimlerin

Degerlendirilmesi

Metabolik Sendrom var

Metabolik Sendrom yok

Ortalamazss | Medyan | Ortalamatss| Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)

Yas 14,242.16 13 (11-18) 13,6+2,15 13 (11-18) | 0,171

Boy (cm) 163,3+11,45 161 159+10,1 160 0,184
(138-188) (134-190)

Kilo (kg) 77,7£16,6 75,0 70,9+14,6 70 0,036
(50-130) (45-126)

VKi (kg/m?) | 28,7+3,4 29,1 27,4+3,5 26,9 0,040
(21,9-38) (20,5-39,2)

Bel ¢evresi 96,0£10,2 | 95 (76-121) 90,3+8,7 88 (72-117) | 0,003

(cm)

Kalg¢a 108,4+9,6 109 103+8,9 102 0,014

cevresi (cm) (89-133) (86-126)

Bel/kalca 0,87+0,05 0,9 0,86+0,05 0,87 0,186

orani (0,75-0,98) (0,71-1,03)
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Yas, dogum kilosu, bel/kalga orant ve boy ortalamasi ile MetS arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,171, p=0,817, p=0,186, p=0,184).

Ancak MetS tanisi alan grupta yas, dogum kilosu, bel/kal¢a orani ve boy ortalamalari

daha yiiksekti.

4.3.2 Katihmcilarin Dogum Agirh@: ve Anne Siitii Alma Durumunun

Metabolik Sendrom Varhgina Gore Degerlendirilmesi

Katilimcilarin ortalama dogum kilosunu inceledigimizde MetS saptanan
grupta dogum kilo ortalama degerleri daha yiiksek bulunmus olup 3463+758,9 gr
(min:1800 gr —max:5500 gr) idi. MetS saptanmayan grupta ortalama dogum kilosu
3429+598,5 gr (min:2000 gr- max:5000 gr) idi.

Tablo 39: Metabolik Sendrom Varhg ile Dogum Kilosu, Anne Siitii Alma
Siiresi ve Annenin Gebelikte Sigara Icme Durumunun Degerlendirilmesi
Metabolik Metabolik

Sendrom yok Sendrom var p

n % n %
Dogum 2500 gr alta 5 71,4 2 28,6
agirhg 2500-4000gr 92 78,6 25 21,4

4000gr ve iizeri| 20 76,9 6 231 | 08%

Sadece 6 ay alti 38 90,5 4 9,5
anne sutu 0,015
alma siiresi 6 ay ve iizeri 79 73,1 29 26,9
Annenin Icmemis 92 78,6 25 21,4
gebelikte 0,445
sigara icme | I¢mis 25 75,8 8 24,2
durumu

Dogum agirliklar1 ile MetS varligi arasmda anlamli bir iliski saptanmadi
(p=0,895) Dogum agirlig1 2500 gr altinda olan grupta MetS tanist varlig1 en yiiksek

saptand1. Dogum sonrasi ek gidaya baslamadan sadece anne siitii ile beslenme siiresi
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ile MetS arasinda anlamli iligki saptandi (p=0,015). 6 aydan daha uzun siireli sadece
anne siitii ile beslenen ¢ocuklarm yaklagik 2,5 kat daha fazla MetS tanisi aldig:
goriildii. Annenin gebelikte ictigi giinliik sigara sayisi ortalamasi ile MetS varligi
arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,445). Gebeliginde sigara i¢cmis anneler
grubunda MetS oranlari, sigara igcmemis annelerin grubuna gore daha yiiksek

saptand1 (Tablo 39).

4.3.3 Ebeveynlerinin Ozelliklerinin Katilimcilarin Metabolik Sendrom

Varhgia Gore Degerlendirilmesi

Katilimcilarda MetS tanis1 varhg: ile ebeveynlerin VKI ortalama degerleri
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmamis olup MetS tanili
adolesanlarm oldugu grupta annelerin VKI ortalama degerleri daha yiiksek

saptanmustir (Tablo 40).

Tablo 40: Metabolik Sendrom Varhgimin Ebeveyn Ozellikleri ile Tliskisi

Metabolik Sendrom var Metabolik Sendrom yok
Ortalamaxzss Medyan Ortalamazss Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)

Anne 160,2+7,2 160 160,5+5,9 160 0,693

boy (149-180) (149-176)

Anne 77,4+13,5 77,0 77,4+15,1 76 0,879

kilo (50-110) (50-120)

Anne 30,2+5,4 28,8 30,0+5,9 29,3 0,801

VKIi (19,5-45,7) (17,3-46,9)

Baba 173+6,5 172 172+7,7 170 0,631

boy (160-186) (154-192)

Baba 82,9+12,3 85 84+14,6 83 0,820

kilo (50-120) (52-125)

Baba 27,7+4,08 27,7 28,2+4.4 27,5 0,780

VKIi (17,9-39,1) (20,2-43,2)
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Normal kilolu olan annelerin %16,7’sinin (n=5), fazla kilolu veya obez
annelerin %23,3’linlin (n=28) oglu/kizinda (p=0,430) MetS saptanirken; normal
kilolu babalarin %22,2’sinin (n=8), fazla kilolu veya obez babalarmn ise %21,9unun
(n=25) oglu/kizinda MetS saptandi1 (p=0,971). Annesi fazla kilolu veya obez olan
cocuklarin, annesi normal kilolu olan ¢ocuklara gore MetS’e daha yatkin olduklar1

gorilmektedir.

4.3.4 Katihmcilarin Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Ahskanhklarinin

Metabolik Sendrom Varhgina Gore Degerlendirilmesi

MetS varligi ile haftalik spor yapilan ortalama giin sayisi, haftalik hazir gida
tiiketimi ortalamasi ve ad6lesanin giinliik sigara sayis1 ortalamasi arasinda istatiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. MetS tanis1 olmayan grupta haftalik spor yapilan
ortalama giin sayis1 daha fazlaydi. Haftalik hazir gida tiikketimi her iki grupta yaklasik
olarak benzer olsa da MetS olmayan grupta hazir gida tiiketimi ortalamasinin daha
fazla oldugu saptandi. MetS saptanmayan grupta, katilimcmin giinde ortalama igtigi
sigara sayisinin MetS saptanan gruptan yaklasik 3 kat daha fazla oldugu belirlendi
(Tablo 41).

Tablo 41: Metabolik Sendrom Varhgimin Beslenme, Fiziksel Aktivite ve
Sigara icme Durumu ile iliskisi

Metabolik Sendrom var Metabolik Sendrom yok

Ortalama+ss | Medyan | Ortalamazss| Medyan p
(Min-Maks) (Min-Maks)

Spor giin 2,5+1,5 2 2,7£1,9 2 0,957
sayist/ hafta (1-6) -7
Hazir gida 5,0+£2,1 6 5,3£1,9 7 0,424
sayist/ hafta (1-7) -7
Addlesan 3,542,1 3,5 9,5+7,9 8,5 0,533
sigara sayisy/ (2-5) (1-20)
giinliik
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Uyku siiresi ile MetS arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,228). Uyku siiresi 8 saat ve iizerinde olan grubun %17,8’inde (n=13), uyku

sliresi 8 saat ve altinda olan grubun %26’sinda (n=20) MetS saptanmustur.

4.3.5 Katilimcilarin Laboratuvar Parametrelerinin Metabolik Sendrom

Varhgina Gore Degerlendirilmesi

MetS tanisi olan hastalarin AKS, HDL-C ve TG ortalamalar1 ile MetS varlig1
arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptandi (p=0,000, p=0,000, p=0,000). MetS
tanis1t olan grubun AKS ve TG ortalamasi anlamli olarak yiiksek iken HDL-C
ortalamasi anlamli olarak diisiik bulundu. HgAlc, LDL, TK, AST, ALT, TSH,
kreatinin ve hemoglobin ortalamalar1 ile MetS varligi arasinda anlamli bir iligki
saptanmadi ancak LDL, TK, AST ve ALT ortalama degerleri MetS tanis1 alan grupta
daha yiiksek saptandi (Tablo 42).
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Tablo 42: Laboratuvar Parametrelerinin Metabolik Sendrom ile Iliskisi

Metabolik Sendrom var

Metabolik Sendrom yok

Ortalamaxss Medyan | Ortalamatss| Medyan p
(Min- (Min-
Maks) Maks)
AKS (mg/dI) 102+6,1 102 952+8,2 95 0,000
(86-113) (64-119)
HbAlc (%) 5,2+0,4 5,2 5,24+0,2 5,2 0,624
(4,5-6,5) (4,2-5,9)
LDL (mg/dl) | 109,2+42,8 105 103,7+32,1 102 0,877
(60-277) (43-256)
HDL-C 38,6+7,6 39 47,8+13,8 46 0,000
(mg/dl) (21-58) (25-145)
TG (mg/dl) 171,9+63 151 01,8+36,8 86 0,000
(55-793) (23-273)
TK (mg/dl) 173,4+63 169 168,536, 167 0,944
(18,3-388) (49-287)
AST (U/L) 24+9.7 22 22,6+7,1 21 0,089
(12-64) (12-56)
ALT (U/L) 25,9+21,9 19 19,8+10,9 16 0,480
(8-132) (6-71)
TSH(U/L) 2,4+1,1 2,0 2,4+1,0 2,1 0,838
(0,91-5,6) (0,76-5,5)
Kreatinin 0,5+0,1 0,5 0,56+0,11 0,56 0,791
(mg/dl) (0,4-0,8) (0,3-0,9)
Hemoglobin 13,3+1,2 13,1 13,3+1,16 13,3 0,801
(g/dl) (10,4-16,1) (9,6-16,2)

AKS 100 mg/dl ve iizerinde olan katilimcilarin %45,5’inde (n=25) MetS
varlig1 saptand1 (p=0,000). HDL-C 40 mg/dl altinda olanlarim %45,5’inde (n=20), 40

ile 45 mg/dl arasinda saptananlarin %22,5’inde (n=9) ve 45 mg/dl ve {lizerinde
olanlarin %6,1’inde (n=4) MetS saptandi. TG 90 mg/dl ve altinda olanlarin %10,8’1
(n=8), 90 ile 130 mg/dl arasinda olan kisilerin 14,3’ (n=6), 130 mg/dl ve iizerinde
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olan kisilerin %55,9’unda (n=19) MetS saptandi. TG 130 mg/dl ve lizerinde olan
grupta MetS varligi oranlar1 anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,000). (Tablo 43)

Tablo 43: Laboratuvar Bulgular Frekans ve Yiizde Dagihhmlarinin
Metabolik Sendrom ile liskisi

Metabolik Metabolik
Sendrom yok Sendrom var p
n % n %
AKS 100 > 87 91,6 8 8,4 0,000
(mg/dl) | 100< 90 54,5 25 45,5
HgAlc 57> 112 78,9 30 21,1 0,277
(%) 5,7 < 5 65,5 3 37,5
LDL 110> 78 80,4 19 19,6
(mg/dl) | 111-129 22 73,3 8 26,7 0,703
130 < 17 77,3 5 22,7
HDL 40 > 24 54,5 20 45,5
(mg/dl) | 40 <-<45 31 775 9 22,5 0,000
45 < 62 93,9 4 6,1
TG 90 ve alt1 66 89,2 8 10,8
(mg/dl) | 91-129 36 85,7 6 14,3 0,000
130 < 15 44,1 19 55,9
K 170 ve alt1 60 77,9 17 22,1
(mg/dl) | 171-199 36 83,7 7 16,3 0,379
200 < 21 70 9 30
AST 35 alt1 110 78,6 90 21,4 0,383
(U/L) 35 ve lizeri 7 70 3 30
ALT 35 alta 105 80,2 26 19,8 0,089
(U/L) 35 ve lizeri 12 63,2 7 36,8

AST ve ALT 35 u/l ve lizerinde olan grup ile MetS varli§1 arasmda anlamli
iliski saptanmamis olup MetS tanis1 olan gruplarda AST ve ALT daha yiiksek
oranlarda saptanmistir. LDL 110 ile 130 mg/dl arasinda saptanan kisiler %26,7 (n=8)
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ile en yliksek oranda MetS tanisina sahip oldugu saptandi (p=0,703). TK ve HgAlc
oranlar1 ile MetS arasinda anlamli iliski saptanmadi ancak TK 200 mg/dl ve iizerinde

olan grupta MetS varlig1 oranlar1 daha yiiksek saptandi (Tablo 43).

4.3.6 Katihmcilarin VKIi Simiflamasi, Kan Basine1 ve Fizik Muayene

Bulgularinin Metabolik Sendrom Varhgia Gore Degerlendirilmesi

120 112
100 Kriterleri
karsilayan
80 fa}z]a kilolu
kisi say1s1
60 Kriterleri
46
38 karsilayan
a0 34 - obez kisi
sayisi
20 Y
20 +— —
3 8 5 9 9
O T T T T 1
MetS-Bel  MetS-HT  MetS-TG  MetS-HDL  MetS-AKS
gevresi

Sekil 13: Fazla Kilolu veya Obez Olma Durumu ile Metabolik Sendrom

Kriterlerinin Karsilastirilmasi

Katilimcilarin fazla kilolu veya obez olma durumu ile MetS kriterleri tek tek
incelendiginde bel ¢evresi persantili, HT, TG, HDL ve AKS arasinda istatiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p=0,936, p=0,748, p=0,666, p=0,413, p=0,125). Fazla
kilolu addlesanlarin %97,1’sinin (n=34), obez addlesanlarin %97,4’iliniin (n=112) bel
cevresi 90 persantil ve lizerinde idi. Persantil siniflamasmna gore fazla kilolu
katilimcilarin %8,6’°s1 (n=3), obez katilimcilarm %7’si (n=8) hipertansif saptandi. TG
ve AKS yiiksekligi obez olan grupta daha fazla saptandi, fazla kilolu grupta sirasiyla
%14,3 (n=5) ve %25,7 (n=9), obez grupta ise sirastyla %17,4 (n=20), %40 (n=46)
oraninda TG ve AKS yiiksekligi saptandi. Fazla kilolu katilimcilarin %25,9’unda,
obez katilimcilarm %33’linde (n=38) MetS kriterlerine goére HDL diisiikligiinti
karsiladig1 saptandi (Sekil 13).
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Normotansif Prehipertansif Evre 1HT  Evre 2HT

m MetS Yok

MetS var

Sekil 14: Metabolik Sendrom Varhgina Gore KB Persantil Siniflamasi

KB persantil smiflamasi ile MetS varlig1 arasinda anlamli iliski saptandi
(p=0,006). Evre 2 hipertansif saptanan grubun en yiiksek oranda MetS tanisi aldig1
(%75) goriildii. Normotansif addlesanlarin %18,2’si (n=24), prehipertansiflerin

%60’1 (n=3), Evre 1 hipertansiflerin %33,3’li (n=3) ve Evre 2 hipertansiflerin %751

(n=3) MetS tanis1 almustir (Sekil 14).

Ofiste Olgiilen sistolik KB ortalamasi ile MetS varligi arasinda istatiksel
olarak anlamli fark saptandi (p=0,012). MetS tanisi olan grupta, olmayanlara gore
ortalama sistolik KB 6 mm/Hg daha fazla idi. Ofiste 6l¢iilen diastolik KB ortalamasi

ile MetS varlig1 arasinda anlamli iligki saptanmadi ancak MetS tanis1 olan grupta

diastolik KB ortalamasi daha yiiksekti (Tablo 44).
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Tablo 44: KB Degerlerinin Metabolik Sendrom ile Tliskisi

Metabolik Sendrom var | Metabolik Sendrom yok
Ortalamazss | Medyan |Ortalamaxss| Medyan p

(Min- (Min-

Maks) Maks)
Ofis ol¢iim 119+13,7 120 11349,6 110 0,012
Sistolik KB (90-150) (90-145)
(mm/Hg)
Ofis ol¢iim 77,8+8,0 80 75,1£6,8 75 0,082
Diastolik KB (60-95) (60-90)
(mm/Hg)

Kizlarda adet diizensizligi varligi ile MetS arasinda anlamli iliski mevcuttu
(p=0,007). Adet diizensizligi olanlarda MetS siklig1 daha fazlaydi. VKI siniflamasi
ile ise adet diizensizligi arasinda iligki saptanmadi(p=0,273).Bel ¢evresi yaglanma
artis1, stria varh@1 ve erkeklerde jinekomasti varligi ile MetS arasinda anlamli bir

iliski saptanmadi (Tablo 45).

Tablo 45: Fizik Muayene Bulgular Frekans ve Yiizde Dagilimlan ile
Metabolik Sendrom Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Metabolik Metabolik

Sendrom yok Sendrom var p

n % n %
Bel ¢evresi Yok 63 84 12 16 0,057
yaglanma artis1 | Var 54 72 21 28
Stria Yok 69 82,1 15 17,9 0,119

Var 48 72,7 18 27,3

Erkeklerde Yok 41 75,9 13 24,1 0,308
jinekomasti Var 17 85 3 15
Kizlarda adet Yok 57 81,4 13 18,6 0,020
diizensizligi Var 2 33,3 4 66,7
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4.4. Katihmcilarin Kardiyometabolik Risk Varhgma Gore

Degerlendirilmesi

4.4.1 Katihmeilarin Yas, Cinsiyet ve Antropometrik Ozelliklerinin

Kardiyometabolik Risk Varhgina Gore Degerlendirilmesi

KMR
var

u KMR
yok

Sekil 15: Katihmcilarin Kardiyometabolik Risk Varhgina Gore Dagilimi

Caligmaya katilan addlesanlarm REGODCI skorlamasina gore %46,6’sinda
(n=80) KMR saptanirken, %53.,4 ‘linde (n=70) saptanmadi (Sekil 15).

Cinsiyet ile KMR arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,144) ancak

erkeklerde KMR daha yiiksek oranlarda saptandi. Erkeklerin %52,7’sinde (n=39),
kizlarin %40,8’inde (n=31) KMR mevcuttu.
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Tablo 46: Kardiyometabolik Risk ile Antropometrik Olgiimlerin Iliskisi

Kardiyometabolik Riski

Kardiyometabolik Riski

Var Yok p
Ortalamazss | Medyan | Ortalamatss| Medyan
(Min- (Min-
Maks) Maks)
Yas 13,542,2 13 13,9+2,1 13,5 0,198
(11-18) (11-18)
Boy (cm) 160,8+11,8 160 160,4+9,2 161 0,929
(134-188) (139-190)
Kilo (kg) 75,1£16,1 74,1 70+14,2 68 0,037
(46-130) (45-126)
VKI (kg/m?) 28,8+3,4 28,8 26,8+3,3 26 0,001
(22,3-39,2) (20,5-35,2)
Bel cevresi 94,2+10,0 95 89,3+8,16 88 0,002
(cm) (72-121) (75-113)
Kalga cevresi 106,6+9,3 107 103,2+8,9 102 0,028
(cm) (87-133) (86-126)
Bel/kalca 0,87+0,05 0,88 0,86+0,05 0,86 0,034
orani (0,71-1,03) (0,74-0,99)

Katilimeilarm kilo, VKI, bel/kalca orani, bel ve kalca cevresi ile KMR’leri
arasinda anlamli iligki saptandi (p=0,037, p=0,001, p=0,034, p=0,002, p=0,028).

KMR’si olan grupta kilo, VKI, bel/kal¢a orani, bel ve kalga cevresi ortalamasmin

daha yiiksek oldugu saptandi. Yas, boy, KB degerlerinin ortalamalar1 ile KMR

arasinda anlamli iliski saptanmadi (Tablo 46).

4.3.2 Katihmcilarin Dogum Agirhg: ve Anne Siitii Alma Durumunun

Metabolik Sendrom Varhgina Gore Degerlendirilmesi

Katilimcilardan KMR saptanan grubun ortalama dogum kilosu 3536+746 gr

(min: 1800 gr- max: 5500gr) iken KMR saptanmayan grupta ortalama dogum kilosu
33494506 gr (min: 2000 gr- max: 5000gr) idi. Dogum agirligir artikca KMR
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artmaktaydi. 4000 gr ve iizeri dogum agirligina sahip katilimcilarin %76,9’unda

(n=20) KMR mevcuttu (p=0,002).

Tablo 47: Kardiyometabolik Risk ile Dogum Agirhgi, Anne Siitii Alma

Durumu ve Annenin Gebelikte Sigara igme Davramsi Arasindaki iliski

Kardiyometabolik

Kardiyometabolik

Riski Yok Riski Var p
n % n %
Dogum 2500 gr alta 3 429 4 57,1
agirhg: 2500-4000gr | 71 60,7 26 | 393 | 0%
4000gr ve 6 23,1 20 76,9
iizeri
Sadece anne 6 ay alti 27 64,3 15 35,7 | 0,094
siitii alma
. 6 ay ve iizeri 53 49,1 55 50,9
suresi
Annenin Icmemis 58 49,6 59 50,4
gebelikte 0,082
sigara icme I¢mis 22 66,7 11 33,3
durumu

Sadece anne siitli alma siiresi ve annenin gebelikte sigara icme durumu ile

KMR arasinda istatiksel olarak anlam saptanmadi (p=0,094, p=0,082). Ek gidaya

baslamadan sadece anne siitii alma siiresi 6 ay ve lizerinde olan grupta KMR daha

yiiksek saptandi. 6 ay ve ilizeri sadece anne siitii alan grubun %50,9’unda (n=55), 6

aym altinda sadece anne siitii alan grubun %35,7’sinde (n=15) KMR saptandi.

Gebeliginde sigara icen annelerin %33,3’linde (n=11) KMR mevcutken, igmeyen

annelerin %50,4‘linde (n=59) KMR saptandi1 (Tablo 47).

4.3.3 Ebeveynlerinin Ozelliklerinin Katihmeilarin Kardiyometabolik

Risk Varhgia Gore Degerlendirilmesi
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Annelerin kilosu ve annelerin VKI ortalamasi ile KMR arasinda istatiksel
olarak anlamli fark saptand1 (p=0,000, p=0,000). KMR saptanan olan grupta annenin
kilo ve annenin VKI ortalamasi daha yiiksekti. Annenin boyu, babanmn boyu, babanin
kilosu ve babanm VKI ile KMR arasinda anlaml1 iliski saptanmadi. KMR’i yiiksek
olan grupta babanin kilo ve VKI daha yiiksek saptand: (Tablo 48).

Tablo 48: Ebeveyn Ozelliklerinin Kardiyometabolik Risk ile Tliskisi

Kardiyometabolik Riski Kardiyometabolik Riski
Var Yok
Ortalamazss | Medyan | Ortalamazss | Medyan p
(Min- (Min-
Maks) Maks)
Anne boy | 160,5+6,2 160 160,3+6,2 160 0,989
(149-180) (149-175)
Anne kilo 83,4+13,7 83 72,1£13,5 72,5 0,000
(54-118) (50-120)
Anne 32,352 31,6 28,1+5,5 27,2
VKIi (20,8-46,9) (17,3-45,7) 0,000
Baba boy 172,3+7,3 172 172,9+7,5 171 0,967
(154-191) (155-199)
Baba kilo 85,3+£13,7 85 82,4+14,4 80 0,126
(52-125) (50-123)
Baba 28,7+4,77 28,2 27,4439 27,5 0,151
VKIi (20,7-43,2) (17,9-38,0)

Normal kilolu olan annelerin %7,1’inin (n=5), fazla kilolu veya obez
annelerin  %92,9’unun (n=65) oglu/kizinda (p=0,000); normal kilolu babalarin
%17,1’inin (n=12), fazla kilolu veya obez babalarm ise %82,9’unun (n=58)
oglu/kizinda KMR varlig1 saptanmustir (p=0,066).
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Tablo 49: Ebeveynlerin Kronik Hastaliklar ile Katihmcilarin
Kardiyometabolik Riski Arasindaki Tliski
Kardiyometabolik Kardiyometabolik
Riski Yok Riski Var p
n % n %

Anne Yok 72 56,7 55 43,3 0,053
Tip2DM - [Fyar 8 34,8 15 65.2
Anne HT | Yok 102 80,3 25 19,7 0,108

Var 15 65,2 8 34,8
Anne HL Yok 68 55,7 54 44,3 0,218

Var 12 42,9 16 57,1
Baba Yok 70 54,7 58 45,3 0,423
Tip 2 DM Var 10 45,5 12 54,5

Yok 68 53,5 59 46,5 0,904
Baba HT I~y 12 52,2 11 478

Yok 75 54,3 63 45,7 0,398
Baba KAH yar 2 41,7 7 58,3

Yok 67 54,9 55 45,1 0,417
BabaHL 5y 13 46,6 15 53,6

Annede Tip 2 DM varhig ile adélesanda KMR saptanmasi arasinda sinirda
anlamli iliski saptand1 (p=0,053). Annesinde Tip 2 DM saptanan Kkisilerin
%65,2’sinde KMR mevcuttu. Annesinde HT veya babasinda Tip 2 DM, HT, KAH,
HL olan katilimcilarin KMR saptanma olasiliklar1 daha yiiksek tespit edilse de
istatiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (Tablo 49).

4.3.4 Katihmcilarin Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Ahskanhklarinin

Kardiyometabolik Risk Varhgia Goére Degerlendirilmesi
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Tablo 50: Kardiyometabolik Risk ile Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Sigara Icme
Durumu Arasindaki iliski

Kardiyometabolik Riski Kardiyometabolik Riski p
Var Yok
Ortalamaxss | Medyan | Ortalamatss| Medyan
(Min- (Min-
Maks) Maks)
Spor giin 2,2+1,2 2 3,12 3 0,188
sayist/ hafta (1-5) (1-7)
Hazir gida 5,3+1,9 6 5,242 7 0,957
sayist/ hafta (1-7) (1-7)
Adolesan 12,5+10,6 12,5 5+4,2 45 0,355
sigara sayisi/ (5-20) (1-10)

giinliik

Adoblesanin gilinde ictigi ortalama sigara sayisi, haftalik spor yapilan giin

sayis1 ortalamasi ve haftalik hazir gida tiiketme ortalamasi ile KMR arasinda anlamli

iligki saptanmadi (p=0,188, p=0,957, p=0,355). KMR saptanan grupta giinliik i¢ilen

sigara sayis1 ve hazir gida tiiketme ortalamasi daha yiiksek bulundu. Haftalik spor

yapilan giin sayisi ortalamasi fazla olan grupta ise KMR daha diisiik bulundu (Tablo

50).

Katilimcilarmm uyku siiresi ile KMR arasinda anlamli iligki saptanmadi

(p=0,527). 8 saat ve lizerinde uyku siiresi olan grubun %49,3’iinde (n=36) ile 8 saat

altinda uyku siiresi olan grubun %44,2’sinde (n=34) KMR saptand1.

4.3.5 Katihmcilarin Laboratuvar Parametrelerinin Kardiyometabolik

Risk Varhgima Gore Degerlendirilmesi
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Tablo 51: Laboratuvar Parametrelerinin Kardiyometabolik Risk ile Tliskisi

Kardiyometabolik Riski

Kardiyometabolik Riski

Var Yok p
Ortalamaxss | Medyan | Ortalamatss| Medyan
(Min- (Min-
Maks) Maks)
AKS (mg/dl) | 97,7+8.5 98,7 95,8+8,02 96 0,161
(77-119) (64-113)
HgALc (%) 5,2+0,32 5.2 5,040,31 5,2 0,469
(4,5-6,2) (4,2-6,5)
LDL 104,4+33,8 104,0 105,4+35,4 103,0 0,801
(mg/dl) (52-256) (43.4-277)
HDL-C 42,2479 41,0 48,9+16 46,5 0,001
(mg/dl) (25-62) (21-145)
TG (mg/dl) 118,9+92 100,5 101,1+60,2 86,0 0,031
(43-793) (23-397)
TK (mg/dl) | 164,6+432 160 173,0+43,8 1720 | 0,271
(18,3-271) (87-388)
AST (U/L) 24,2493 22,0 21,8+5,9 21,0 0,185
(12-64) (12-51)
ALT (U/L) 24,1£17,5 17,5 18,5+9,8 16,0 0,008
(8-132) (6-50)
TSH(U/L) 2,4+1 2,14 2,4+1,19 2,0 0,600
(0,76-5) (0,9-5,6)
Kreatinin 0,56+0,1 0,54 0,56+0,12 0,56 0,889
(mg/di) (0,38-0,85) (0,32-0,96)
Hemoglobin 13,2+1,23 13,2 13,3+1,11 13,4 0,435
(g/dl) (9,6-16,2) (10,3-16,1)

KMR ile laboratuvar parametrelerinden HDL-C, TG, ALT ortalamalar1

arasinda anlamh iliski saptand1 (p=0,001, p=0,031, p=0,008). KMR saptanan grupta

TG ve ALT ortalamasi daha yiiksek saptanirken, HDL-C ortalamast KMR saptanan
grupta daha diisiik saptandi. AKS, HgAlc, TK, AST, TSH, kreatinin ve hemoglobin
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ortalama degerleri ile KMR arasinda anlamli iliski saptanmadi. KMR saptanan grup
daha yiiksek AKS ve AST ortalamalarina sahipti (Tablo 51).

Tablo 52: Laboratuvar Parametreleri Frekans ve Yiizde Dagihhmlarinin
Kardiyometabolik Risk Varhgina Gore Degerlendirilmesi
Kardiyometabolik Kardiyometabolik
Riski Yok Riski Var p
n % n %

AKS 100 > 58 61,1 37 38,9 0,013
(mg/dl) | 100 < 22 40 33 60
HgAlc | 5,7 > 77 54,2 65 45,8 0,356
(%) 58< 3 37,5 5 62,5
LDL 110 > 52 53,6 45 46,4 0,810
(mg/dl) | 111-129 15 50 15 50

130 < 13 99,1 9 40,9
HDL-C | 40> 18 41,9 25 58,1 0,038
(mg/dl) | 40 <- <45 19 47,5 21 52,5

45 < 43 65,2 23 34,8
TG 90 ve alt1 46 62,2 28 37,8 0,087
(mg/dl) | 91-131 20 47,6 22 52,4

130 < 14 41,2 20 58,8
TK 170 ve alt1 38 47,5 42 52,5 0,194
(mg/dl) | 171-199 26 65 14 35

200 < 16 53,3 14 46,7
AST 35 alta 78 55,7 62 44,3 0,029
(U/L) 35 ve iizeri 2 20 8 80
ALT 35 alta 73 55,7 58 44,3 0,123
(U/L) 35 ve iizeri 7 36,8 12 63,2

AKS, HDL-C ve AST ile KMR varligi arasinda anlamli iligki saptandi
(p=0,013, p=0,038, p=0,029). AKS 100 mg/dl ve iizerinde olan gubun %60’ nda
(n=33) KMR risk mevcuttu, AKS arttikca KMR artmaktaydi. HDL-C diizeyi arttik¢a
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KMR azalmaktaydi. HDL-C 45 mg/dl ve iizerinde olan grupta %65,2 (n=43) oranla
KMR saptanmazken HDL-C degeri 40 mg/dl altinda olan grupta %58,1 oranla KMR
mevcuttu. AST diizeyi arttikca KMR riskin arttig1 saptandi. AST diizeyi 35 U/L ve
tizerinde olan hastalarin %80’inde (n=8) KMR saptandi (Tablo 52).

HgAlc, LDL, TG, TK ve ALT ile KMR arasinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmad1 (p=0,356, p=0,810, p=0,087, p=0,194, p=0,123). KMR, LDL 111 ile 129
mg/dl arasinda olan grupta en fazla saptandi. TG degeri ylikseldikge KMR saptanma
orani artmaktaydi ve en fazla risk 130 mg/dl iizerinde TG degerlerinde gorildi. TK
170 mg/dl ve altinda olan grupta %52,5 oranla KMR en yiiksek oranda saptandi.
ALT diizeyi 35 u/l ve lizerinde olan grupta KMR daha fazla saptandi. HgAlc degeri
5,7 ve lzerinde olan grupta KMR %62,5 oraninda saptanirken, bu deger HgAlc
degeri 5,7 nin altinda olan gruba gore daha yiiksek bulunmustur (Tablo 52).

4.3.6 Katihmcilarin VKI Simiflamasi, Kan Basinca1 Ve Fizik Muayene

Bulgularimin Kardiyometabolik Risk Varhgina Gore Degerlendirilmesi

90,00%
%80
80,00% %15

70,00% —
60,00% -%056,1 %55.6 -

0, — .
20.00% 9%43,9 6444 KMR yok
40,00% 7— [ KMR var

30,00% +— —0625 —
%20
20,00% +— — —

10,00% |— — — — —

0,00% . . . .
Normotansif Prehipertansif Evre 1HT  Evre 2 HT

Sekil 16: KMR ile KB Simiflamasi Arasindaki Iliski
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KMR ile KB persantil smiflamasi1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi1 (p=0,240). Normotansif grubun %43,9’unde (n=58), prehipertansiflerin

%80°ninde (n=4), evre 1 hipertansif grubun %55,6’sinde (n=5) ve evre 2 hipertansif

grubun %75’ inde (n=3) KMR saptandi (Sekil 16).

Tablo 53: KB Ortalamalarinin Kardiyometabolik Risk ile iliskisi

Kardiyometabolik Riski Kardiyometabolik Riski
Var Yok p
Ortalamazss | Medyan | Ortalamazss | Medyan
(Min-Maks) (Min-Maks)
Ofis ol¢iim 116+11,7 120 112,949,9 110 0,105
Sistolik KB (95-115) (90-140)
(mm/Hg)
Ofis 6l¢ciim 76,3+7.3 76,5 75,2470 75 0,535
Diastolik KB (60-95) (60-90)
(mm/Hg)

Katilimcilarin KB degerlerinin ortalamalar1 ile KMR arasinda anlaml iligki

saptanmadi1. Sistolik ve diastolik KB 6l¢iim degerlerinin ortalamalari KMR

saptanan grupta daha yiiksek bulundu (Tablo53).

Tablo 54: Fizik Muayene Bulgularinin Kardiyometabolik Risk ile iliski

Kardiyometabolik | Kardiyometabolik
Riski Yok Riski Var p

n % n %

Bel ¢evresi Yok 42 56 33 44 0,513
yaglanma artisi Var 38 50,7 37 49,3

Stria Yok 46 54,8 38 45,2 0,692
Var 34 51,5 32 48,5

Erkeklerde Yok 27 50 27 50 0,444
Jinekomasti Var 8 40 12 60
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KMR ile fizik muayene bulgular1 karsilastirildiginda bel g¢evresi yaglanma
artigl, viicutta stria bulunmasi ve erkeklerde jinekomasti bulunmasi arasinda anlamli
iliski saptanmadi (p=0,513, p=0,692, p=0,444). Bel c¢evresi yaglanma artisi olan
grupta 37 kiside (%49,3) KMR saptanirken, yaglanma artis1 olmayan grupta ise 33
kiside %44,0 KMR saptanmistir. Viicudunda stria saptanan grubun %48,5’inde
(n=32) KMR varken, viicudunda stria olmayan grupta %45,2 oraninda (n=38) KMR
saptanmistir. Erkekler arasinda jinekomasti saptanan addlesanlarin %60’1inda (n=12),
jinekomasti saptanmayan adolesanlarin %50’sinde (n=27) KMR saptanmustir (Tablo
54).

MetS skorlamasi ile KMR arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptand1
(p=0,001). KMR saptanan grupta MetS skorlama puanlarinin daha yiiksek oldugu

goriildil.
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5. TARTISMA

Bu aragtirma, Sisli Hamidiye Etfal E.A.H. Aile Hekimligi poliklinigine
bagvuran 11 yas ve stii ve 18 yas ve alt1 fazla kilolu ve obez addlesanlarda obeziteye
neden olan faktorleri incelemek, MetS sikligini belirlemek, MetS’e zemin hazirlayan
faktorleri irdelemek ve fazla kilolu ve obez cocuklarda kardiyovaskiiler risk

faktorlerini ve etkileyen parametreleri saptamak amaciyla planlandi.

Calisma, kendileri ve aileleri tarafindan izin alinan, anket formlarini eksiksiz
dolduran ve laboratuvar parametreleri i¢in kan tetkiki yaptirmayi kabul eden 150

adolesan ile gerceklestirildi.

Tartisma;

5.1 Katihmeilarin VKi’ne Gore Degerlendirilmesi

5.2 Katihmcilarin Metabolik Sendrom Varhgina Gore Degerlendirilmesi

5.3 Katihmcilarin Kardiyometabolik Risk Varhgina Gore
Degerlendirilmesi

olmak tiizere 3 alt grupta incelendi.

5.1 Katihmcilarin VKi’ne Gore Degerlendirilmesi

Obezite hem erigkinler hem c¢ocuklar i¢in ¢agimizin en Onemli saghk
sorunlarindan biridir. Obeziyete sebep olabilecek pek ¢ok risk faktorii vardir. Aile
obezitesinin varligi, fiziksel aktivite azligi, hazir gida tiiketiminin fazla olmasi
calismamizda tespit ettigimiz risk faktorleridir. Obezitenin ¢ocuk yaslardan itibaren
belirli laboratuvar parametrelerinde, kan basincinda normalin diginda degerlerin
Olciilmesine ve stria olusumu, killanma artis1, erkeklerde jinekomasti, kizlarda adet
diizensizligi gibi hem fiziksel goriiniimii olumsuz ydnde etkilemekte hem de

dogurganligi etkileyebilecek sorunlara neden olabilmektedir (120).
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Obezite prevelansmin degerlendirildigi caligmalarda, obezite saptanan
adolesanlarin orani fazla kilolu saptanan addlesanlarin oranindan fazla bulunmustur
ve obezite prevelansinin yasla birlikte arttigir goriilmektedir (121-124). Calismada
katilimcilarin %23,3”0 fazla kilolu iken %76,7’si obez olarak saptandi. Ancak obez
grubun yas ortalamasi preobez grubundan daha az saptandi. Bu durumun bolgesel

farkliliklardan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Cocuklarda ve addlesanlarda fazla kiloluk ve obezite prevelans ¢aligmalarinin
cinsiyet ile iliskilerine bakildiginda; Avrupa’da 2003 yilinda 9 iilkede 11 yasindaki
cocuklar arasinda yiiriitiilen ‘The Pro Children’ arastirmasmin sonuglarina gore
erkeklerde (%17) fazla kiloluluk prevelansi kizlardan (%14) daha fazla saptanmistir
(125). 2001-2002 yillar1 arasinda 41 iilkede yapilan "Health Behaviour in School-
Aged Children Survey (HBSC)’ ¢alismasina gére 13 yas grubunda fazla kiloluluk
erkeklerde (%34) kizlara gore (%24) daha yiiksek oranlarda saptanirken, 15 yas
grubunda kizlarda (%31) erkeklere gore (%28) daha yiiksek oranda saptanmustir.
Obezite oranlar1 incelediginde ise hem 13 hem de 15 yas grubunda erkeklerde (%9),
kizlara oranla (%5) daha yiiksek saptanmistir (126). 6-16 yas aras1 okul ¢ocuklarinda
yapilan bir caligmada fazla kiloluk prevelansi kizlarda erkeklerden daha yiiksek iken,
obezite prevelansi erkeklerde daha fazla saptanmustir (127). Calismada erkeklerdeki
obezite oran1 kizlardan anlamli olarak daha yiiksekti. Bu fark TOCBI verileriylede

uyumlu bulunmustur (27).

Obezite gelisiminin temel sebeplerinden biri addlesan donemde sedantar
yasam tarzinm benimsenmesi ve beslenme aliskanliklarinin degisimidir. DSO 5-17
yas arast ¢cocuk ve addlesanlara giinliik en az 60 dakika orta veya agir fiziksel
aktivite yapmalarin1 6nermektedir (128). Ankara’da 11-12 yas grubunda 198 ¢ocuk
ile yapilan fiziksel aktivitenin degerlendirildigi bir ¢alismada okul disinda erkek
cocuklarm %76,1’inin kiz ¢cocuklarin ise %34’{liniin fiziksel olarak aktif bulundugu,
okulda ise erkeklerin %94,6’smnin kizlarin ise %17’sinin fiziksel aktivitelere katildig1
belirtilmistir (129). Yapilan bir meta-analizde 4 hafta boyunca diizenli egzersiz
yapan kiz ve erkek ¢ocuklarda viicut yag yiizdelerinin azaldigi saptanmistir (130).
Obezitenin kendisi de fiziksel aktiviteyi kisitlamaktadir. Bizim ¢alismamizda fazla

kilolu addlesanlarin haftalik spor yaptigi ortalama giin sayisi obez bireylerden daha
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fazla saptanmigtir. Hareketsiz kalmanin obezite gelisimine katki sagladigi

bilinmektedir.

Fast food tarzi besin degeri diisiik, yiiksek enerjili ve fazla yagh yiyecekler
tercih etmek, seker veya tatlandirici katilmis i¢ecekler tiiketmek veyapaketli market
tiriinlerinin kullanim1 obeziteye sebep olan etmenlerdir. Aktas ve arkadaslarinin
yaptig1 caligmada sagliksiz beslendigini diistinen adelosan katilimcilarda fazla
kiloluk ve obezite prevelanst 1,22 kat daha fazla saptanmistir (131). Ortaokul
cocuklarinda obezite sikliginin ve nedenlerinin arastirildigi bir ¢alismada obezite
prevelanst %13,5 bulunurken, dgrencilerden simit-pogaca gibi yiiksek karbonhidratli
besinleri tiiketenlerde obezite sikligi karbonhidrat miktar1 nispeten diisiik olan
yiyecekleri tiiketenlerden daha fazla bulunmustur (122). Bizim g¢alismamizda da
katilimcilarin hepsi haftada en az bir fast food, paketli market {iriinii, gazl veya seker
katkili icecek tiiketmekteydi. Erkeklerin haftalik ortalama hazir gida tiikettigi giin
sayis1 kizlardan daha fazla saptandi. Erkek adolesanlarda obezitenin daha yiiksek
oranlarda saptanmasinin bir nedeni de erkeklerde hazir gida tiiketiminin kizlara gore

fazla olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Uyku siiresi ve kalitesi cocukluk ¢agi obezitesi ile iliskilendirilmistir. Yapilan
sistematik bir derlemede uyku kalitesi azaldikca obezitenin artti§i gosterilmistir
(132). Kisa siireli uyku obezite i¢in bilinen bir risk faktoriidiir ancak temelinde yatan
mekanizma net olarak bilinmemektedir (133). Yapilan bir baska ¢alismada VKI ve
bel ¢evresi arttik¢a uyku siiresinin azaldigini saptamistir. Bu durum az uyumanin giin
icinde yaratti1 yorgunluk sebebi ile cocuklarin fiziksel aktivitelerini azaltmalar1 ile
aciklanmustir (134). Bunun yaninda genellikle ge¢ saatlere dek TV veya bilgisayar ile
vakit ge¢irmek ve buna baglh olarak fizik aktivitenin azalmasindan, ‘az uyku- yemek
yemek i¢in daha ¢ok vakit’ hipotezinden veya insiilin, kortizol, ghrelin gibi
hormonlara bagl bazi endokrinolojik mekanizmalardan kaynaklaniyor olabilir (135-
137). Ornegin istah1 azaltan leptin hormonunun kisa uyku siiresi boyunca daha az
salgilandigi, istah agici ghrelin hormonun ise yiikseldigi gosterilmistir (137).
Elizabeth M. ve arkadaglarmm yaptigi adoélesanlarda uyku ile kardiyometabolik
saglik arasindaki iliskinin degerlendirildigi bir ¢alismada uzun siireli ve kaliteli uyku

erken ergenlik doneminde daha 1iyi bir kardiyometabolik risk profili ile
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iligkilendirilmistir. Uyku siiresi daha uzun olan kisilerin metabolik risk skorlarmin
daha diisiik oldugunu ve bel gevresi, sistolik KB, HDL-C ile olumlu yonde bir iligkisi
oldugu saptanmustir (138). Calismamizda uyku siiresi ile MetS ve KMR arasinda
anlaml iligki saptanmamis olup obezite ile arasinda anlaml ilski saptanmistir. Uyku
stiresi 8 saati gecen katilimcilarin %84,9’unda obezite saptanmistir. Bunun sebebi
adodlesanin fiziksel olarak aktif olacagi zamani enerji tiiketiminin minimum oldugu

uyku ile ge¢irmesinden kaynaklaniyor olabilir.

Ebeveynlerinden en az birinde obezite saptanan ¢ocuklarda obeziteye
yatkmlik artmaktadir. Yapilan ¢alismalarda VKI degeri normal sinirlarda bulunan
anne ve babalarin ¢ocuklarinin obez olma ihtimali %7 iken, anne veya babanin
ikisinden birinin obez olmasi durumunda ¢ocukta obezite saptanma orani %40, hem
anne hem de babanin obez olmas1 durumunda, ¢cocukta obezite saptanma ihtimalinin
%80’e ¢iktig1 ortaya konulmustur (47). Yildirim ve Uskun’un yaptigi ¢alismada
cocugun ailesinde veya yakin cevresinde obez birey bulunmasi ¢ocukta obezite
oranini 1.9 kat arttirmaktadir (139). Yapilan bir baska ¢alismaya gore 10 yasindan
kiigiik cocuklarda ¢ocugun kendisi normal kiloda olsa dahi anne veya babanimn en az
birinde obezite olamasi durumunda ¢ocugun eriskin donemde obez olma riskinin
arttigini, 10 yasindan biiylik ¢ocuklarda ise anne-baba obezitesinden ¢ok ¢ocugun
fazla kilolu veya obez olmasinin daha biiyiik bir risk yarattigimi bildirmistir (140).
Calismamizda annelerde obezite oran1 %48, babalarda %29,4, en az 1 kardesi olan
katilimcilar arasinda fazla kilolu veya obez kardese sahip olma orami %34 idi.
Yapilan ¢aligmalara benzer sekilde bizim g¢alismamizda da anne obezitesi artikga
cocugun VKI degerlerinde artma saptandi. Aile bireylerinin beslenme ve fiziksel
aktivite konusundaki davraniglar1 ¢cocuklar ve adolesanlar lizerinde onemli etkilere
sahiptir. Evde ¢ocuk veya addlesan digsinda obezitesi olan baska kisiler var ise obez
cocuk ile beraber evdeki bireylerin de yeme aligkanliklarinin degismesi
gerekmektedir. Bu sebeple obezite yonetiminde sadece ¢ocuk degil aile iiyelerini de

iceren ‘aile temelli davranigsal terapi’ yaklagimi benimsenmelidir (141).

TNSA 2008 verilerine gore sigara igen gebe oran1 %11 olarak belirtilmistir.
Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarda gebede sigara igme oranlarma bakildigi zaman

%12,8, %17, %11,6, %20 ve %10,8 gibi degisen veriler mevcuttur (142-146). Yurt
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disina bakildiginda ise Amerika Birlesik Devletleri’'nde prenatal sigara igme orani
%10,4, Ingiltere’de 2012°de yapilan bir ¢alismada %20,5, Kanada’da 2001-2006
yillar1 arasinda yapilan bir ¢aligmada ise %11,2 olarak bulunmustur (147-149). Bizim
calismamizda gebeliginde sigara i¢en annelerin orani %22 idi. Gebeliginde sigara
icen annelerin ortalama ictigi sigara sayist ortalama 8,6+6,5 adet idi. Altiparmak S.
ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ortalama sigara sayist 3,3+2,4 saptanmustir.
Gebelikte sigara icimi uzun vadede cocukta bilissel fonksiyon, akademik basari,
psikiyatrik problemler, alkol wuyusturucu madde kullanimi, duygu durum
bozukluklari, Tip 2 DM, obezite, ¢ocukluk donemi kanserleri ve pek cok gogiis
hastalig1 iligkilidir. Son yillarda gebelerde sigara icme prevelans: ile ilgili yapilan
caligmalarda oranlar halen yiiksek saptanmaktadir (142, 150-154). Bu durum bu

konudaki ¢aligmalarin daha aktif olmasi gerektigini gostermektedir.

Literatiire baktigimizda, obezite ile KB yiiksekligi arasinda korelasyon
saptanan bircok c¢alisma gormekteyiz. Suudi Arabistan’da yapilan bir calismada
addlesanlarda artrms VKI degerleri ile sistolik ve diastolik KB yiiksekligi arasinda
anlamli bir iliski oldugunu gostermistir (155). Bir baska calismaya gore ciddi
obezitesi olan grup hafif ve orta derecede obezitesi olan grupla kiyaslandiginda, ciddi
obezlerde sistolik KB ve KB ortalama degerleri anlamli sekilde daha yiiksek
saptanmustir (156). Cin’de yapilan calismalar, KB yiiksekligi i¢in fazla kilolu
cocuklarin 2 kat, obez ¢ocuklarin ise 4 kat daha fazla riske sahip olduklarini ortaya
koymustur (157-159). Artmis VKi’nin izole sistolik ve izole diastolik KB yiiksekligi
ile iliskisi saptanmis olup, VKI’nin izole sistolik KB iizerine etkisinin ¢ok daha giilii
oldugu gosterilmistir (160). Benzer sekilde Flynn ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada
obez cocuklarda obez olmayanlara gore hipertansiyon gelisiminin yaklagik 3 kat
daha fazla oldugunu ve ¢ogu g¢ocukta izole sistolik KB yiiksekliginin karakteristik
oldugu ortaya koymustur (161). Baska bir calismada ise VKI degeri yiiksek olan
adOlesanlarda normal kilolu akranlarma gore sol ventrikiil kitlesinin arttigini, aortik
dalga akimmin ve sistolik KB’nin daha yiiksek oldugunu ancak diastolik KB’nin
etkilenmedigini ortaya koymustur (162). Canada’da yapilan bir calismada obez
addlesanlarin normal kilolulara gére 7,6 mm/Hg daha yiiksek sistolik KB degerlerine
sahip oldugunu saptamistir. KB iizerine en giiglii etki eden faktdriin VKI oldugunu

savunmustur (163). Calismamizda fazla kilolu ve obez addlesanlarda HT prevelansi
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%8,7 saptanirken, %3,3 oraninda prehipertansif addlesan oldugu saptandi.
Katilimcilarin = sistolik KB ortalamast 114,3+£10,9mm/Hg iken diastolik KB
ortalamast 75,7+7,1 mm/Hg idi. Obez c¢aligma grubunun sistolik ve diastolik KB
ortalamasi fazla kilolu ¢alisma grubuna gore daha yiiksek saptandi ancak bu fark
sistolik KB’de daha fazlaydi. Obez ¢ocuklar ile yapilan bir ¢calismada sistolik KB
ortalamast 119,8+13,3 mm/Hg, diastolik KB ortalamasi 73,5+11,6 mm/Hg olarak
saptanmustir (164). Ulkemizde obez ¢ocuklarda yapilan bir baska calismada ise HT
prevelanst %21,3, sistolik KB ortalamas1 111,3+11,6 mm/Hg, diastolik KB
ortalamasi 70,8+8,5 mm/Hg olarak saptanmistir (120). Tascilar ve arkadaslarinin
obez cocuklarda yaptigi ¢alismada HT prevelanst %16,3, ortalama sistolik KB
119.6+£11.67 mm/Hg, ortalama diyastolik kan basinci 76.6+9.4 mm/Hg saptanmistir
(165). Calismada sistolik ve diyastolik ortalama KB degerleri literatiir ile uyumludur
ancak HT prevelansi diger calismalara gore daha diisiik bulunmustur. Bunun sebebi
calismanm kesitsel olmast ve Orneklemin belirli bir bdlgeden olusmasindan

kaynaklaniyor olabilir.

Calismada katilimcilarin %97,3{iniin abdominal obezitesi mevcuttu. Obez
cocuklarin normal kilolu akranlarina kiyasla daha olumsuz lipid profiline sahip
olduklar1 goézlenmistir. Yapilan gesitli calismalar bel ¢evresinin veya VKI artisinin
TG, LDL, TK, AKS, a¢lik insiilin, HgAlc¢ ile pozitif korelasyonu, HDL-C ile negatif
korelasyonu oldugunu gostermektedir (50, 183). Bunun nedeni cilt alt1 yag
dokusundaki artisin basta insiilin direnci olmak iizere bir¢ok hormonel ve metabolik

bozukluga sebep olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Obezite saptanan olgularda diger KVH risk faktorlerini belirlemek amaciyla
aclik lipid paneli ve AKS diizeyi bakilmalidir. Literatiire baktigimiz zaman yapilan
bir ¢alismada 229 obez cocuk degerlendirilmis TG ve LDL yiiksekligi %25, HDL
diistikliigii %5 olarak saptanmustir (166). Bagka bir ¢calismada ise dislipidemi, insiilin
direnci ve glikoz tolerans bozuklugu sirasiyla %54, %37,1 ve %?24,3 olarak
saptanmustir (167). Tascilar ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise %31,7’sinde TG
yiiksekligi, %16,3’tinde bozulmus acghik glukozu, %14,4’linde TK yiiksekligi
saptanmistir (165). Calismada katilimcilarin %36,7’si bozulmus aglik glikozuna,
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%22,7’s1 yikksek TG seviyesine, %20’si yiiksek TK seviyesine, %15,3’li yliksek
LDL seviyesine, %0,7’s1 yiiksek HgAlc ve %29,3’1 diisiik HDL seviyesine sahipti.
Ayrica aglik kan sekeri, TG, LDL diizeyleri obezlerde daha yiiksek saptanmakla
birlikte preobezlerle arasinda anlamli fark saptanmamistir. Ancak bu durum obez
adOlesanlarin tani anindan itibaren komorbiditeler agisindan takiplerinin sik

yapilmas1 gerektigini gostermektedir.

Obez c¢ocuklar, ozellikle bel gevresi yaglanma artis1 olanlarda, non-alkolik
yaghh karaciger (NAFLD) acisindan degerlendirilmelidir. Yapilan c¢aligmalar
cocukluk ve addlesan donemde artan obezite ile beraber NAFLD nin ¢ocuklarda en
stk goriilen karaciger hastaligi haline geldigini gostermektedir (168). NAFLD
prevelanst son 20 yila bakildig1 zaman 2 katina ¢ikmistir ve MetS ile arasinda giiglii
bir baglant1 vardir (169). Primer NAFLD sebeplerinin basinda MetS varligi, santral
obezite, TG yiiksekligi, HT, LDL yiiksekligi ve hiperglisemi gelmektedir (170).
Obeziteye ek olarak insiilin direnci ve dislipidemi varliginda prognoz daha kotii
olmaktadir. Yakin tarihli yapilan bircalismada biyopsi ile kanitlanmis NAFLD
saptanan cocuklarm %66’ mmda MetS saptanmis olup, %63’tinde TG yiiksekligi,
%45’inde diisiik HDL-C seviyeleri, %40°’mmda HT ve %10’unda bozulmus glukoz
toleransi tespit edilmistir. NAFLD nin gelecekte doguracagi sonuglar hala belirsizdir
(171-172). NHANES 3 c¢aligmasinda obez erkeklerin %10,8’inde, obez kizlarin
%7,8’inde yiiksek ALT seviyeleri saptanmustir (173). Calismada VKI smiflamasi ile
ALT arasinda anlamli pozitif korelasyon mevcut olup bu karaciger yaglanmasinin bir
bulgusu olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bu neden ile obez olan ¢ocuk ve adélesanlarda
karaciger fonksiyon testleri degerlendirilmeli gerekli durumlarda ileri tetkik

istenmeli ve hastalar olas1 hepatik patolojiler agisindan takip edilmelidir.

5.2 Katihmcilarin Metabolik Sendrom Varhgima Gore Degerlendirilmesi

Evrensel bir MetS tanimlamasi olmadigindan farkli kriterlerle yapilan
calismalarda MetS prevelanslar1 farkli bulunmaktadir. Siirekli bir gelisim ve biiylime
stirecinde olduklarindan ¢ocuk ve addlesanlarda MetS kriterlerinin yas, cins ve rka
gore belirlenmis degerlerinin olmast daha dogru MetS tanis1 koymamizi ve gelecekte

olusabilecek KVH risklerini daha iyi tanimamizi saglayacaktur.
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MetS temelinde insiilin direncinin oldugu semptomlar biitiiniidiir. Cocuk ve
adodlesanlarda insiilin direncinin en yaygin sebebi obezite oldugundan obez ¢ocuk ve
adolesanlar ile yapilan ¢alismalarda MetS prevelanslar1 daha yiliksek saptanmaktadir.
DSO verilerine gore Obez olmayan addlesanlarda MetS prevelanst ATP Il
kriterlerine gore %4,2, DSO’ye gore %8,4 saptamrken; obez addlesanlarda ATP III
kriterlerine gore %19,5, DSO’ye gore %38,9 olarak saptanmaktadir (174). IDF
kriterlerine gore MetS prevelanslarmi inceleyen bir derlemede fazla kilolu ve obez
cocuklarda MetS prevelansin1 %16 ile %44 arasinda vermektedir ve erkekler ile
kizlar arasinda fark bulunmamaktadir (175). Yine MetS prevelanslarinin incelendigi
bir baska derlemede fazla kilolu ¢ocuklarda %2,8 ile %29,3 arasinda, obezlerde ise
%10 ile %66 arasinda saptamustir. Bolgelere gore Avrupa’da %21, Uzak Dogu’da
%24, Orta Dogu’da %34 ile %37 arasinda ve Amerika’da %9,6 ile %21 arasinda
saptamustir (176). Ulkemizde obez cocuk ve addlesanlar ile IDF kriterlerine gore
yapilan ¢alismalarda MetS prevelanslari; Sangun ve arkadaslariin yaptigi ¢calismada
%33, Inan¢ ve arkadaslarinm yaptigi cahsmada %30,3, Araz ve arkadaslarmnin
yaptig1 calismada %29,9 ve Giiven ve arkadaslarmm yaptigi calismada %29.,4
saptanmustir (177-179, 121). Bizim ¢alismamizda ise obez addlesanlarin %22’si IDF
kriterlerine gore MetS tanis1 almistir. Tami alanlarin %21,6’s1 erkek, %22,4’u
kizlardan olusmaktadir. Bu MetS prevelanst Avrupa popiilasyonuna yakin
bulunmustur. Calismada, tilkemizde IDF kriterlerine gore yapilmis g¢alismalardan
daha diisiik MetS prevelans1 saptamamizin nedeni yapilan diger ¢alismalarin yas

araliginin daha genis olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Cagdas ayvaz ve arkadaglarinin 32 obez ve 32 normal kiloda ¢ocuk ve
adolesan ile yaptig1 calismada MetS tanisi olan grupta kilo, boy, VKIi, bel kalga
cevresi ve bel/kalga orani ortalamalar1 daha yiiksek saptanmis olup MetS ile bel
cevresi ve VKI arasinda anlamli pozitif korelasyon tespit edilmistir (180). Bu
sonuglar ¢alismamizla benzer olup MetS tanisi alan grupta kilo, VKI, bel gevresi ve

kalca ¢evresi arasinda pozitif anlamli korelasyon mevcuttu.

Calismada tek basma anne siitliinii 6 aydan uzun siire alan addlesanlarm, 6

aydan az alanlara goére MetS ve KMR oranlarin1 daha yiiksek saptandi. Wong ve
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arkadaslarinin Ingiltere’de anne siitiiyle beslenme ile KMR arasindaki iliskiyi
inceledigi bir ¢alismada 7,5 yillik takip sonunda anne siitii ile beslenenlerde daha
diistik KB degerleri saptanmistir. Anne siitii alma siiresi arttik¢a ile 3-6 yas arasi
saglikli cocuklarda KMR gelisme riskinin azaldigini saptamigtir. KMR gelisimi igin
bel gevresi ve KB’nin en etkili iki faktor olabilecegi belirtilirken, KMR’den
korunmak amaci ile 12 aya dek emzirmenin devamini 6nermektedir (181). Bulgumuz
literatiir ile uyumlu bulunmadi. Bunun nedeninin ¢aligmaya alinan addlesanlarin

fazla kilolu veya obez olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Calismada MetS saptanan katilimcilarda AKS ortalamast 102+6,1 mg/dl,
MetS tanis1 olmayanlarin AKS ortalamasi 95,2+8,2 mg/dl idi ve bu fark istatiksel
olarak anlamli saptandi (p=0,000). Skinner ve arkadaslarmin 12-19 yas aras1 obez
adolesanlarda yaptig1 calismada obezite siniflamasina ile AKS karsilastirilmis ve
obezite smiflamasi ile AKS arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif korelasyon
oldugu gosterilmistir (123). Ulkemizde yapilan MetS ile bilesenlerinin
degerlendirildigi bir ¢alismada AKS ile MetS arasinda pozitif korelayon saptanmis
olup MetS tanili grupta AKS ortalama 89+9,2 mg/dl, MetS tanis1 olamayn grupta
86,3+9,8 mg/dl saptanmustir (182).

Dislipidemi, MetS ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki baglantilardan
biridir. “The Lipid Research Clinics Population Studies Data Book’ ve Bogalusa
Kalp Calismas1 obez addlesanlarin normal kilolu akranlarina gore yiiksek TG, LDL
ve diisik HDL-C’den olusan aterojenik bir lipid profiline sahip oldugunu
gostermistir (184-186). 3-19 yas arasi fazla kilolu ve obez ¢ocuklarda yapilan bir
calismada VKI simiflamasi ile TK, TG, sistolik-diastolik KB ve HgAlc arasinda
anlamli pozitif korelasyon, HDL-C ile anlamli negatif korelasyon tespit edilmistir
(69). Bizim ¢aligmamiz da bunu dogrular niteliktedir. MetS tanis1 olan grupta LDL,
TK ve TG degerlerinin ortalamasi daha yiliksek saptanmis olup, MetS tanis1 ile TG
arasinda anlamli pozitif korelasyon, HDL-C ile anlamli negatif korelasyon
saptanmistir. Yapilan c¢aligmalar insiilin direncine sahip ¢ocuk ve addlesanlarin
aterojenik dislipidemi gelisimi i¢in daha yiiksek risk tasidiklarini gostermistir (187-

189). Aradaki mekanizma tam olarak bilinmese de serum lipoprotein orani ile insiilin

98



direncinin baglantist oldugunu ve obez ¢ocuklarda TG/HDL-C oraninin erken yasta

baslayan vaskiiler hasar ile iligkisi oldugunu gostermistir (190-191).

Yapilan bir ¢aligmada MetS tanili obez c¢ocuklarin sistolik KB ortalamasi
113+12,79, diastolik KB ortalamasi 71,2+13,2 saptanmistir. MetS varligi ile KB
degerleri arasinda iliski saptanmamustir (180). S. Ozer ve arkadaslarmin yaptig:
calismada ise obez ¢ocuk ve addlesanlarda MetS ile KB ortalama degerleri arasinda
anlamli fark saptanmis olup, MetS tanili grupta ortalama degerlerin daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir (182). Calismamizda MetS ile KB smiflamasi arasinda anlamli
iligki saptanmis olup evre 2 HT saptanan hastalarda en yiiksek oranda MetS tanisi
aldig1 tespit edilmistir ve MetS varligmin 6zellikle sistolik KB iizerine etkilerinin
daha belirgin oldugu gorilmistir. Bu durum MetS tanili bireylerde KB

yiiksekliginin saptanabilecegini gosteren bir bulgu olarak degerlendirildi.

Obez adolesanlarda puberte akranlarma kiyasla daha erken yaslarda
baslamaktadir. Obezitenin iireme fonksiyonlarina etkisinde en 6nemli rolii insiilin
direnci oynamaktadir. Insiilin direnci sebebiyle artmus insiilin seviyeleri
androjenlerin indirek yolla artisina sebep olarak ovulasyonsuz sikluslara,
oligomenoreye, amenoreye ve/veya hirsutizme yol agabilir (192). Calismamizda
kizlarda MetS varlig1 ile adet diizensizligi arasinda istatiksel olarak anlamli iligki
saptadik. PCOS hastalarda insiilin direnci, bozulmus glukoz toleransi ve obezite gibi
metabolik bozuklarin birliktegi sonucu artmis androjen diizeyleri ve infertiliteyle
kendini gosterir. PCOS tanis1 alan hastalarin iigte ikisinde MetS goriilmektedir. %5
ile %10 arasmnda kilo kaybmnin ovulatuvar fonksiyonlarn saglikli bir sekilde

calismasini sagladigi gosterilmistir (193-195).

5.3 Katihmcilarin Kardiyometabolik Risk Varhgma Gore

Degerlendirilmesi

KVH giinlimiizde en Onemli morbidite ve mortalite nedenlerindendir.
Obezite, DM, HT veya dislipidemisi olan ¢ocuk ve addlesanlarda gelecekteki KVH
riskinin tahmin edilmesi koruyucu yaklasimlar agisindan ¢cok dnemlidir. Halk sagligi

lizerine olast olumsuz sonuglar1 diisliniilecek olursa gilinlimiizde ¢ocuk ve
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adolesanlarda KVH risk faktorlerinin taranmasi Amerikan Pediatri Akademisi,
Amerikan Kalp Birligi ve Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii tarafindan
onerilmektedir (100, 103, 196).

Cocuk ve adolesanlarda KVH riskini hesaplamak i¢in evrensel bir tanimlama
bulunmamaktadir ancak  MetS  kriterlerinden  yola ¢ikarak  hazirlanan
kardiyometabolik riski degerlendiren pek ¢ok skorlama sistemi mevcuttur. 91
makalenin degerlendirildigi bir derlemede KMR risk hesaplamasi ig¢in en sik
kullanilan kriterlerin %52 ile bel ¢evresi, %87 ile TG, %67 ile HDL-C, %43 ile
glukoz diizeyi ve %52 sistolik KB oldugu saptanmistir (197). Calismamizda yas
grubu araligi ve tanimlama kriterlerinin uygunlugu sebebiyle REGODCI skorlama

sistemi kullanilmustir.

REGODCI skorlamasma gore Katilimcilarin %52,7’sinde KMR  saptand.
Erkeklerde KMR oran1 kizlardan daha fazlaydi. Cocukluk ¢aginda KMR
faktorlerinin goriilme sikhiginin artmasi sebebiyle, KMR’nin saptanmasi i¢in diisiik
maliyetli, non-invaziv ve Olglimii kolay yontemler bilim diinyas1 tarafindan
incelenmistir. Antropometrik yontemler bu istekleri karsilamasi sebebiyle KMR
degerlendirmesinde kullanilmak iizere onerilmektedir (198-200). VKI, obeziteyi
degerlendirmek i¢in uzun yillardir kullanilan bir parametredir (201). Benzer sekilde
bel c¢evresi Olglimii santral obeziteyi degerlendirmek igin kullanilir (202).
Jayawardene ve arkadaslarmnin addlesanlarda obezite ile KMR arasindaki iliskiyi
inceledigi calismasinda santral obezite ile genel obezitedeki (VKI bagimli obezite)
artisgin adolesanlarda KMR’yi arttirdigini saptamustir. Yiiksek glukoz, KB ve lipid
diizeyleri gibi KMR faktorlerinin obez erkeklerde obez kizlara oranla daha kuvvetli
iliskisi oldugu saptanmustir. Ayrica ciddi obeziteyi gdsteren VKI persantil
araliklarmm KMR 6ngoriiciiliigii, bel ¢evresinin 95p ve iizerinde olmasindan daha
giclii bulunmustur (203). Baska bir c¢alismada obez pubertal addlesanlarda
kardiyometabolik komorbiditeleri en iyi 6ngoren antropometrik parametrelerin VKI
ve bel cevresi oldugu saptanmistir (204). Calismamizda da benzer sekilde VKIi, bel
cevresi, kalca cevresi ve bel/kalca orani ile KMR arasinda istatiksel olarak anlamli

iliski mevcuttu.
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Yapilan caligmalar prenatal biliyimenin fetal metabolizma, organ
yapilanmasinda ve bebegin dogum sonrasi sagligi ilizerinde Onemli etkilerinin
olabilecegini gostermistir (205-208). Farkli irklardan c¢ocuklarla yapilan bir
calismada dogum kilosu ile ¢ocukluk ¢ag1 kardiyometabolik risk arasinda VKI’den
bagimsiz olarak gii¢lii bir iligki saptanmis, bu iligskinin cinsiyete ve irka 6zgii olarak
degistigi vurgulanmistir (209). Epidemiyolojik c¢alismalarda diisik dogum agirligi
erigkinlerde kardiyometabolik hastaliklarda artmis prevelans ile iligkilendirilmistir
(300-304). Yapilan 2 sistematik derlemede diisiik dogum agirhiginin KMR faktorleri
arasinda olan yiiksek sistolik KB degerleri ile iliskilendirildigi ortaya konmustur
(305-306). Ancak literatiirde bu ¢alismalarin ters yoniinde yiiksek dogum agirligi ile
artmis KMR ’yi iligkilendiren ¢alismalar da mevcuttur. 18 yas altinda 643.902 kisi ile
yapilan bir meta-analizde katilimcilarda dogum agirlhig1 arttikca fazla kiloluluk
riskinin 1,76 kat arttigin1 gostermistir (307). Dogum agirligi ile KMR arasindaki
iliskinin incelendigi bir baska ¢alismada ise VKI ile dogum agirlig1 arasinda anlamli
iligki saptanmis olup yiiksek dogum agirligma sahip ¢ocuklarin, ¢ocukluk ¢agi
boyunca fazla kilolu veya obez olmaya daha yatkin olduklar1 saptanmistir (308).
Calismamizda 4000 gr {stiinde dogan bebeklerin KMR riski diger dogum

agirlhiklarina gére anlamli yiiksek saptanmustir.

Calismamizda annenin boyu ve VKI degeri ile KMR arasinda giiclii istatiksel
anlaml1 iliski mevcuttu. Babanm kilosu ve VKI degerleri ise KMR saptanan grupta
daha yiiksek saptandi. Yapilan bir dizi prospektif ve kesitsel ¢alisma anne ile
cocuklar1 arasmdaki VKI iliskisinin baba ile ¢ocuklar1 arasmdaki iliskiden daha
giclii oldugunu gostermistir (140, 309-310). Bu iligskinin sebebi tam olarak
aciklanamamustir ancak bu durum anne obezitesinin intra-uterin programlama yolu
ile sonraki gebeligi etkileme yeteneginden kaynaklaniyor olabilir (311). Bu iliski
insan gozlemsel ¢aligmalari ile ima edilmis olup (312-313) maternal obezitenin
nesilden nesile aktarimimni saglayan epigenetik mekanizmalarin bu iligskinin sebebi

olabilecegini one siiren hayvan galigmalari ile desteklenmistir (314-316).

Calismada MetS skorlama puanlar1 ile KMR varlig1 arasinda anlamli iligki
saptandi. MetS erken olusan ateroskleroz icin bir risk faktorii olarak kabul

edilmektedir ve varhginda KVH riskini yaklagik 3 kat artmaktadir. Bu artigin
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nedeninin insiilin direncinin kardiyovaskiiler sistemde arterler iizerine olan etkisi
gosterilebilir (69). MetS kriterlerinin her biri KVH gelistirmek igin bir risk
faktoriidiir ve birden fazla risk faktorii varligit KVH riskini arttirmaktadir (317).

Calismamizda annesinde Tip 2 DM tanisi olan addlesanlar ile KMR arasinda
istatiksel olarak sinirda anlamli iliski mevcuttu. Annesinde DM tanis1 olanlarin
%65,2’sinde  KMR saptandi. Yapilan bir calismaya gore bozulmus glukoz
toleransinin prevelansi obez addlesanlarda %21, aile dykiisiinde Tip 2 DM olanlarda
%25, hem aile oykiisii hem obezitesi olanlarda %35 saptanmustir (318-320). Aile
baglantili ¢aligmalarda, obezite ve hiperlipidemi gibi kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin ailelerde kiimelenmeye meyilli oldugunu bildirilmistir (321-323).
Hindistan’da yapilan bir ¢alismada ailesinde Tip 2 DM olan ¢ocuklarda fazla
Kiloluluk, yiiksek KB, diisik HDL-C ve glukoz intoleransinin daha fazla oldugu
saptanmustir (324). Calismamizda BAG saptanan addlesanlarda KMR orani1 anlamli
sekilde daha yiiksek tespit edilmistir. Yapilan ¢alismalarda KMR risk faktorleri
arasinda abdominal obezite, yiikksek TG, disik HDL-C, vyikksek KB
parametrelerinden 2 veya daha fazlasma sahip addlesanlarda prediabet riskinin
anlamli sekilde yiikseldigi saptanmustir (325, 319-320). Bu durum 2 veya daha fazla
sayida KMR faktorii ve aile 0ykiisii olan addlesanlarda diyabet oncesi donem igin
tarama yapmay1 gerektirebilir. Ciinkii pre-diabetik durum yasam tarzi degisikligi
veya ilag tedavisi ile Tip 2 DM gelisiminin engellenebilecegi veya geciktirilebilecegi
basamaktir (326).

Calismamizda KMR ile HDL-C, TG ve ALT arasinda istatiksel olarak
anlamli iligki saptandi. KMR hesaplayan bircok ¢alisma AKS, TG, HDL-C ve KB
diizeyleri kullanilarak yapilmistir. Skinner ve arkadaglarmmn yaptigi ¢alismada
obezite seviyesi arttik¢a, daha yiiksek TG, HbALc, sistolik-diastolik KB seviyeleri ve
daha diisik HDL-C seviyeleri saptanmig olup bu sonuglarin KMR’yi arttirdigi
gosterilmistir (123). NHANES analizleri sonucu adodlesanlarda obezite siddeti
arttikca HDL-C, LDL, TG ve TK diizeylerinin daha negatif profillere sahip olduklar1
saptanmustir (123, 327). 1500 gocuk ile yapilan bir ¢alismada 12 yas altinda fazla
Kilolu veya obez olan g¢ocuklarin, normal Kkilolu gocuklara gore 2-3 kat daha fazla

TK/HDL-C oranma ve daha yiiksek KB seviyelerine sahip olduklari goriilmiistiir
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(328). Calisgmamizda KMR saptanan katilimcilarda TG ortalamasi daha yiiksek iken
HDL-C ortalamas1 daha diistik saptandi. Eriskinlerde TG/HDL-C oranindaki artis
KVH risk gostergesi olarak kullanilmaktadir (329). Erigkinlerin yani sira obez
cocuk ve addlesanlarda TG/HDL-C oraninin erken yasta baglayan vaskiiler hasar ile
iliskili oldugunu gosteren ¢alismalar da mevcuttur (190-191). Biz de ¢alismamizda
obez hasta grubunda, MetS tanis1 olan grupta ve KMR saptanan grupta TG
ortalamalarin1 daha yiiksek, HDL-C ortalamalarini ise daha diisiik diizeylerde
saptadik. Bu biyokimyasal gostergedeki bozuklugun 6zellikle obez addlesanlarda

erken yasta basladigini ve eriskinlik donemini etkiledigini diisiinmekteyiz.

Mohammed F. ve arkadaslarmin 3948 6grenci ile yaptig1 ¢aligmada hepatik
enzimler ile KMR iliskisi incelenmis, katilimcilardan yiiksek ALT diizeylerine sahip
olanlarin neredeyse tiim KMR faktorlerinde daha yiiksek seviyelere sahip olduklar1
saptanmustir. Abdominal veya genel obezitesi olanlar, MetS tanisi olanlar, yiiksek
KB, TG ve TK diizeylerine sahip olan kisilerin, yiiksek ALT seviyeleri i¢in artmis
riske sahip olduklar1 saptanmustir. Diisiik HDL-C seviyelerinin ALT ve AST
yiiksekligini 6n goriicii bir parametre oldugu belirtilmistir (330). 1084 adélesan ile
yapilan KMR faktorleri ile ALT, GGT ve AST/ALT oranimin degerlendirildigi bir
baska calismada ise her iki cinste yiiksek GGT ve diisik AST/ALT diizeyleri ile
sadece erkeklerde olan ALT yiiksekligi KMR ile iliskiliydi (331). Bizim
calismamizda da KMR saptananlarla AST ve ALT seviyeleri arasinda istatiksel
olarak anlamli fark saptandi. Antropometrik Sl¢iimlerden bagimsiz olarak karaciger
fonksiyon testleri ¢ocukluktan itibaren KMR faktorii ve MetS’in kriterlerine ek

olarak degerlendirilebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1 Sonuc¢

Calismamizda obez adélesanlarin MetS ve kardiyometabolik anormallik
gelistirmek acisindan yiiksek riske sahip oldugu gosterilmistir. Uyku siiresi, Spor
yapma durumu ve annede obezite varligi ad6lesanlarda obeziteye zemin hazirlayan
nedenler arasinda saptanmistir. Ayrica obezite arttikca ALT diizeylerindeki artis

dikkat cekmektedir.

Sadece anne siitii alma siiresinin 6 aydan daha fazla olmasi ve obez kiz
adolesanlarda adet diizensizligi olmasi MetS i¢in bagimsiz birer risk faktorii olarak
degerlendirilebilir. MetS tanis1 olan grupta AKS’nin prediabetik sinirda saptanmasi
ve sistolik KB’ nin yiiksek diizeylerde saptanmasi, MetS tanili obez addlesanlarin tip

2 DM ve HT igin gelecegin giiglii birer aday1 olduklarini gostermektedir.

Artmis bel cevresi, kalga ¢evresi ile artmus TG/HDL-C orani addlesan
dénemde obezite, MetS ve KMR ig¢in 6n goriicii parametreler olarak belirlenmistir.
Erigkinlerde artmus TG/HDL-C oram ile artmis bel/kalga oran1i KVH 6n goriiciisii
olarak kullanilmaktadir. Bu parametrelerdeki bozuklugun obezite varliginda adélesan
donemden baslayip eriskinlik donemini etkiledigini diisiinmekteyiz. Ayrica artmis
ALT ve AST diizeyleri adolesan donemde KMR i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak

belirlenmistir ve KMR kriterlerine ek olarak degerlendirilebilir.

6.2 Oneriler

Obezite hem MetS i¢in hem de KMR i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve tani
konuldugunu anda tedavi edilmesi gerekir. Preobez addlesanlar ise gelecegin obez

adaylar1 olmalar1 sebebiyle tespit edildikleri zaman yakin takip edilmesi gereken

hasta grubunu olusturmaktadir.
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MetS ve KMR degerlendirmesi igin evrensel olarak kabul goren tanimlama
sistemleri belirlenmelidir. Bdylece yapilan ¢aligmalarda daha dogru tani
konulabilecegini ve addlesan donemde MetS ile KMR hakkinda daha dogru veriler
elde edebilecegimizi diisiinmekteyiz. Ayrica birgok parametre cografi 6zelliklere
gore degislik gosterdiginden, Tiirk ¢ocuk ve addlesanlari TG ve HDL-C igin yasa ve
cinsiyete gore kullanilabilecek standart egrilerin ve laboratuvar parametreleri i¢in

referans degerlerin olusturulmasi gerekmektedir.

Abdominal obezite, genel obezite, dislipidemi, glukoz metabolizma
bozukluklari, KB yiiksekligi veya kizlarda adet diizensizliginden herhangi birine
sahip addlesanlar ilave klinik anormallikler agisindan taranmali, metabolik sendrom

ve kardiyometabolik risk faktorleri bakimindan incelenmelidir.

Addlesanin beslenme bicimi ve fiziksel aktivite diizeni gézden gecirilmeli,
aile bireylerinden 6zellikle anne olmak {izere herhangi birinde obezite saptanmasi
durumunda ailenin diger tiyelerinin obezite durumlar1 sorgulanmali ve biitiinciil
yaklasim ile sorunun kaynagi tespit edilmelidir. Preobez ve obez addlesanlar, aileleri
ile birlikte hastaligin riskleri, gelecekte olusabilecek ve hayati tehdit edebilecek
komplikasyonlar hakkinda bilgilendirilmelidir.
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EKLER

EK.1. Tez Anket Formu

S.B.U SISLi HAMIDIYE ETFAL S.U.A.M AILE HEKIMLIGI KLINIGI’NE
BASVURAN FAZLA KiLOLU ADOLESANLARDA METABOLIK
SENDROM SIKLIGI ILE ILISKILI RISK FAKTORLERININ
DEGERLENDIRILMESI

1)Ad-Soyad

2) Yas Cinsiyet

3) Annenin meslegi nedir?

A)Calismiyor B) Beyaz yaka C)Mavi yaka

4) Babanin meslegi nedir?

A)Calismiyor B) Beyaz yaka C)Mavi yaka

5-6) Annenin ve babanin ve varsa kardeslerin boyu (cm) ve kilosu (kg)

Anne: boy Kilo
Baba: boy Kilo
Kardes 1: boy kilo
Kardes 2: boy kilo
Kardes 3: boy kilo

7) Anne gebeliginde sigara icti mi, icti ise giinliik ka¢ adet yaziniz.
A)Evet (glinliik adet) B)Hayir

8) Annenin ankete katilan oglu/kiz1 kag¢ kg dogmustu?
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9) Anne oglunu/kizin1 ka¢c ay SADECE anne siitii ile besledi yaziniz.

10) Annenin gebeliginde eger varsa aldig1 tanilar1 isaretleyiniz.
A) Gestasyonel Diyabetes Mellitus

B) Preeklampsi

C) Eklampsi

11) Annenin mevcut tanisi olan siklari isaretleyiniz.
A) Diyabetes Mellitus

B) Hipertansiyon

C) Koroner Arter Hastalig1

D) Hiperlipidemi

E) Obezite

12) Babanin mevcut tanisi olan siklari isaretleyiniz.
A) Diyabetes Mellitus

B) Hipertansiyon

C) Koroner Arter Hastalig1

D) Hiperlipidemi

E) Obezite

13) Ankete katilan addlesan birey haftada kag¢ giin hangi sporu ne kadar siire yapiyor,

yazmiz.

14) Ankete katilan adolesan birey haftada kag giin hazir gida tiiketiyor, ne tiir gidalar

yazmiz.

15) Ankete katilan addlesan birey sigara igiyor mu? Igiyorsa giinliik kag adet yazmiz.
A)Evet B)Hayir

16) Ankete katilan addlesan birey alkol kullaniyor mu? Evetse, haftalik miktar1
yazniz.

A)Evet B)Hayir
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17) Ankete katilan addlesan bireyin gece uyku siiresi nedir?
A)3-5 Saat
B)5-8 Saat
C)8 Saat veiizeri

18) Bel ¢evresi Ol¢limiinii cm cinsinden yaziniz

Kalga ¢evresi Ol¢limiinii cm cinsinden yaziniz

19) Her iki koldan tansiyon 6l¢iimiinii yaziniz.
Tansiyon Sag Kol:
Tansiyon Sol Kol:

Yasa gore Tansiyon Percantili :

20) Ankete katilan kisinin boyunu ve kilosunu yaziniz.
Boy.
Kilo:
VKI:

21) Kan Tetkikleri Sonug;

Aclik kan sekeri_ AST___

Ldl: ALT___

Hdl: Kreatinin__
TgQ: Hemoglobin
Kolesterol:

TSH

22) Anormal Fizik Muayene Bulgusu:

23) Tanner evresine gore ;
A)Evrel

B) Evre 2 ve tizeri
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24) REGODCI Skor
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EK.2. Persantil Egirileri Ve Persantil Tablolar

EK 2.1 Kiz ve Erkek Cocuk ve Addlesanlarda Viicut Agirhg Persantil Tablosu(kg)

Frkek Kz

30 »3 % mo% % Yu 30 B 0 BW W
258 285 313 343 373 400 427 Domm 252 276 301 329 358 384 4I0

475 526 579 638 699 754 810 3ay 448 49 533 58 632 67 TM
621 679 74l 812 B85 954 1025 6ay 594 638 685 743 806 Ge8 93
727 787 851 926 1006 1081 1158 9ay 685 734 789 855 929 1002 10&2
79% 861 932 1016 1105 1192 128 124 752 806 866 939 1020 1100 IL&7
861 928 1001 1089 1183 1275 1372 154 809 867 931 1010 10% 1181 1273
913 982 1058 1149 1248 1346 1449 184y 857 919 987 1071 1163 1255 134
1012 1085 1160 1266 1370 1486 1605 2yas 949 1020 1039 1194 1239 1403 1515
1106 1184 1271 1380 1504 1629 1769 25yvas 1035 1117 1206 1312 1425 1533 lod7
1181 1265 1361 1483 1624 1771 1939 3yas 1119 1209 1305 1418 1537 1651 1768
126 135 1o 153 174 183 206 35y 119 128 139 151 165 178 193
133 143 154 168 185 201 220 4w 127 137 18 el 177 192 28
140 150 162 177 195 213 233 45y 135 145 158 173 190 207 225
147 158 170 186 205 224 246 Swy 142 154 167 184 203 222 U3
154 15 179 196 216 236 260 S5y M49 162 177 195 216 237 261
162 174 189 207 28 251 277 6wy 157 170 186 206 229 253 279
181 195 211 232 258 285 316 7wy 172 187 206 229 257 286 319
199 215 234 253 289 322 361 8wy 189 208 229 257 289 324 365
7 Be 1§ 183 324 364 43 9w 209 Bl 256 89 28 0 4B
Bo6 k9 286 321 367 46 478 10y 230 256 287 36 373 43 480
6 296 3B1 7§ 4£86 500 578 Ilyy 204 296 334 382 47 45 559
13 38 ¥4 43 513 587 671 I2yay 320 358 399 451 509 568 63l
B4 O30 4682 68 573 49 73 DIywy 374 4D 451 500 555 608 666
91 40 494 562 639 716 801 ldyay 416 450 488 533 583 632 GBS
453 501 554 62l 697 T4 859 ISy 40 473 509 553 601 o483 698
499 545 597 862 76 812 396 loys 453 485 520 %63 6l0 657 W07
531 578 628 692 7S 840 924 17y 462 494 529 572 6lE 664 71
560 605 655 7L M0 G647 18y 473 505 539 81 622 673 721
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EK 2.2. Kiz ve Erkek Cocuk ve Adélesanlarda Boy Uzunlugu Persantil

Tablosu(cm)

Erkek

Kiz

3

10

15

50

=
i

0

97

Yas

3

10

25

50

=
i

90

97

459

56.2
62.8
674
708
738
764
81.0
85.3
833
928
96.0
93.0
101.8
1045
107.1
1121
116.9
1216
1264
1317

4712

57.8
64.5
69.1
707
758
78.5
833
§7.6
917
95.2
93.6
1017
1045
1073
1100
1151
1200
1249
130.0
1355

1370 1413
1428 1476
1503 155.0
156.9 1612
160.9 164.9
163.0 160.8
1645 1682

445

59.5
66.2
709
47
779
80.7
85.6
90.0
94.1
97.7
1011
1043
1073
101
1129
1182
1233
1283
1336
1394
457
1524
159.7
165.5
1689
170.7
1720

500

613
68.0
728
76.9
802
831
§8.2
92.0
9.8
1005
104.0
107.3
1104
1133
116.1
1215
1269
1321
137.6
1438
150.6
157.7
164.9
1703
1734
1750
1762

515

632
699
47
7l
825
855
0.8
9.3
994
1032
106.9
1103
1135
1164
1193
1249
1305
1359
1410
148.1
1554
163.1
170.1
1751
1779
1793
1804

519

64.8
716
764
§L1
845
§7.7
932
97.6
101.8
105.7
109.5
1130
116
1193
1222
1280
1337
1393
1452
152.0
159.8
1679
1748
1794
1819
1832
1842

542 Dogum

66.4
732
781
8.0
86.6
898
95.5

Jay
6 ay
9 ay

1000 25 yas

1042
108.2
112.0
115.6
113.0
1221
125.1
1310
136.9
1427
148.7
155.9
164.1
172.6
1795
183.7
1859
187.1
1879

3 yag
35 yag
4 yag
45 ya
5 yag
5.5 a3
6 yag
7 ya3
8 yag
9 yag
10 yag
11 yag
12 yag
13 yag
14 yag
15 yag
16 yas
17 yag

18 yag

453

55.3
61.6
66.0
69.7
728
75.5
80.1
84.0
878
911
943
974
100.4
103.6
106.2
1116
116.7
1213
125.8
1325
411
146.6
1493
150.7
1513
1517
1520

16.6

56.8
63.1
67.7
714
740
774
823
§6.3
902
93.6
9.9
100.1
1032
1063
109.0
1146
1199
1247
1296
136.6
1449
1502
1528
1542
1548
1552
155.6

479

582
64.7
6393
732
705
73
844
880
927
96.2
99.6
102.8
105.9
109.0
1119
117.7
1231
1282
1335
140.8
148.8
153.8
156.4
157.8
1584
158.8
159.1

194

599
66.4
712
75.1
78.5
§l5
§0.8
91.2
954
99.0
1025
1059
109.1
1121
1151
1211
1267
1321
1379
1454
153.1
157.8
160.4
161.7
162.4
162.7
163.1

508

61.5
68.2
730
771
80.6
837
§9.2
938
9.1
1019
105.5
1089
1122
1153
1184
1244
1303
136.0
1422
150.1
1574
1618
1643
165.7
166.3
166.7
167.1

521

63.0
69.7
746
78.8
824
85.6
914
%.1
100.6
1045
108.1
1116
1149
1183
1213
1275
1335
1335
l46.1
1542
1612
165.5
167.9
169.3
169.9
1703
170.7

534

645
713
763
805
842
876
935
984
103.0
107.0
107
1143
117.7
1212
141
1305
136.7
1429
1500
1583
165.1
169.0
1714
1728
1734
1738
1742
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EK 2.3. Kiz ve Erkek Cocuk ve Adélesanlarda VKI Persantil Degerleri
Tablosu(kg/m2)

Frkek

15

25

50

-

85

95

15

25

50

75

85

95

114
144
150
151
149
147
145
143
142
139
138
137
136
135
154
154
156
138
140
141
146
152
156
164
172
180
187
192

122
153
159
16.0
15.7
155
153
150
148
146
145
144
142
142
141
141
143
145
148
151
158
16.5
170
177
185
193
199
205

127
158
16.5
16.5
16.2
16.0
15.7
154
153
150
149
148
147
146
145
145
147
150
153
157
16.5
174
180
18.6
194
201
207
213

157
169
175
175
172
170
167
163
162
159
158
157
156
155
154
154
157
lal
165
171
182
193
199
205
212
219
225
231

146
180
156
186
163
180
177
173
172
17.0
16.8
16.7
16.6
16.5
16.5
16.5
16.9
174
180
189
204
217
23
2238
234
41
47
2512

152
186
192
193
189
186
183
179
177
176
174
173
172
171
171
172
176
182
190
201
217
31
137
242
248
254
261
266

16.1
19.7
203
204
200
197
193
190
18.8
187
185
164
184
183
164
185
19.1
199
210
225
245
260
265
270
276
282
288
294

9 yas

114
139
147
148
146
145
142
140
139
138
137
136
135
134
134
133
133
134
136
139
145
153
163
171
177
151
185
190

122
148
154
155
I5.3
151
149
146
146
144
143
142
142
141
140
140
140
142
45
149
15.6
16.5
175
183
18.8
191
195
199

126
153
159
160
157
156
153
151
150
148
147
146
146
145
145
145
145
147
151
156
164
173
183
190
195
198
201
205

135
163
169
170
166
164
162
159
158
155
155
154
154
154
155
155
156
159
164
171
180
190
199
W06
210
212
25
218

144
173
180
180
177
174
171
169
16.7
l64
164
164
165
165
16.6
16.7
169
174
181
190
200
211
219
25
238
130
23l
233

149
179
18.6
18.6
182
180
17.7
174
173
170
170
170
171
172
173
175
178
184
192
02
23
23
5l
B
239
40
U2
243

15.8
189
19.7
198
194
191
16.8
185
183
179
180
181
182
185
18.8
19.1
197
204
215
2126
138
248
254
258
260
261
262
261
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EK 2.4. Tiirk Cocuk Ve Adélesanlar I¢in Kullamilabilecek VKI Persantil

Egrileri

27
26 o m——
25 -

24

22
21

20

VKI [kg/m’)

4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17
YAS [Yil]

31
30
29 =
28 =

27 v =
26
25
24
23
22
21

VKI [kg/m')

20
19
18
17
16
15

13

e %o 85
-

12

S A 219 s ko v b qortterde V] prvantt gt
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EK 2.5. 1- 17 Yas Arasi Erkek Cocuk ve Addlesanlarda Sistolik ve Diastolik

Kan Basinci Persantil Tablosu

Sistolik Kan Basinci, mm Hg

Diyastolik Kan Basinci, mm Hg

Yas, yil Perf:nﬁ,i Boy Persentili Boy Persentili
5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th Sth 10th 25th 50th 75th 90th 95th
1 50th 30 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39
S0th 94 85 87 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
95th 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
99th 105 106 108 110 112 113 114 6l 62 63 64 65 [515) 66
2 50th 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44
S0th 87 89 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
85th 101 102 104 106 108 108 110 59 59 60 61 62 63 63
99th 109 110 111 113 115 117 117 (13 67 68 69 70 71 71
3 50th 86 87 83 91 83 84 95 44 44 45 46 47 48 48
90th 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
95th 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 85 66 &7 67
99th 111 112 114 116 118 113 120 71 71 72 73 74 75 75
4 50th 88 89 91 93 95 96 97 47 48 48 50 51 51 52
90th 102 103 105 107 108 110 111 62 63 64 65 66 66 67
95th 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71
99th 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79
5 50th 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
90th 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70
85th 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74
99th 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82
6 50th 91 92 84 96 98 89 100 53 53 54 55 56 57 57
S0th 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72
95th 109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76
99th 116 117 118 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84
7 50th 92 94 95 97 99 100 101 55 55 s56 57 58 58 59
90th 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74
95th 110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78
99th 17 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86
8 50th 94 95 87 99 100 102 102 56 57 58 59 60 &0 61
90th 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76
85th 111 112 114 116 118 118 120 75 76 77 78 79 78 80
99th 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88
9 50th 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62
S0th 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 77
95th 113 114 116 118 118 121 121 76 77 78 79 30 81 81
99th 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89
KB Sistolik Kan Basinci, mm Hg Diyastolik Kan Basinci, mm Hg
Yag, yil (e Boy Persentili Boy Persentili
Sth 10th 25th 50th 75th 90th 95th Sth 10th 25th 50th 75th 90th 95th
10 50th 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63
90th 111 112 114 115 117 1139 119 73 73 74 75 76 77 78
95th 115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82
99th 122 123 125 127 128 130 130 85 B6 86 B8 88 89 90
11 50th 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
90th 113 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 7 78 78
95th 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82
99th 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 S0
12 50th 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
90th 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 7 78 79
95th 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83
93th 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 30 90 91
13 50th 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64
90th 117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79
95th 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
99th 128 130 131 133 135 136 137 &7 87 88 89 S0 91 91
14 50th 106 107 109 111 113 114 115 60 el 62 63 e4 65 65
90th 120 121 123 125 126 128 128 75 76 7 78 79 79 80
95th 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
99th 131 132 134 136 138 135 140 87 88 89 90 91 92 92
15 50th 109 110 112 113 115 117 117 61 52 63 64 65 66 66
90th 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81
95th 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85
99th 134 135 136 138 140 142 142 88 89 a0 91 92 93 93
16 50th 111 112 114 116 118 1139 120 63 63 64 65 66 67 67
90th 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82
95th 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 B84 85 86 87
99th 136 137 133 141 143 144 145 S0 S0 91 92 93 94 94
17 50th 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 () 70
90th 127 128 130 132 134 135 136 80 B0 81 B2 83 84 84
95th 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
93th 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97
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EK 2.6. 1- 17 Yas Arasi KizCocuk ve Adolesanlarda Sistolik ve Diastolik Kan

Basinci Persantil Tablosu

KB Sistolik Kan Basinci, mm Hg Diyastolik Kan Basinci, mm Hg
Yag, yil - Persentili Boy Persentili
- 5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th Sth 10th 25th 50th 75th 90th 95th
1 50th 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 a1 41 42
90th 37 87 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56
95th 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60
95th 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67
2 50th 85 as 87 a8 a9 91 91 43 44 44 45 46 46 47
90th 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61
95th 102 103 104 105 107 108 108 61 62 62 63 64 65 65
95th 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72
3 S0th 86 a7 88 8s 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51
90th 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
95th 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
99th 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76
4 50th 88 88 a0 91 92 54 94 50 50 51 52 52 53 54
90th 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
95th 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72
95th 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 73
5 50th 89 80 91 93 94 85 96 52 53 53 54 55 55 56
90th 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
95th 107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74
95th 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 a0 81 81
6 50th 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58
90th 104 105 106 108 109 110 111 68 63 69 70 70 71 72
95th 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76
95th 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83
¥ 50th 93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59
90th 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73
95th 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77
95th 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84
8 50th 95 85 96 98 39 100 101 57 57 57 58 59 60 60
90th 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74
95th 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78
95th 119 120 121 122 123 125 125 82 a2 83 a3 a4 85 26
KB Sistolik Kan Basinci, mm Hg Diyastolik Kan Basinci, mm Hg
Yas, yil L Persentili Boy Persentili
5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th 5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th
9 50th 96 97 a8 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61
90th 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75
g5th 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79
99th 121 121 123 124 125 127 127 83 33 84 84 85 86 87
10 50th 1] 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 €62
90th 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76
95th 116 116 117 119 120 121 122 77 77 37 78 79 80 80
388th 123 123 125 126 127 128 123 84 834 85 86 86 87 88
11 50th 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63
90th 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77
95th 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81
95th 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89
12 50th 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 €4
90th 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78
95th 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82
99th 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90
13 50th 104 105 106 107 109 110 110 €2 62 62 63 64 65 €5
30th 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 7 78 79 79
85th 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83
99th 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91
14 50th 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66
90th 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80
95th 123 123 125 126 127 125 129 81 81 81 82 83 84 84
99th 130 131 132 133 135 136 136 88 38 89 90 30 91 92
15 50th 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67
90th 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 20 81 81
95th 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
95th 131 132 133 134 136 137 138 89 89 950 91 91 92 93
16 50th 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 68
90th 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82
95th 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86
95th 132 133 134 135 137 138 139 90 20 90 91 92 a3 93
17 50th 108 103 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 €8
S90th 122 122 123 125 126 127 128 78 798 79 80 81 81 82
95th 125 126 127 129 130 131 132 82 33 83 84 85 85 86
99th 133 133 134 136 137 138 139 90 920 91 91 92 a3 93
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EK-3. Etik Kurul Onay1

T.C
SAGLIK BAKANLIGI
TURKIYE KAMU HASTANELERI KURUMU
istanbul ili Beyoglu Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi
Saghk Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Say1:1800 Tarih: 12/12/2017
Konu: Onay yazisi

Uzm.Dr. Giizin Zeren OZTURK

“Fazla kilolu adolesan bireylerde metabolik sendrom siklig: ile iliskili risk faktorlerinin

degerlendirilmesi” isimli ¢alismanizin evraklari incelendi ve etik sakinca bulunmadigina oy

coklugu ile karar verilmistir.

Prof. Dr.Yiiksel Altuntas
Etik Kurul Bagkan
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