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OZET VE ANAHTAR KELIMELER

Cocukluk Cag Obezitesinde Metabolik Parametrelerin Diyet ve Egzersiz ile liskisi

Amac: Puberte evre I11-1V’deki ekzojen obezite tanili kiz ve erkek ¢ocuklarin biyokimyasal
paremetrelerini, viicut kompozisyonunu, bazal ve giinliik enerji harcanimini ve bu parametrelerin diyet ve
aerobik egzersiz ile degisimlerini incelemek

Gere¢ ve Yontemler: Calismaya piiberte evre I1I-IV’te olan 14 obez hasta ve kontrol grubu
olarak 13 saglam cocuk alindi. iki grubun agirlik, boy, viicut kitle indeksi (VKI) ve biyokimyasal
parametrelerine bakildi. Obez hasta grubunda diyet diizenlendi ve aerobik egzersiz programi uygulandi.
Psikiyatrik destek saglandi. Spor Fizyolojisi biriminde bel ¢evresi, kalca ¢evresi, deri kivrim kalinlig1 ve
bazal metabolizma hiz1 6l¢timleri yapildi. Giinliik kalori harcanimi actiheart aleti ile hesaplandi. Egzersiz
sonrasi tiim parametrelere tekrar bakildi.

Bulgular: Obez hasta grubunda VKI, SGPT, glukoz, insiilin, glukoz/insiilin, HOMA-IR, total
kolesterol, LDL, VLDL, trigliserid, visfatin degerleri yiiksek bulunurken, TNF-a, IL-10 ve APO A diisiik
bulundu (p< 0,05). Obez hastalarda egzersizle VKI, bel ve kalga cevresi, bel/kal¢a orani, viicut yiizde
yagi, deri kivrim kalinhigi, HOMA-IR, SGOT, SGPT, total kolesterol, VLDL, trigliserid, visfatin ve hs-
CRP‘de diisme olurken, TNF-a, IL-6, IL-10 degerlerinde ve giinliik kalori harcaniminda artis oldu.

Sonug¢: Egzersizin obez hastalarda viicut kompozisyonunu degistirdigi, total kolesterol, VLDL,
trigliserid diizeylerini azalttig1, insiilin direncinin kaybolmasini sagladigi ve enerji harcanimini arttirdig
goriildii.

Anahtar Kelimeler: Actiheart, adipokinler, aerobik egzersiz, antropometrik 6lgiimler, diyet, ekzojen
obezite




ABSCTRACT and KEY WORDS

The Relationship Ship Between Diet, Exercise And Metabolic Parameters In Childhood Obesity

Aim: to investigate the biochemical parameters, body composition, basal and daily energy
expenditure of children in pubertal stage I11-1V with exogen obesity and to examine the changes in these
parameters with diet and aerobic exercise.

Materials and Methods: fourteen children in puberty stage I11-1V and thirteen healthy children
were included into the study. Weight, height, body mass index (BMI) and biochemical parameters of each
grups were measured. A dietary restriction was made for obese patient group and they were taken into
aerobic exercise programme. Psichiatric support was maintained. The circumference of waist/hip,
skinfold thickness and basal metabolic rate were measured. Daily energy expenditure was calculated with
actiheart. Whole parameters were remeasured after exercise programme.

Results: Body mass index, SGPT, fasting glucose, insulin, glucose/insulin, HOMA-IR, total
colesterol, LDL, VLDL, trigliserid, visfatin levels were higher in obese patients. TNF-a, IL-10 and APO A
levels were lower in these group (p< 0.05). BMI, waist and hip circumference, waist/hip ratio, body fat
mass, skinfold thickness, HOMA-IR, SGOT, SGPT, total cholesterol, VLDL, triglyceride, visfatin and hs-
CRP levels were decreased whereas the levels of TNF-a, IL-6, IL-10 and daily energy expenditure were
increased in obese group after exercise programme.

Conclusion: We concluded that exercise changed body composition, decreased the levels of total
cholesterol, VLDL, triglyceride, insulin resistance and increased daily energy expenditure.

Key words: Actiheart, adipokins, aerobic exercise, anthropometric measurements, diet, exogen
obesity



1. GIRIS VE AMAC

Obezite, kalori alimi ile kullanimi arasindaki dengesizlik sonucu ortaya ¢ikan
multi-faktoriyel bir durumdur. Tiiketilenden daha fazla enerji alinmasi obezitenin en
onemli nedenidir. Diinya Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan viicut kompozisyonunda
insan sagligimi olumsuz sekilde etkileyecek diizeyde yag miktarinin artisi olarak
tanimlanmistir.>®  Viicut yag orani, yaygin olarak viicut kitle indeksi (VKI) ile
degerlendirilir. VKI persantil ¢izelgesinin % 85-95 araligini kilolu, % 95’in iizerini ise;
obez olarak tanimlamaktadir.

Obezite vakalarinin biiyiik bolimiinde altta yatan bir patoloji bulunmaz. Bunlar
‘basit obezite: eksojen obezite’ olarak adlandirilir. Cocukluk cagi obezitesinin en sik
nedeni eksojen obezitedir. Endokrin, genetik veya diger nedenler etiyopatogenezde rol
aldiginda ise ‘sekonder obezite: endojen obezite’den soz edilir. Ekzojen obezite de
genellikle alinan enerji harcanandan fazladir. Bu olgularda kronik bir enerji imbalansi
s06z konusudur. Giiniimiizde insanlarin diizenli yemek yeme aliskanliklar1 kayboldugu,
fast food yiyecekler ve enerji igerigi yiiksek hazir besinlere olan ilginin arttig
gérﬁlmektedir.4

Obezitenin prevelans: iilkeden iilkeye degismekle birlikte tiim diinyada son 20
yilda hizla artmistir. Cesitli calismalarda obezitenin tiim ¢ocuk ve ergen grubunun %
10,9-20’sini etkiledigi bildirilmektedir.>® Obezitenin tiim diinyadaki prevelansinin %
8,2 oldugu belirlenmistir. Obezite sikligi 1k, yas ve cinsiyete gore farklilik
gostermektedir. Ulkemizde Cinaz ve arkadaslarmin 6-14 yas arast 12.600 okul
cocugunu kapsayan genis saha caligmasinda obezite prevelansi % 7,5 ve fazla tartili
cocuk prevelanst % 6,3 olmak iizere toplam % 13,8 olarak saptanmlstlr.7’8 Obezite
prevalansiin giderek artmasini etkileyen en 6nemli faktorler; yas, cins ve irk olmakla
birlikte sosyokiiltiirel diizey, ailede obez bireylerin varligi ve beslenme aliskanliklari,
fiziksel aktivite ve giinlik enerji harcamasinin azalmasmnin da etkili oldugu
bilinmektedir.>*°

Obeziteyi tanisinda ve degerlendirilmesinde viicuttaki yag dokusunun
belirlenmesi Onemlidir. Viicuttaki yagin Ol¢limii i¢in kullanilan direkt ve indirekt

yontemler vardir. Viicut yagmin direkt olarak ol¢ilimiine olanak saglayan yontemlerin



kullanim1 bilimsel c¢alismalarla siirli kalmis, yaygin olarak klinik uygulamaya
girmemistir. Biyoelektrik impedans analizi viicuttaki yagin direkt 6l¢timiinii saglar. Yag
dokusu elektrik akimini ¢ok zayif ilettigi igin akima kars1 rezistansin dl¢iilmesiyle viicut
yag1 hesaplanir. Antropometrik dlgiimlerden VKI, bel cevresi, kalga cevresi ve bel/kalga
orani (BKO) viicut yagimi indirekt Olgen kullanimi kolay, ucuz, gilvenilir
yontemlerdir, ™™

Obezite etyolojisinde genetik, istirahat metabolik hizi, kalori alimi, yag
hiicreleri, yeme aliskanliklar1 ve fiziksel aktivitenin rolii vardr.*

Cocukluk c¢agi obezitesindeki artisa paralel olarak tip 2 diyabet, metabolik
sendrom, hipertansiyon gibi daha ¢ok eriskinlerde goriilen kronik hastaliklar ¢ocukluk
caginda da onemli bir sorun haline gelmektedir. Obezite ile tip 2 diyabetin arasindaki
iliskide anahtar mekanizma insiilin direncidir. Metabolik sendrom ilk kez
tanimlandiginda metabolik sendromun bilesenleri olarak santral obezite (artmis bel
cevresi), hiperinsiilinemi, insiilin direnci, aterojenik dislipidemi (VLDL ve trigliserid
yiiksekligi, HDL disiikliigli), koroner hastaliklar ve serebrovaskiiler hastaliklara
yatkinlik sayilmistir.™

Bu calisma Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrin-Metabolizma
Polikliniginde takibe alinan piiberte evre III-1V’teki ekzojen obeziteli kiz ve erkek
cocuk hastalarla ve Genel Cocuk Poliklinigine basvuran kontrol grubu hastalar arasinda
yapildi. Hastalarda agirlik, boy, biyokimyasal paremetreler ve adipositokinler’e bakildi.
Obez hasta grubuna diyet uzmani tarafindan ¢gocugun 1 haftalik tuttugu diyet kaydindan
yaralanarak giinliik almakta oldugu enerji miktar1 hesaplandi ve ideal kilosuna uygun,
biiylime ve gelismesini etkilemeyecek sekilde diyet programi verildi. Cocuk Kardiyoloji
Bolimiinde EKG, EKO ve Radyoloji Ana Bilim Dalinda batin USG ve arter intima
kalinligina bakildi. Bu olgiimlerde obez hastalarin egzersiz yapmasina engel teskil
edecek kardiyovaskiiler probleme rastlanmadi. Beden Egitimi Boliimiinde hastalarin
bazal kalp hiz1 degerleri temel alinarak, 2 ay siireyle evde uygulanacak sekilde aerobik
egzersiz programi diizenlendi. Spor Fizyoloji Boliimiinde 1stirahat metabolizma hiz1 ve
antropometrik ol¢iimler (bel g¢evresi, kalga c¢evresi, BKO ve deri kivrim kalinliklari)
Olctildii. Actiheart aleti ile giinliik enerji harcanimi hesaplandi. Calismamizda obez
hastalarda diyet ve egzersizin; viicut kompozisyonunda, lipid profilinde, insiilin

direncinde, adipositokinlerde, bazal metabolizma hizinda ve giinliik kalori



harcanimindaki etkileri incelenerek obez hastalarda diyet ve egzersizin beraber

yapilmasinin yararlar1 kanitlanmaya ¢aligildi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obezitenin Tanim

Latince’de obezite “obesiteus” sozciigiinden tiiremis olup, “yemekten dolay1”
anlamindadir. Ingilizce’de ise; obezite sismanhk, fazla yiiklenme anlamma
gelmektedir®. Obezite viicutta asir1 yag depolanmast ile ortaya ¢ikan, fiziksel ve ruhsal
sorunlara neden olabilen bir enerji metabolizmasi bozuklugudur. Obezite, kalori alimi
ile kullanim1 arasindaki dengesizlik sonucu ortaya ¢ikan multi-faktoriyel bir durumdur.
Tiiketilenden daha fazla enerji alinmasi obezitenin en énemli nedenidir.*

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan viicut kompozisyonunda insan sagligini
olumsuz sekilde etkileyecek diizeyde yag miktarinin artigi olarak tammlanmistir 2
Viicut yag orani, yaygimn olarak viicut kitle indeksi (VKI) ile degerlendirilir ve viicut
agirhipn (kg)/boy(m?) formiilii ile hesaplanir. Cocuklarda ise VKI ve VKI persantillerini
esas alan, birbirine benzer iki uygulama vardir. Centers for Disease Control 2000
(CDC) c¢ocukluk ve adolesan cagi igin VKI persantillerini esas alarak persantil
cizelgesinin % 85-95 araligini kilolu, % 95’in iizerini ise obez olarak tanimlamaktadur.'®

Obezite vakalariin biiyiik boliimiinde altta yatan bir patoloji bulunmaz. Bunlar
‘basit obezite, eksojen obezite’ olarak adlandirilir. Cocukluk ¢agi obezitesinin en sik
nedeni ekzojen obezitedir. Ekzojen obezite kalori alimi ile harcanan kalori arasindaki
dengenin alinan kalori lehine bozulmasidir. Bu durum ya kalori aliminin fazlaligi veya
kisinin daha az egzersiz yaparak normal veya fazla alinan kalorinin az harcanmasi
seklinde olabilir. Genellikle cocukluk ¢aginda alim fazlaligi ve kullanim azhigi
birliktedir. Ozellikle sehir merkezinde yasayan cocuklarin beslenme modellerine
“batililagma tipi” diyet olan basit karbonhidrat ve yag igerigi yiiksek diyetlerin (fast
food tipi) okul yasamlarinda, eglence yerlerinde ve evde televizyon, bilgisayar basinda
fazla oranda yer verilmesi obezite i¢in bilinen en 6nemli risk faktorlerinden birisidir.?

Endokrin, genetik veya diger nedenler etyopatogenezde rol aldiginda ise
‘sekonder obezite, endojen obezite’den séz edilir.* Obezite, genelde pozitif enerji
dengesi sonucu ortaya ¢ikmakla birlikte, etiyolojisindeki farkliliklar ve sonucunda

bulgularin ayn1 olmamasi nedeniyle birkag sekilde siniflandirimaktadir.’’



2.2. Obezite Simiflandirmasi

Obezite viicutta asir1 yag birikim olarak tanimlanir ve 6zelliklerine gore birkag
farkli sekilde siniflandirilabilir.

1. Yag dokusunun dagilimi ve anatomik 6zelliklerine gore

2. Obezitenin baglama yasina gore

3. Etiyolojide rol oynayan faktorlere gore ayrilabilir.

2.2.1. Yag Dokusunun Dagilimi ve Anatomik Ozelliklerine Gore
2.2.1.1. Hiperseliiler Obezite
Yag hiicre sayisinin artisi ile seyreden obezitedir ve ¢cocukluk cagindaki obezite

tipidir. Nadiren eriskin donemde de ortaya cikabilir.

2.2.1.2. Hipertrofik obezite
Yag hiicrelerinin biiylikliigii ve lipit igerigindeki artis ile karakterizedir. Eriskin

donemde ve gebelikte baslayan obezite bu tiptedir.

2.2.1.3. Yag dagilhmina gore obezite

i. Android tip obezite (abdominal/santral): Yag dokusu, karin ve gogiiste
birikmistir.

ii. Gynoid tip obezite (gluteal/periferal): Yag dokusu, kalga ve uylukta
toplanmistir.

Yag dagilimina gore obezite degerlendirildiginde; abdominal obezitenin
eriskinlerde insiilin rezistansi, kardiyovaskiiler hastaliklar, insiiline bagimli olmayan
diyabet ve serebrovaskiiler olay gelisimi bakimindan risk olusturdugunun belirlenmesi
bu konuya olan ilgiyi artirmis ve pek ¢ok ¢alismanin yapilmasini saglamustir. Insanlarda
yag dagilimimin kisiden kisiye farklilik gosterdigi uzun zamandan beri bilinmektedir.
Ozellikle erkeklerde daha c¢ok karin bolgesinde yag toplanmaktadir ve bu goriiniim
erkek tipi veya android tip yag dagilimi olarak adlandirilir.

2.2.2. Obezitenin Baslama Yasina Gore
a. Cocukluk yas grubunda baslayan obezite

b. Eriskin donemde baslayan obezite



2.2.3. Etiyolojiye Gore
a. Basit Obezite (Eksojen Obezite)

b. Sekonder obezite olarak ikiye ayrilir. Tablo 1’de aralarindaki farklar kisaca

belirtilmistir.
Tablo 1. Cocukluk Yas Grubunda Obezite Ayirici Tanisi
Ekzojen obezite Sekonder obezite
Aile oykiisii Pozitif Negatif
Boy Uzun (>%50) Kisa
Zeki durumu Normal Genellikle diisiik
Kemik yasi Normal Geri
Fizik inceleme Normal fizik inceleme Patolojik Bulgu (+)

2.2.3.1. Basit Obezite (Ekzojen Obezite)

Obez ¢ocuklarin biiyiik bir kisminda altta yatan tibbi bir problem yoktur ve bu
grup basit obezite veya ekzojen obezite olarak isimlendirilir. Bu gruptaki ¢ocuklarin
cogunda belirti yoktur. Az bir kisminda ¢abuk yorulma, nefes almada giigliik ve
ekstremite agrilart mevcuttur. istah genellikle iyidir ancak anormal artmis da degildir.
Beslenme Oykiilerinde ¢ok miktarda seker, sekerli gida, yagh gida ve hazir gida
tilkettikleri 6grenilir. Genellikle eti hamburger, sosis veya diger hazir gidalarin i¢inde
tiiketirler.'®

Yapilan calismalar basit obezitesi olan cocuklarin dogum agirligmmin diger
cocuklardan farkli olmadigin1 gostermistir. Bununla birlikte dogumdan itibaren kilolu
ve uzun boylu olan bir grup ¢ocuk da mevcuttur. Bir ¢alisma obez ¢ocuklarin % 21’inin
dogum agirligmin 90. persentilin {izerinde oldugunu gdstermistir. Basit obeziteli
cocuklar prepubertal donemde yasitlarina gore uzundurlar ancak pubertenin erken
baslamasi ve biliylimenin erken sonlanmasi nedeni ile eriskin boylar1 ortalama civari
veya altinda olabilir. Anne-baba boylarmin bilinmesi boy beklentisi konusunda bilgi

verir.*



2.2.3.2. Sekonder Obezite

Obezite tanisi konan hastada altta yatan onemli endokrin veya endokrin disi
neden olup olmadig1 dikkatle incelenmeli ve patolojik durumlar ekarte edilmelidir.
Cocukluk cagi1 obezitesine neden olan ikincil nedenler % 1’den daha az bir grubu
olusturmaktadir. Hormonal yetmezliklerden, hipotiroidide enerji harcaniminin azalmasi,
biiyiime hormonu eksikliginde ise lipolitik etkinin olmamasi obezite nedenidir. Cushing
sendromu, glukokortikoid diizeylerinde artis sonucu obezite gelisen ve siklikla
hipertansiyonun eslik ettigi bir tablodur. Basit obeziteden ayriminda; yag
depolanmasinin tipik olarak goévdede olmasi, boy kisaligi, idrar serbest kortizoliin
atilminin  fazlaligt ve kortizol diurnal ritminin bozulmasi O6nemli kriterlerdir.
Hipotalamik tiimorler, kistler, infeksiyonlar ve infiltrasyonlar da obezite nedeni tokluk
merkezinin tahrip olmasidir. Prader-Willi ve psddohipoparatiroidizmde obeziteye neden
olan patolojinin hipotalamustaki bozukluk oldugu disiiniilmektedir. Prader-Willi
sendromunda obezite 1-4 yaslari arasinda baslar. Polifaji, hipotoni, gelisme geriligi,
hipogonadizm ve kisa boyla karekterizedir.'® Laurence-Moon-Biedl sendromunda
obezite 1-2 yaslarinda ortaya ¢ikar. Retinitis pigmentoza, hipogonadizm, zeka geriligi

ve polidaktili goriiliir.

Alstrom sendromunda obezite ile birlikte retinopati,
sensorindral isitme kaybi, insiilin direnci, néropati ve erkek cinsiyette hipogonadizm

vardir.

2.2.3.2.1. Sekonder Obezite Nedenleri
1-Genetik sendromlar

- Prader-Willi Sendromu

- Laurence-Moon-Biedl Sendrom

- Down Sendromu

- Cohen Sendromu

- Carpenter Sendromu

- Alstrom Sendromu

- Borseson-Forssmann-Lehmann Sendromu

- Beckwith-Wideman Sendromu



2-Endokrin nedenler

- Cushing Sendromu

- Hiperinsiilinizm

- Biliyiime hormonu eksikligi

- Hipotiroidi

- Psddohipoparatiroidizm

- Hipogonadal sendromlar (Turner Sendromu, Klinefelter Sendromu, Kallmann

Sendromu)

3-Hipotalamik bozukluklar

- Ttimorler (kraniofaringioma)

- Enfeksiyon (ensefalit, tiiberkiiloz)
- Travma

- Infiltrasyon (16semi, histiyositoz)

- Frohlich Sendromu

4-Naglar

- Glukokortikoidler

- Trisiklik antidepresanlar

- Siproheptadin

- Antitiroid ilaglar

- Fenotiazin, sodyum valproat
- Ostrojen, progesteron

- Lityum

2.3. Prevelans

Obezite basta gelismis lilkeler olmak iizere tiim diinyada prevalansi giderek
artan bir saglik sorunudur. Cesitli ¢alismalarda obezitenin tiim ¢ocuk ve ergen grubunun
% 10,9-20’sini etkiledigi bildirilmektedir. Yapilan birgok c¢alismada gocukluk cagi
obezitesinin prevalansimin son yillarda artmakta oldugu gosterilmistir Obezitenin tiim
diinyadaki prevelansinin (¢cocuk ve eriskin) % 8,2 oldugu belirlenmistir. Obezite siklig1

ik, yas ve cinsiyete gore farklilik gostermektedir.”® Obezite gelismis iilkelerin orta ve



az gelirli kesimlerinde, gelismekte olan iilkelerin ise orta ve yiiksek gelir diizeyli
tabakalarinda daha ¢ok goriiliir.”*

Ulkemizde obezitenin sikligi ile ilgili calismalar ¢ok smirli sayida olmakla
birlikte, Tiirkiye Obezite Derneginin 1998-2002 yillar1 arasinda yaptig1 bir aragtirmaya
gore, Tiirkiye niifusunun % 22,3’linde obezite oldugu belirlenmis. Biiyiik kentlerimizde
okul caginda ve adolesanlarda sismanligin % 10-15 gibi yiiksek oranlar gostermekte
oldugu belirtilmistir.?? Kocaoglu ve Koksal’in arastirmasinda, 11-15 yas arasindaki
adolesanlarda yiiksek sosyoekonomik diizeydeki cocuklarin % 7.,4’linde, diisiik
sosyoekonomik diizeydeki cocuklarin ise % 15,3’inde obezite saptanmustir.”®

Ulkemizde tiim iilke genelini yansitan yeterli sayida calisma bulunmamakta
fakat cesitli illerde yapilan ve yerel prevalansi bildiren ¢alismalar bulunmaktadir. Aydin
ilinde, 9-10 yasindaki ¢ocuklarda obezite prevalansi % 10,2 olarak saptanmis ve yiiksek
sosyoekonomik diizey ile obezite arasinda anlamli bir iliski bulunmustur®® Ankara’da
9-16 yas grubunda 6462 adolesanda cocukta VKI kullanilarak yapilan degerlendirmede
obezite prevalansi % 2,3 olarak saptanmlstlr.25 Diger bir caligmada 1647 Tiirk adolesan
cocukta VKI’ye gore obezite insidans1 % 3,6 olarak saptanmustir.”® Edirne’de 12-17 yas
arasinda 989 cocukta obezite prevalansi kizlarda % 2,1, erkeklerde ise % 1,6 olarak
tespit edilmis ve obezitenin kentsel kesimde biraz daha yaygm oldugu bildirilmistir.?’
Orta Anadolu’da, Tokat’ta, 8-9 yas arasindaki ¢ocuklarda obezite prevalansi, Aydin
iline benzer bir oranda, % 10,9’dur. Istanbul’da 7-9 yas arasindaki cocuklarin %
16,9'unun obez, % 6,8'inin de asir1 obez oldugu saptanmis ve obez ¢ocuklarin diger
cocuklara gore daha fazla televizyon seyrettigi belirlenmistir.® Cinaz ve arkadaslarinin
6-14 yas arast 12.600 okul c¢ocugunu kapsayan genis saha calismasinda obezite
prevelanst % 7,5 ve fazla tartili ¢cocuk prevelanst % 6,3 olmak iizere toplam % 13,8
olarak saptanmlstlr.29

ABD'de gerceklestirilen beslenme ve saglik taramalar1 (NHANES) obezite
prevalans hakkinda giivenilir bilgiler vermektedir.*> NHANES II dénemine denk gelen
1976 ve 1987 yillar arasinda saptanan obezite prevalans 6-11 yas grubunda % 54
oraninda artig gostermistir. ABD'de gocukluk cagi obezitesi bir halk saglik problemi
olarak algilanmaktadir. NHANES [l 1988-1994 yillar arasinda gergeklestirilen
taramadir. NHANES 1III calismasinda obezite prevelansi zencilerde daha yiiksek

bulunmustur. Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) cocuk niifusunun % 25'inin



obezite kapsamina almabilecegi ifade edilmektedir. Sonuglari itibar1 ile VKi'i 95.
persentil {izerinde olan 6-11 yas ¢ocuklarin oram1 % 13,7, (erkeklerde % 14,7, kizlarda
% 12,5) ve 12-17 yas ¢ocuklarin ise % 11,5 (erkeklerde % 12,3, kizlarda % 10,7) olarak
bulunmustur.

Birgok Latin Amerika, Ortadogu ve Giiney Asya tilkesinde ise obezitenin kentsel
kesimde 1,5-3,5 kat ve yiiksek egitim diizeyine sahip annelerin ¢ocuklarinda 1,2-2,2 kat
daha yiiksek oldugu satptanmlstlr.18 Gelismis tilkeler basta olmak {izere tiim diinyada
obezite prevelansi artmaktadir. Gelismekte olan 79 iilkede 0-5 yas arasi ¢ocuklara ait
ulusal istatistikleri degerlendiren bir ¢alismaya gore, obeziteden en ¢ok etkilenen
bolgeler sirastyla; Latin Amerika (% 4,4), Afrika (% 3,9) ve Asya’dir (% 2,9).%

Avrupa tilkelerinde ise Norveg, Hollanda, Rusya gibi kuzey Avrupa iilkelerinde
obezite oranlari, Almanya, Macaristan, Hirvatistan, Almanya gibi Orta ve Dogu Avrupa
tilkelerinden daha diisiiktiir. Avrupa’da, 7-11 yas aras1 ¢ocuklar incelendiginde, Rusya
% 10 ile en diisiik, Italya ise % 36 ile en yiiksek obezite oranina sahip iilkeler olarak
bildirilmistir. Italya’nin hemen ardindan sirayla Malta, Ispanya ve Yunanistan gibi
Akdeniz iilkelerinin gelmesi dikkat cekicidir. Ingiltere’de ise 2002 yilina ait saghk
raporlarinda ¢ocukluk ¢aginda, her 4 kiz ¢ocugun ve her 5 erkek ¢ocugun birinin obez
oldugu goriilmektedir.?? Tiim Avrupa’da 12-17 yas arasi addlesanlarda saptanan obezite
prevalans1 % 8-25 arasinda degismektedir.*?

Gelismekte olan iilkelerde okul 6ncesi ¢ocuklar iizerinde gerceklestirilen genis
bir caligmada gayri safi kisi basi gelir diizeyleri 110 § ile 3500 § arasinda degisen 50
tilke incelenmistir. Bu tilkeler arasinda 1993 senesi itibariyla kisi bast geliri 1980 § olan
Tirkiye de yer almistir. Bu 50 tilkeden 32'sinde obezite prevalanst beklenen deger olan
% 2,3"in altinda kalmustir. En yiiksek obezite prevalans1 % 12,5 ile Ozbekistan'da ve %
7,5 ile Misir'da gozlenmistir. 1993 verilerine gore Tiirkiye'de gozlenen obezite
prevalansit ise % 2,2 olarak belirlenmistir. Aynm1 c¢alisma'da Amerika Birlesik

Devletlerin'de okul éncesi obezite prevalanst % 3,1 olarak verilmistir.**

2.4. Etiyoloji
Obezite enerji alimi ve tiiketimi arasindaki dengenin enerji alimi lehine
bozulmast sonucunda ortaya g¢ikmaktadir. Cocukluk caginda baslayan obezitenin,

siddetiyle iliskili olarak devam etme egiliminde oldugu anlasilmis olup bu konuda yas
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simirini da belirleyen bir ¢alisma mevcuttur. Whitaker, 10 yasindan kii¢iik ¢ocuklar i¢in
cocugun kendisi obez olmasa da anne babadan en az birinin kilolu olmasinin ¢ocugun
erigskinlikte obez olma riskini arttiran bir faktor oldugunu, 10 yasindan biiyiik ¢ocuklarin
ise kilolu veya obez olmalarinin, ana baba obezitesinden daha 6nemli bir etken
oldugunu bildirmistir.*

Obeziteye genetik yatkinligi bulunan bireylerde farkli gevresel faktorler ve
aliskanliklar da obezitenin ortaya ¢ikmasi agisindan 6nem tagimaktadir. Ancak gelismis
iilkelerde hizla artan obezite prevalansi genetik nedenlerden ¢ok c¢evresel faktorler ile
iligkilendirilmektedir. Cevresel faktorlerin basinda, gelismis lilkeler kadar gelismekte
olan tilkelerin de ortak sorunu haline gelen, sedanter yasam ve kolay erisilebilen, enerji
ve yagdan zengin beslenme gelmektedir. Cocukluk caginda baslayan obezitenin erigkin
cagda da biiyiik oranda devam ettigi bilinmektedir.3*%

Organizmada kalori alimi, alinan kalorinin harcanmasi ve depo edilmesi belli bir
denge i¢inde olmakta bu dengenin bozulmasi ile obezite olusmaktadir. Obezitenin daha
cok artmis kalori alimu ile ilgili oldugu, olgularin biiyiik bir kisminda altta yatan baska
bir hastaligin olmadig1 goriilmektedir. Bu tip obeziteye basit, idiyopatik, ekzojen, ya da
primer obezite denir. Obez kisilerin biiyilk kismi bu gruptadir. Ekzojen obezite

etyolojisinde gesitli faktdrler rol almaktadir.

2.4.1. Obeziteyi Etkileyen Risk Faktorleri

2.4.1.1. Yas

Obezite her yasta goriilmektedir. kadin ve erkeklerde en azindan 50-60 yaslarina
kadar yasa bagh artis gostermektedir.®® Sisman yetiskinlerin 6nemli bir oraninda
sismanlhigin ¢ocukluk hatta siit cocuklugu devresinden itibaren basladig1 ileri
stirilmektedir. Obezitenin gelisiminde 6zellikle 6nemli ti¢ donem vardir. Bu dénemler;
dogum oncesi, bes-yedi yas ve ergenliktir.¥” Viicut yaginin diizenlenmesi intrauterin
donemde baslar. Intrauterin ddénemin ikinci yarisindan itibaren yag hiicrelerinde
hiperplazi ve hipertrofi nedeniyle yag dokusu artar. Dogumda viicut agirliginin %
16’s1n1 yag dokusu olusturur.

Yag kitlesi siit cocuklugu doneminde artarken, bes-alt1 yas civarinda azalarak
viicut agirhgnin % 12,5-15,3%(ine iner.*® Daha sonra viicut yag: sabit bir hizla artar ve

bu durum ‘adipoz rebound’ olarak adlandirilir. Arastirma verileri, VKI’ nin yasamn ilk
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yilinda arttigini, daha sonraki yillarda azaldigini gostermektedir. Bes yasindan itibaren
VKI tekrar artmaya baslamakta ve buna yaglanmanin tekrarlandig: (adipoz rebound)
donem denilmektedir. Bu donem ergenlik ve yetigkinlikteki sismanlamada etkilidir. Bes
yas i¢inde hizli kilo almaya baslayan ¢ocuklarin ergen ve yetiskin olduklarinda, VKI ve
subskapular deri kivrim kalinligi degerleri alti-yedi yasindan sonra kilo almaya
baslayanlardan daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bunun nedeni olarakta erken kilo
almaya baslayan cocuklarin daha uzun silire yag depolamalar1 6ne siirtilmiistiir. On-
onbes yaslar arasinda viicut yag orani erkeklerde % 17,8’den % 11,2°ye diiserken,
kizlarda ise % 16,6’dan % 23,5’ yiikselmektedir.*®

Ergenlik, kalict yaglanmanin olustugu son kritik evredir. Kizlarda yaglanma
erkeklerden daha ¢ok olup, uzun siireli izleme ¢alismalari, yetiskin obez kadinlarin %
30’unun ergenligin erken evrelerinde de obez olduklarini gostermektedir. Obez
bebeklerin, normal tartili bebeklere gore 5 yasinda obez olma olasiligi 2,5 kat daha
fazladir.*

Viicutta yag dokusunun fizyolojik olarak en yiiksek oldugu iki donem vardir. Siit
cocuklugu ve prepubertal donemdir. Viicuttaki ortalama yag orani, siit ¢ocuklugu
doneminde % 28, prepubertal donemde ise % 25°dir. Pliberteye girilmesiyle birlike, kiz
cocuklarinda yag dokusunda 6nemli bir degisiklik olusmazken, erkek ¢ocuklarda viicut
yag oran azalmakta, kas orani artmaktadir.*?**° Obezitenin baslangic yasi oldukca
onemli olup, bebeklik, cocukluk veya adolesan donemde gelisebilir. Cocuklukta obezite
yasamin ilk yili, 5-7 yas arasi ve puberte doneminde artig gostermektedir. Bebeklik
doneminde baslayan obezitenin yasla birlikte kendiliginden diizelmesi goriilmesine
karsin, ¢ocukluk ve adolesan donemde baslayan obezitenin erigkin donemde de devam
etme riski yiiksektir. Obez cocuklarin 1/3°1i, obez adolesanlarin ise; % 80’1 erigkin yasa
ulagtiklarinda da obez kalmaktadir. Diger yandan erigkin yaslarda goriilen obezite
vakalarinin % 30 kadarinda baslangicin ¢ocukluk caglarina dayandigi bilinmektedir.
Diisiik ya da ir1 dogum agirlikli bebeklerin, ¢ocukluk ve erigkin donemde obez olma

riskleri yiiksektir,"3294

2.4.1.2. Cinsiyet

Obezite, her iki cinste de goriilmekle birlikte kadinlarda goriilme sikligi daha

yiiksektir. Kadinlarda daha yiiksek oranda goriilmesinin nedeni olarak, gebelikte
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kazanilan agirligin emzirme doneminde verilememesi, birbirini izleyen gebelikler ve
menapoz doneminde hormon dengesinin bozulmasi gibi etkenler olarak
distiniilmektedir. Kiz adolesanlarda obezitenin baslama ve devam etme riski erkek
adolesanlara gore daha fazladir. Obezite kizlarda ergenligin erken baslamasi ve erken
menars ile birlikte goriiliir. Her viicut agirligi birimi i¢in kizlar erkeklerden daha fazla
yag icermektedir. Ilkokul ¢aginda ve puberte donemlerinde kizlar arasinda erkeklere
kiyasla daha yiliksek oranda sismanlik olgusuna rastlanmaktadir. Bu 0Ostrojenin yag
dokusunu artiric1 etkisine de bagl olabilir.*® Tirkiye’de 1984 yilinda yapilan Gida
Tiiketimi ve Beslenme Arastirmasinda 6-18 yas grubu c¢ocuklarda sismanlik orani
erkeklerde % 7,5, kizlarda % 10,4 olarak belirlenmistir.36 Ayrica obezitenin ¢ocukluk

caginda basladigi yas, eriskin ¢agdaki ciddiyeti ile de yakindan iliskilidir.*

2.4.1.3. Genetik Faktorler

Obezite gelismesinde pek ¢ok gen bozuklugunun rol aldigi bilinmektedir.*?
Obezite olusumunda genetik yatkinligin varligi ve bazi ailelerde obeziteye egilimin
oldugu bilinmektedir.*® Cocukluk yas grubundaki obezitede ebeveyn-cocuk iligkisi
yapilan ¢esitli arastirmalarla ortaya konulmustur. Her iki ebeveyn obez ise, ¢ocugun
obez olma olasilig1 % 80, sadece biri obez ise % 40, her ikiside obez degilse % 7
oraninda bulunmustur. Ikizlerde yapilan ¢alismalarda, obezitede genetik egilim fikrini
desteklemektedir. Tek yumurta ikizleri, kilo ve deri alti yag kalinligi yoniinden
degerlendirmeye tutulduklarinda birbirine ¢ift yumurta ikizlerinden daha ¢ok benzerlik
gosterirler ki bu da genetik etki ile uyum gdsterir.>” Monozigot ikizlerden biri obez ise
digerinin de obez olma olasilig, dizigot ikizlere gore daha fazladir. Monozigot ikizlerde
VKI neredeyse benzer olup, bu durum agirlik kontroliinde genetigin roliinii gosterir.
Evlat edinilen cocuklarm yag dagiliminin ve VKI’lerinin kendi ana-babalarina

13,44

benzedigi de gosterilmistir. Ayrica ayn ailedeki bireylerin VKI, derialt1 yag dokusu

dagilimi, bel/kalca ¢evresi oraninin birbirine benzer oldugu gésterilmistir.10

2.4.1.4. Cevresel Faktorler
Obezite gelisiminde ailenin egitim ve gelir diizeyi, ¢ocugun ve ailesinin
beslenme aligkanliklari, cocugunun aktivite derecesi ve televizyon seyredilmesine

ayrilan silire 0dnemli risk faktorleridir. Arastirmalar annenin egitim diizeyi distiikge
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¢ocuklarinda obezite gorillme sikhgmn arttigii gdstermektedir.*> Gebelikte annenin
sigara icmesi ile ¢ocukluk obezitesi arasinda iliski vardir.*® Fizik aktivite ve beslenme
aliskanliklarinda kiiltiirel faktorlerin 6nemli rolii oldugu kabul edilmekte ve obezlerin
beslenme seklinin, fazla yeme iste§inin ve sedanter yasantisinin aileden gelen

aligkanliklarinin sonucu olabilecegi bildirilmektedir.*°

Cocuklarin yiyecek tercihleri,
ailelerinin yeme davranislarindan ve yiyecek segim tercihleri ile sekillenir.”® Cocuklar
icin, yeme genellikle sosyal bir durumdur, aileyi, akranlarmi ve diger insanlari
gozlemleyerek kendi yeme davranislarini ve tercihlerini olustururlar.

Cocukluk ¢aginda obezite gelisiminde anne-babanin beslenme tarzi, 6giin sayisi,
giinliik aktivite sekli etkili olurken, okul ¢agi ve adolesan donemde bireyin giiniiniin
biiylik bir kismini1 gegirdigi egitim merkezindeki kantin ve yemekhanelerde sunulan
besinlerin igerikleri ile egitim programlari, onerilen fizik aktivitenin yeri etiyolojide
etkili olmaktadir.®"*

Gelismis {ilkelerde obezitenin disiik sosyoekonomik gruplarda ve kalabalik
ailelerde daha sik olmasi bu kesimde beslenme ve saglikla ilgili bilgi eksikliginin daha
yaygin olusuna, aktivite azligina, yliksek kalorili gidalarin ucuzluguna ve uygun besin
bulabilme olanaklarinin kisitli olmasi nedeniyle kisileri tek yonlii beslenmeye

yoneltmesine baglanmaktadir.**>"*

Ekonomik olarak gelismis tilkelerde yiyecege kolay
ulasilmasi ve sedanter yasam obezitenin yiiksek oranda goriilmesine yol agar.

Uzun siire televizyon izlemek, video ve bilgisayar oyunlari oynamak ve bu
sirada yliksek kalorili gidalar1 tiiketmek obezite olusumunu kolaylastirir. Televizyon

1zlemekle gegirilen siire ile obezite arasinda anlaml iliski oldugu gézlenmistir.‘r’3

2.4.1.5. Diyet ve Yeme Alskanliklar:

Cocuklukta yanlis ve dengesiz beslenme aligkanliklar1 sonucu ortaya ¢ikan
sorunlarin basinda sismanlik gelmektedir. Bebeklik donemindeki beslenme sekli
cocugun ileri yillardaki beslenme aligkanligini belirler.

Anne siiti  ile beslenmenin obezite olusumunu Onleyici etkisi 1yi
bilinmektedir.”*>*

Bir ¢alismada 134.557 ¢ocukta okula baslama yasinda hi¢ anne siitii almamis

cocuklarda obezite goriilme sikliginin, anne siitii almis ¢ocuklara gore yaklagik iki kat

oldugunu tespit edilmis.”
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Siit ¢ocuklugu doneminde mama ile beslenme, zamanindan 6nce ek gidalara ve
yapay gidalara gecilmesi obeziteyi kolaylastirmaktadir.>® Cocuk her agladiginda biberon
ile siit vermek, muhallebi gibi kaloriden zengin besinlere erken baslamak ve bunlari
fazla miktarda vermek ¢ocuklarda sismanliga yol agan yanlis uygulamalard1r.51 Ayrica
biberon ile beslenen cocuklarda, anneler sisede ne kadar yiyecek kaldigini gorerek,
cocugun ne kadar yedigini gorebilir, biberonu bitirme konusunda c¢ocugunu tesvik
edebilir. Fakat emzirilen ¢ocuklarda, kontrol gocuktad1r.44

Yasamin ilk birkag¢ yilinda yeni yag hiicrelerinin olusum hiz1 6zellikle fazladir.
Yag depolanmasit hizlandik¢a yag hiicrelerinin sayist da artar. Sisman ¢ocuklarda yag
hiicrelerinin sayist ¢cogu kez normal c¢ocuklardakinin yaklagik ti¢ kati kadardir.
Puberteden sonra yag hiicre sayis1 yasam boyu hemen hemen ayni kalir.”* Obezitede en
Oonemli faktor hizli ve fazla yeme davranisidir.

Gilinlimiizde, toplumlarin beslenmesinde yagdan, sukrozdan, sodyumdan zengin,
posadan fakir bir diyetin yer aldigi goriilmekte, islem gérmemis gidalarin tiiketimi
giderek azalmaktadir. Esas problemin, diyetin yag ve karbonhidrat kismindaki
dengesizlikten kaynaklandigi ve beslenme bilgisi ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir.
Asiri kilolu ¢ocuklarin diyetlerinde fazla enerjiyi yagdan aldiklart belirtilmektedir.*®

Hizli yeme ve az ¢igneme de obezite olusumunda kolaylastiric1 faktdrlerdir.
Modern yasamin getirdigi beslenme aliskanliginda kalori ve yag yogunlugunun fazla
olusu (fast food tarzi belenme ve kalori yogunlugu yiiksek i¢ecekler) obezite sikliginin
artisinda bir risk faktoriidiir. Giinde {i¢ ya da daha fazla beslenen ve dgiinlerini diizenli
tikketen kisilerde, giinde bir ya da iki kez diizensiz beslenen kisilerden daha az siklikta

obeziteye rastlanmaktadir.’®

2.4.1.6. Fiziksel Aktivite (FA)

Sedanter yasam bi¢iminin bir uzantis1 obezitedir. Obezite genellikle diisiik FA
ile beraberlik gt')s‘[ermek‘[edir.36 Her tiirlii fiziksel aktivite enerji harcamasini gerektirir.
Fiziksel aktivite ile enerji harcamasi arasindaki etkilesim sismanligin olugmasinda
6nemli rol oynar.”** Fiziksel olarak inaktif bir yasam siirdiirenler ya da inaktif hale
gelenler, genellikle aktif kisilere gore daha obezdir. Hareketsizlik, obezite nedeni olarak
gozlenmekte, obezite ise hareket eksikligine yol acarak kisir bir dongi

olusturmaktadir.®” Okula yiiriimek yerine servisle gitmek, merdiven yerine asansor
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kullanmak, ¢ocuklarin oynayacagi oyun alanlarin olmayisi veya kisitli olusu ve beden
egitimi derslerinin siliresinin az olmasi fizik aktiviteyi azaltmakta ve obeziteye yatkinlik
sag:;rlamaktatdlr.36

Televizyon izleme, video oyunlar1 oynama ve bilgisayar kullanma gibi fiziksel
aktiviteyi azaltan aktiviteler obezite ile yakindan iligkilidir. Televizyon seyretme siiresi
fazlalastik¢a kisinin oturma siiresi artmakta, bu da VKi’inde artisa yol agmaktadir.®*>’
Obezite siklig1, 4 saatten daha fazla televizyon izleyen ¢ocuklarda, 1 ya da 1 saatten
daha az televizyon izleyen ¢ocuklara gore daha yiiksek olarak saptanmlstlr.58 Goldberg
ve arkadaslar televizyon izleyen g¢ocuklarin hi¢ reklam izlemeyenlerden daha fazla
sekerli gida tiiketmeyi tercih ettiklerini gozlemistir. Ayrica bu tarz reklamlara maruz

kalma, cocugun enerji yogunlugu ve besin degeri az olan yiyecekleri tercihini

arttirmaktadir.>®

2.4.1.7. Intrauterin Etkiler

Intrauterin dénemdeki maternal faktorlerin, postnatal obezitede etkili oldugu
bugiin de bilinmektedir Ornegin ikinci diinya savas: sirasinda gebe olan ve gebeliginin
ilk iki trimestrinde agir aglik yasayan gebelerden dogan cocuklarda, 18 yasinda obezite
sikhgr iki kat fazla bulunmustur. Diisiik dogum tartisinin eriskin yaslarda abdominal
yaglanmaya neden oldugu da gosterilmistir. Diyabetik anne ¢ocuklarinda sekiz
yaslarinda obezite oram yiiksek bulunmustur.”* Prenatal ve neonatal hiperinsiilinizmin

hipotalamik ventromedian niikleusta degisikliklere yol actig1 ileri siiriilmiigtiir. %

2.4.1.8. Psikolojik Faktorler

Baz1 ¢ocuklarda psikolojik sorunlara tepki olarak asir1 istahsizlik goriilebilecegi
gibi, bazilarinda bu tepki fazla yeme seklinde ortaya ¢ikabilmektedir. Yasl anne baba
olma, anne baba ayriliklari, anne baba ve ¢ocuk arasindaki iliskiler, ev ortamindaki
problemler, arkadas gruplar1 tarafindan kabul edilmeme, derslerdeki basarisizliklar
bireyin ruhsal yapisini etkileyerek beslenme bozukluklarina neden olmaktadir. Obez
cocuklarda oOzellikle puberte doneminde arkadas edinememe, grup faaliyetlerine
katilmama gibi ortaya cikan psikolojik bozukluklar c¢ocugun obezite derecesini

10,59

arttirmaktadir. Nadir olarak obezite, psikiyatrik bir hastaliga eslik edebilir. Mental

retarde gocuklarda da obezite siklig1 yiiksektir.™
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2.5. Obezitenin Ol¢iim Yontemleri
Obeziteyi degerlendirirken viicuttaki yag dokusu ile yagsiz dokunun oranlarinin
belirlenmesi Onemlidir. Viicuttaki yagin Ol¢iimii i¢in kullanilan direkt ve indirekt

yontemler vardir.

2.5.1. Viicuttaki Yagin Direkt Ol¢iimii

Viicut yaginin direkt olarak ol¢iimiine olanak saglayan yontemlerin kullanimi
bilimsel c¢alismalarla sinirli kalmis, yaygin olarak klinik uygulamaya girmemistir.
Obezite yaygin bir sorun oldugu i¢in degerlendirmede kullanilan metodun ucuz, emin,
kolay tekrarlanabilen olmasi idealdir. Vucuttaki yagmn direkt Ol¢iimii asagidaki
yontemlerle yapilir.

a. Sualt1 tartimi ile viicut dansitesinin hesaplanmasi, “Altin standart” olarak
kabul edilmektedir. Farkli dansitede olan yagsiz doku ile yag dokusu su alt1 tartimu ile
belirlenmektedir. Ancak bazi hastalarda, 6zellikle cocuklarda uygulanmasi ¢ok zordur.

b. Toplam viicut suyunun izotop dilusyonu ile saptanmasi, 2 veya 3 degerlikli
hidrojen izotopu kullanilarak izotop dilusyonu metodu ile total viicut sivisi
saptanabilmektedir. Yagsiz doku kitlesindeki su miktar1 sabit (% 72) kabul edilerek
hesaplama yapilmaktadir.

c. Toplam viicut potasyumunun Ol¢iilmesi, potasyum viicut yagsiz doku
kompartmaninda bulundugu i¢in viicut potasyumunun Ol¢iimii yagsiz doku Kkitlesi
hakkinda fikir vermektedir.

d. Noron aktivasyonu, Notron aktivasyon tekniginde; ol¢tim yapilacak Kisiye
hidrojen 6l¢limii igin trityum enjekte edilmekte, sonra kisi gama radyasyonuna maruz
birakilmaktadir. Yansiyan karmasik radyasyon spektrumu oSlgiiliip analiz edilerek azot
(viicut proteininin Ol¢limii i¢in), hidrojen (viicut suyunun Ol¢iimii icin), karbon (yag
Olctimii i¢in) ve kalsiyum (kemik mineralinin Slgiimii i¢in) belirlenmektedir. Tiim
elementlerin  analizi  i¢gin  gereken  toplam  radyasyon = dozunun  bir
kardiyoanjiyogramdakinin yaklasik alt1 kati olmasina bagh olarak bu yontemin
uygulamasindan kaginilmaktadir.

e. Viicudun biyoelektriksel iletkenliginin saptanmasi, biyoelektrik impedans
analizi yonteminde; yagsiz doku Kkitlesi ile yag dokusunun elektriksel gegirgenlik

farkina dayali bir yontemdir. Metal ayak plaklar iizerinde yalinayak ayakta durulur.
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Cok diisiik voltajli bir elektrik akimi bir bacaktan digerine gonderilir. Yag dokusu
elektrik akimimi ¢ok zayif ilettigi icin akima karsi rezistansin Sl¢lilmesiyle viicut yagi
hesaplanir hesaplanir.

Bu yontemde +/- % 3 hata pay1 vardir.

Dogru 6l¢lim igin;

1- Olgiimden 4 saat dnce yeme ve icmeden uzak durulmalidr.

2- 12 saat dnceden egzersiz yapilmamalidir.

3- Testten 6nce mesane tamamen bosaltilmalidir.

4- 48 saat 6nceden alkol alinmamalidir.

5- Ditiretik alinmamalidir.

f. Bilgisayarli tomografi, Pahali bir yontemdir.

g. Manyetik rezonans goriintiileme, Manyetik rezonans tekniginde, birey giiclii
bir manyetik alana yerlestirilir ve radyo frekanslarina maruz birakilir. Sinyal siddeti
incelenen dokulardaki su ve yagin derisim ve gevseme 6zellikleri tarafindan belirlenir.
Cihaza ulasabilme olanaklarinin sinirli olmasi, yiiksek maliyet getirmesi ve analiz igin
fazla siire harcanmasi nedeniyle kullanimzi sinirlidir.

h. Dual enerji x-ray absorpsiyonunun degerlendirilmesi; Dual enerjili X 1s1m
absorbsiyometri yontemiyle, dogrusal olarak diisiik enerjili X 1sinlar kullanilarak 5-20
dakika arasinda degisen siirelerde tiim viicut taranir. iki gamma 1sininin viicut dokulari
tarafindan tutulmas: sonucu viicut yag dokusu, yagsiz viicut dokusu ve toplam viicut
kemik mineral diizeyi saptanabilmektedir. Radyasyonun diisiik dozda olmasi sebebiyle
bebek ve g¢ocuklarda da kullanilabilir. Viicut bilesimi saptanmasinda en giivenilir
yontemlerden biridir.

i. Ultrasonografi teknigi; yiiksek frekansli ses dalgalarinin viicuda gonderilerek,
farkli doku yiizeylerinden yansimalarinin saptanarak degerlendirilmesine dayanan bir
yontemdir. Sesin absorbsiyon frekansi, dokunun absorbsiyon katsayisi ve doku kalinligi
ile dogru orantihidir. Cihazla ¢aligma maliyetinin diisiik olmasi, Kisinin saglig: tizerinde
yan etkisinin olmamas: avantaj saglamaktadir. Ancak yontemi kullanacak kisinin ozel
egitimli olmasini gerektirmesi, Kisinin bilgi ve beceri durumuna goére yontemin hata
payinin degiskenlik gostermesi, dezavantaj olusturmaktadir

Viicuttaki yag1 6lgmede kullanilan direkt laboratuvar yontemlerinin kullanimi

bilimsel ¢aligsmalarla sinirli kalmis, yaygin olarak klinik kullanima girmemistir. Tablo
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2’de bu metotlarin aralarindaki farklar gosterilmistir. Obezite yaygin bir sorun oldugu
icin degerlendirmede kullanilan metodun; ucuz, emin, kolay tekrar edilebilir olmasi
idealdir. Obezitenin direkt 6l¢iim yontemleri yaygin kullanimda pratik ve ekonomik

olmadig1 gibi, birgogu ¢ocuk yas grubunda kullanimi uygun degildir.16’26’ 2t

2.5.2. Viicuttaki Yagin Indirekt Olciimii (Antropometrik Olciimler)

Antropometrik Olgiimler beslenme durumunun saptanmasinda, protein ve yag
deposunun gostergeleri olmalar1 nedeniyle 6nemlidir. Tek bir 6l¢iim (yasa gore agirlik,
yasa gore boy uzunlugu gibi) veya boy uzunlugu ve viicut agirligi, deri kivrim
kalinliklart ve/veya ¢evre Olclimleri birlikte kullanilarak degerlendirilmektedir.
Antropometrik Ol¢limler kolay, hizli, pratik ve ucuz olduklari i¢in obezite tanisinda
siklikla kullanilirlar. Bunlar arasinda en sik kullanilanlar boya gore agirlik (rolatif

agirlik), cevre oOlglimleri, cilt kivrim kalinliklart ve vucut kitle indeksidir (Quetelet
indeks).

2.5.2.1. Boya Gore Agirhik (Rolatif Agirhk-RA)

Hastanin 6l¢iilen agirligi

Rolatif Agirhik = X 100

Ayni1 boydaki normal ¢ocugun agirligi

Cocuklar obezite agisindan degerlendirilirken genellikle boylar1 goz 6niine alinip
cocugun agirh ideal agirlik ile karsilastirilmaktadir. ideal agirligm belirlenmesinde
her iilkenin kendi standartlarinin kullanilmasi gerekmektedir. Yas ve cinsiyete gore
diizenlenmis boy ve vucut agirligini iceren tablolardan yararlanilarak ¢ocugun boy
yasina uygun agirligi bulunur. Boyunun 50. persentilde oldugu yasin 50. persentildeki
agirhgr o g¢ocugun ideal agirhigidir. Cocugun Olgillen agirliginin ideal agirligina
oranlanmas ile rolatif agirlik saptanir. Roélatif agirligin % 120°nin iizerinde olmasi

obezite tani kriteri olarak kabul edilmektedir.
2.5.2.2. Cevre olciimleri

Cevre ol¢iimleri viicut dansitesi, yagsiz viicut dokusu, adipoz doku kitlesi, total

viicut protein kitlesi ve enerji depolarinin gostergesidir. En sik iist orta kol, bel, kalca,
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uyluk ve baldir gevreleri kullanilir. Bel, kalga olgiimleri ve bel/kalga orani yag
dagilimimni gostermede iyi bir yol gosterici olarak goriilmekte ve kardiyovaskiiler
hastalik riskini belirlemede diger Olglimlerden daha degerli gérﬁlmektedir.60 Bel
¢evresinin kalga gevresine boliinmesiyle elde edilen degerin erkeklerde 1'i kizlarda ise
0,8'i gegmemesi gerekir. VKI sabit kalsa bile, bel/kalca oranindaki olumlu bir degisiklik
riskin azalmasini saglayabilir. Ciinkii bolgesel dagilim, sismanligin derecesinden de
bagimsiz goziikmektedir. Bel/kalga orani ¢ocuklarda fazla kullanilmamakla birlikte
0,8’in tistiinde olmasi1 ozellikle glikoz, insiilin veya lipoprotein metabolizmasinda
dengesizliklere bagl obezite gostergesidir.®® Bel/kalga orami yiiksek, iist kismi obez
olanlarda tip 2 diyabet, hipertansiyon ve koroner kalp hastaligi daha fazla siklikta

gén’ilmektedir.eo

2.5.2.3. Cilt Kivrim Kalnhklar:

Obezitede yagin bir kismui cilt altinda toplanir. Cilt alt1 yag dokusunu belirlemek
icin cilt kivrim kalinligr Slglimii yapilir. Deri kiviim kalinligr kaliper denen 6zel
aletlerle degerlendirilir. En sik kullanilanlar “Harpenden” ve “Lange” kaliperleridir. Cilt
kivrimlari aletin uglar1 arasinda tutulur ve kalinlik gostergeden okunur. En sik triseps,
biseps, subskapular ve suprailiak bdlgelerde Olclim yapilir. Yasa gore belirtilen
persentillere  gore  85.  persentil  {izerindeki  Ol¢limler  obezite  olarak
degerlendirilmektedir. Ancak bu yontem tecriibe gerektirir ve uygulanmasi zordur.
Yaygin olarak kullanilan triseps cilt kivrim kalinlig1 6l¢iimiidiir. Pediatrik yas grubunda
triseps deri kivrim kalinligi ile obezite derecesi arasinda yakin bir iliski oldugu
gosterilmistir. Cilt alt1 yag dokusu ile total viicut yag: aras1 0,7-0,8 oraninda korelasyon
mevcuttur. Yasa, cinsiyete ve etnik kokene gore degisiklikler gosteren deri alti kivrim

degerleri ve VKI arasindaki korelasyon oldukca yﬁksektir.61

2.5.2.4. Viicut Kitle indeksi (VKI), “Body Mass Index” (BMI), “Quetelet
Indeks”
Vucut kitle indeksi obezitenin degerlendirilmesi ic¢in kullanilan en pratik ve

giiniimiizde en kabul goren metot olarak kabul edilmektedir.

Agirlik (kg)

VKi =
Boy” (m?)
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VKI ¢ocuklarda yasa ve cinse gore degiskenlik gosterir. Yasa ve cinse gore
VKI’in persentilleri belirlenmistir. VKI’i 95. persentilin iizerinde olan olgular obez
olarak degerlendirilmektedir. Ancak bu tanim persentillerin elde edildigi topluma 6zgii
olup genel uygulamaya pek elverisli degildir. Ornegin sismanlik oranmin % 25’lere
vardigt ABD ¢ocuklarimin 82. persentil degeri, Brezilya ¢ocuklarmin yaklasik 95.
persentil degerine ve Ingiliz cocuklarmin yaklasik 90. persentil degerine uymaktadir. Bu
ylizden dort kita (Asya, Avrupa, Kuzey-Giiney Amerika) cocuklarindan elde edilen
veriler birlestirilerek 2-18 yas arasi uluslar aras1 VKI degerleri elde edilmis ve sismanlik

tanimu icin bu Slgiitlerin kullanilmas: dnerilmistir.%?

Tablo 2. Viicut Yag Miktarim Degerlendirmek icin Kullanilan Metodlarin Karsilastirilmasi

Metod Uygulanabilirligi Dogrulugu Maliyet
VKI Kolay Yiiksek Diisiik
Deri kivrim kalinligt Kolay Diisiik Diisiik
BIA Kolay Yiiksek Orta
USG Orta Orta Orta
DXA Kolay Yiiksek Yiiksek
BT Zor Yiiksek Cok yiiksek
MR Zor Yiiksek Cok yiiksek
Viicut dansitesi Zor Yiiksek Yiiksek
Total viicut suyunun Orta Yiiksek Orta
radyoizotop ile saptanmasi

Viicut K’nin 6l¢iilmesi Zor Yiiksek Cok yiiksek
Viicudun elektiriksel iletkenligi Orta Yiiksek Yiiksek
Notronaktivasyonu Zor Yiiksek Cok yiiksek

Viicut kitle indeksinin (VKI), obezitenin degerlendirilmesi icin kullanilan en

pratik metodlardan biri oldugu kabul edilmektedir.

2.6. Enerji Dengesinin Diizenlenmesi

Enerji harcanimin etkileyen faktorler bazal metabolizma hizi, termogenez ve
fizik aktivitedir. Toplam enerji harcanimimin % 60-70’i bazal metabolizma, % 10’u
termogenez, % 20-30’unu fizik aktivite olugturur.

Bazal metabolizma hizinin obezite etiyopatogenezindeki rolii heniiz tam olarak

aydlnlatllamamlstlr.63 Yagsiz vucut kitlesi bazal metabolizma hizinin en Onemli
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belirleyicisi olmakla birlikte; 1rk, yas, genetik faktorler gibi ek faktorlerin varligi da
bazal metabolizma hizin1 etkilemektedir.

Fizik aktivite total enerji harcaniminin en Onemli belirleyicisi olarak
goriilmektedir.®

Obeziteye neden olan c¢ok yemenin mekanizmasinda hipotalamusun istah
merkezi 6nemli rol oynamaktadir. insan ve hayvanlarda ventromedial hipotalamusun
tokluk, lateral hipotalamusun ise aglik sinyallerini alan merkez oldugu gosterilmistir.
Enerji alimmmim (tablo 3) istah arttiric1 (oreksijenik) ve istah azaltici (anoreksijenik)
fakérler etkiler.®

Enerji alimmi arttiran faktorler; noradrenalin, opiatlar (b endorfin, dinorfin,
metenkefalin), bliyiime hormonu salgilatici hormon (GHRH), noropeptit-Y (NPY),
melanin konsantre edici hormon (MCH), galanin, ghrelin, kortizol, aguti related protein
(AGRP), oreksin, GABA, glutamat, norepinefrin a reseptordiir.>

Enerji alimini azaltan faktorler; insiilin, leptin, iirokortin, kolesistokinin,
glukagon, bombesin, amilin, glukagon benzeri peptit-I, alfa melanin stimiile edici
hormon (MSH), proopiomelanokortin (POMC), melanokortin reseptorler (MC3R,
MC4R), dopamin, serotonin, norotensin, kortikotropin salgilatici hormon (CRH),
kokain ve amfetamin regiilated transkript (CART), norepinefrin B reseptdr, kalsitonin
geni related peptit ve adrenomediilindir.

Hipotalamusun nérojenik, hormonal ve besinle ilgili mesajlar1 bir araya getirip
aclik ve tokluk duyusu olusturan sinyalleri (tablo 4) ileterek enerji dengesinde merkezi
bir rol oynadig1 gosterilmistir. Hipotalamus enerji aliminin yaninda, otonom sinir
sistemi ve hipofizer hormon salimimi yoluyla enerji harcanimini da etkilemektedir.
Enerji alimi ve harcanimi, cevresel sinyal gonderme ve effektor sistemler ile
noroendokrin sistemler arasindaki kompleks iliskilerin etkisi altindadir.** Enerji

dengesini diizenleyen ii¢ ana néroendokrin komponent vardir.

2.6.1. Afferent Sistem

Leptin ve diger beslenme sinyallerinden olusur. Bu sinyaller kisa/uzun siireli,
aclik/tokluk, zayiflik/sismanlik, periferik/santral olarak siniflandirilabilir. Periferal aglik
sinyalleri glukoz, kortizol ve ghrelin iken periferal tokluk sinyalleri insiilin, leptin,

glukagon, bombesin, somatostatin ve kolesistokinindir.®*
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2.6.2. Santral Sinir Sisteminde Entegrasyon Unitesi

Periferik sinyallere ek olarak beynin diger merkezlerinden bilgiler alip enerji
dengesini aglik/tokluk, enerji alimi/harcanimini ayarlamak yoluyla koordine eder.®

a- Ventromedial hipotalamus (VMH): Ventromedia ve arkuat niikleusu igerir.
Tokluk

b- Paraventrikiiler niikleus (PVN)

c- Lateral hipotalamus: A¢lik merkezidir.

2.6.3. Efferent Sistem

Merkezi sinir sisteminden ¢ikan diizenleyici sinyalleri periferik dokulara ileten
sistemdir. Ag¢lik ve toklugun motor komponentleri, otonom sinir sistemi ve enetji
harcanimini diizenleyen faktdrlerden meydana gelir. Otonom sinir sisteminin baglica
komponentleri olan sempatik sinir sitemi enerji harcaniminda, parasempatik sinir
sistemi ise depolanmasinda rol alir. Yag dokusundaki B adrenerjik reseptoriin
uyarilmastyla uncoupling protein 1’in aktivasyonu sonucunda termogenez artar
dolayistyla enerji harcanimi gergeklesir. Parasempatik sistem ise nervus vagus yolu ile

insiilin salimmini arttirarak enerji depolanmasina neden olur.*®

2.7. Enerji Dengesinde Rol Alan Onemli Faktorler

Obeziteye neden olan ¢ok yemenin mekanizmasinda hipotalamusun istah,
merkezi 6nemli rol oynamaktadir. Insan ve hayvanlarda ventromedial hipotalamusun
tokluk, lateral hipotalamusun ise aglik sinyallerini alan merkez oldugu gosterilmistir.
Besin alimini etkileyen peptidler; kolesistokinin, iirokortin ve néropeptid Y (NPY)’ dir.
Kolesistokinin ve iirokortin besin alimini azaltirken, NPY ise besin alimim
artirmaktadir.

NPY beynin pek ¢ok bdlgesinde, 6zellikle de hipotalamus, hipokampus, korteks
ve beyin sap1 nukleuslarinda bulunur. Bircok obezite modelinde paraventrikiiler ve
arkuat niikleus arkinda (sekil 1) NPY ve NPY mRNA artim1 vardir. NPY kortikotropin
salgilatict hormon ve kortikotropin salinimini artirir ve insiilin ile siirekli etkilesim
halindedir. Obez ¢ocuklarda hiperinsiilinemiye ragmen normal glukoz diizeyleri insiilin

direncinin varligin1 gosterir. Onlem alinamadigi durumda insiilin direnci nedeniyle

23



glukoz toleransi bozulup hiperglisemi gelisebilecektir. Viicut agirliginin artmasi ile
birlikte insiilinde de belirgin artis olmaktadir. Yag hiicre kiitlesinin biiylimesi ve insiilin
gereksiniminin artmasina karsin reseptor sayisinin azalmasi insiilin direncine yol
acmaktadir. Bu nedenle 6zellikle son yillarda sikligimin gittikge artmasiyla giindeme
gelen adolesan cagda tip 2 diyabetes mellitus’un obez ¢ocuklarda ortaya ¢ikisi
kolaylagmaktadir. NPY' nin sentez ve salinimini inhibe ederek kilo alinimini engelleyen
ve ob geni tarafindan kodlanan leptin viicut agirligt ve metabolizmasinin
diizenlenmesinde énemli rol oynatr.58

Tokluk faktorii olarak leptin besin alimini azaltir ve enerji harcanmasini artirir.
Leptin NPY sentezini ve salimimini azaltarak istahi azaltmaktadir. Obezlerde leptin
sinyalinde bir bozukluga ya da leptin etkisine karsi olusan dirence bagli olarak serum
leptin diizeyleri artmistir. %8 Leptin ve insiilin diisiik plazma konsantrasyonlar1 (6rnegin
aclik ve kilo kaybr siiresince), NPY sentezini uyararak ve sempatik aktiviteyi ve diger
katabolik yollar1 inhibe ederek gida alimini artirirken enerji  harcanimim
dijsl'irmek‘[edilr.58

Yiiksek leptin ve insiilin konsantrasyonlari melanokortik ve kortikotropin
salgilayan hormon (CRH) salinimiyla, gida alimini azaltmakta ve enerji harcanimini
artirmaktadir. Enerji alim1 ve harcanimi, ¢evresel sinyal gonderme ve effektor sistemler

ile néroendokrin sistemler arasindaki kompleks iliskilerin etkisi altindadir.”®

Tablo 3. istah Artiric1 ve Azaltici Peptidler

Oreksijenik (istah artirict) peptidler | Anoreksijenik (istah azaltici) peptidler
Noropeptid Y Hipotalamik ghrelin

Agouti-related protein Glukagon-like peptid-I

Endojen opioid peptidler Urokortin

Endokannabinoidler Norotensin

Melanin konsantre edici hormon Kortikotropin salgilatict hormon ailesi peptidler
Hipokretinler/oreksinler Alfa-melanin stimiile edici hormon
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Tablo 4. Gida Aliminin Diizenlenmesinde Rol Alan Biyolojik Molekiiller

Gida alimini azaltan faktorler Enerji harcanmasina etkileri
Norotransmitterler
Norepinefrin reseptor Avrttirir
Dopamin -
Serotonin -
Hipotalamik peptidler
Kortikotropin-salgilayici faktor Arttirir
Urokortin ?
Glukagon benzeri peptid | ?
Kolesistokinin ?
Periferal faktorler
Leptin-uzun etkili sinyal Arttirir
CCK-yemekle ilgili sinyal ?
Insiilin ?
Gida alimimi artiran santral faktorler
Norepinefrin reseptor Arttirir
No6ropeptid Y ?
Melanin konsantre edici hormon ?
Galanin ?
Biiylime hormonu-salgilayict hormon ?
Opioid peptidler ?
Periferal faktorler ?
Hipoglisemi ?
Hipotalamus
Termogenezis +
Gida ahmu T
insiilin T
Diger
ARC Santral
faktorler
Yag kitlesi T

insiilin T

‘ Insiilin . )
rezistansi h Q Yag hiicresi

Sekil 1. Enerji metabolizmasinda etkili santral ve periferik faktorlerin iliskisi.
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2.7.1. Leptin

Leptin, obezite geni (ob geni) tarafindan kodlanarak adipoz dokuda sentezlenen,
16 kDa agirliginda bir polipeptid hormondur. Dolasimda serbest ve proteine bagl
olmak iizere iki sekilde bulunan leptin, aktif transport sistemi ile kan beyin bariyerini
gecerek leptomeninks, koroid pleksus ve hipotalamustaki spesifik reseptorleri ile
etkisini gostermektedir. Leptin reseptdr (Ob-R) geni 1p32 lokiisiinde haritalanmistir.
Ob-Rb, leptin reseptorlerinden hipotalamusta yogun olarak bulunan ve 302 aminoasitten
olusan seklidir. Adipoz dokuda sentezlenen leptin hipotalamusu “negatif feedback™ ile
etkileyerek istahi azaltici ve enerji kullanimini artirict bir rol oynamaktadir. Enerji
homeostasisindeki gorevini hipotalamus arkuata nukleuslar1 (ARN), ventromedial
(VMN) ve dorsomedial (DMN) hipotalamusta bulunan reseptorii (Ob-Rb) araciligi ile
yapar ve noropeptit-Y (NPY) sentez ve salgilamasini inhibe eder ve enerji harcanmasini
artirirken besin alimimi azaltir.%® Aglikta leptin sentez ve salimi azalir. Endotoksinler,

tiimor nekrozis faktor-a, interlokin-1’in leptin sentezini uyardigi gosterilmistir.®®

2.7.2. Insiilin

Enerji metabolizmasinin kontroliinde rol alan primer diizenleyici hormonlardan
biri insiilindir. Insiilinin etkisi esas olarak kas, yag dokusu ve karaciger iizerindedir.
Anabolik bir hormon olan insiilin, enerji substratlarinin depolanmasini ve protein
sentezini uyarir. Ozellikle kaslarda ve yag dokusunda hiicre membranim etkileyerek
glukozun hiicre i¢ine girigini ve kullanimini arttirir. Karbonhidratlarin fazlasi karaciger
ve yag dokusunda insiilin etkisi ile trigliseridlere doniisiir. Sonugcta insiilin dolagimdaki
lipid seviyesini azaltip, fazla kalorinin depolanmasini saglar. Hiicrelerde aminoasit
uptake’ini ve protein sentezini artirir. Kan glukozu diistiigiinde insiilin sekresyonu bazal
diizeye iner. Glikojen glukoz olusturmak iizere parcalanir (glikojenoliz), proteinler
katabolize olur ve agiga c¢ikan aminoasitler glukoza g¢evrilir (glukoneogenezis),
trigliseridler serbest yag asitlerine, onlar da asetil CoA yolu ile glukoza ve ketoasitlere

doniistir.

2.7.3. Ghrelin
Bir aclik uyaricis1 olup peptit yapisinda biiylime hormonu salgilatici reseptor

ligandidir. Aglikta, hipoglisemide mide mukozasindan salintmi artar. Ozellikle

26



karbonhidrat ile beslenmede salinimi azalir. Obezlerde ghrelin diizeyleri diisiik olarak
tespit edilmis ve kilo kaybiyla normale dondiigii gosterilmistir. Obezlerde ghrelin diisiik
bulunmasinin nedeninin pozitif enerji dengesine adaptasyon ve leptin ile insiilin

salinimlarimin artmasi oldugu diisiiniilmektedir.®

2.7.4. Noropeptid Y (NPY)

Periferik ve santral sinir sisteminden salgilanan, pankreatik polipeptid ailesinden
bir hormondur. Oreksijenik faktorlerin en Onemlisidir. A¢hik ve kilo kaybi NPY
salinimini arttirirken, leptin azaltir. NPY ayrica enerji harcanimini azaltir, lipoprotein

lipaz1 aktive ederek yag depolanmasini arttirir.®’

2.7.5. Serotonin (5-hidroksitriptamin)

Serotoninin gida alinimini inhibe edici, doygunlugu arttirict etkisi vardir.
Serotonin doygunluk sinyali iletiminde hem santral hem periferal etkisi vardir. Yemek
sirasinda kana salinan intestinal 5- hidroksitriptamin (5-HT) gastrointestinal néronal
fonksiyonlar1 ve kas tonusunu etkileyebilir ve tokluk saglamak i¢n 5-HT reseptorlerine

ve niikleus traktus solitariusta baglanabilir.%’ o8

2.7.6. Opioidler

Opioidler oreksijenik sinyallerdendir. POMC geni POMC prekiirsor
polipeptidini kodlar ve bundan bir opioid olan beta endorfin ve non-opioid olan ACTH
ve alfa—melanin stimiile edici hormon (alfa—MSH) olusur. Baslica opioidler b-endorfin,

dinorfin o ve enkefalinlerdir.®*

2.7.7. Melanin Konsantre Edici Hormon (MCH)
Oreksijeniktir. A¢lik halinde hiotalamustaki MCH genleri eksprese olur.

2.7.8. Melanokortin Reseptorleri ve Aguti Related Protein (AGRP)

Melanokortinler AGRP VE alfa-MSH‘y1 da igeren bir hormon grubudur.
Gliniimiize kadar tanimlanmis bes melanokortin reseptorii mevcuttur. MC4R ve MC3R
viicut agirhgmin diizenlenmesi ile ilgilidir. Alfa-MSH’in MC4R’ye baglanmasiyla
tokluk hissi olusur. AGRP’nin varliginda a- MSH MC4R’ye baglanamaz. Obezlerde en
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stk goriien genetik defekt MC4R mutasyonlaridir. Bu mutasyon sikliginin obezlerde %

5 oldugu bildirilmistir.

2.7.9. Interlokin 6 ve Tiimér Nekrozis Faktor Alfa
Lipolizi aktive, lipogenezi inhibe ederler. Ayrica adiposit yikimini saglarlar. Bu
ozellikleri ile obeziteyi Onleyici etki gosterirler. IL-6 tarafindan stiimiile edilen CRP

obezite ve insiilin direnci ile iliskilidir.3

2.7.10. Adiponektin
Aterosklerozu Onleyici ve antiinflamatuar etkiye sahiptir. Obezlerde adiponektin

diizeyi diisiik bulunmus olup bu insiilin direnci ile yakin korelasyon gdstermektedir.

2.8. Yag Dokusu ve Yag Hiicresi

Modern toplumlarin pozitif enerji dengesi ile beslenmesi, yag dokusu artis1 ve
obeziteye neden olur.**" Obezite yag dokusu artigi ile birliktedir. Yag dokusu hiicre
sayis1 ve biiyiikliigli bakimindan yasam boyu, enerji ihtiyaci ve tiiketimine bagli olarak,
siirekli hacim degiskenligi gosteren bir dokudur. Yag hiicreleri enerji depolama ve
salgilama siirecinde bu fonksiyonlar i¢in ¢ok karisik sistemler tarafindan kontrol edilir.

Yag hiicresi pasif bir hiicre degildir, aksine giinliik enerji alimina bagl olarak
stirekli hacim degigkenligi gosteren, ekstraselliier siviya sitokin ve hormon salgilayan
bir hiicredir. Bu salgi {irlinleri ile endokrin, parakrin ve otokrin yolla diger hiicrelerle
haberlesir. Hormonlar ve sitokinlere membran reseptorleri araciligi ile yag asidi
salgilayarak veya yag asitlerini hiicre i¢ine alarak ve sitokin salgilayarak cevap verir.
Yag hiicresi enerji depolamaya ve salgilamaya adapte olmustur. Yag lipid damlaciklari
trigliserid olarak depolanir ve bu damlaciklar hiicrenin yaklasik % 90’nin1 olustururken
geri kalan kismim diger hiicre organelleri olusturur.” "

Yag dokusu kahverengi yag ve beyaz yag olmak tizere (tablo 5) ikiye ayrilabilir.
Kahverengi yag hiicreleri icerdigi ¢ok sayida mitokondrileri ve termoregiilasyonda
gorev almasi ile beyaz yag hiicrelerinden farklidir. Beyaz yag dokusu, viseral yag (karin
boslugunda i¢ organlar etrafinda yerlesmis olan, omental yag) ve deri alti yag olmak

{izere iki kisimda incelenir.’*"
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Tablo 5. Yag Dokusu Simiflandirmasi

Yag Dokusu
. Kahverengi yag dokusu
. Beyaz yag dokusu
1. Viseral yag (omental yag) dokusu
2. Deri alt1 yag dokusu (subkutan)
Abdominal deri alt1 yag dokusu
Gluteal deri alt1 yag dokusu
Diger deri alt1 yag dokusu

-

[\

Viseral yag, total viicut yagimin % 10 kadarmni olusturur ve yaslanmayla bu oran
% 20’lere kadar artabilir. Deri alt1 ve viseral yag arasinda hiicre biiytikliigii, membran
reseptorleri, kana yag asidi salgilama ve yag depolama fonksiyonlar1 bakimindan (tablo

6) farkliliklar vardir.

Tablo 6. Viseral ve Deri Alti Yag Dokusunun Karsilastirilmasi

Viseral yag Deri alt1 yag
Hiicre biiyiikliigii Daha biiyiik
Adrenalin ve ndradrenaline bagh lipolitik etki Daha yiiksek
Adrenerjik B1 ve B2 reseptor mRNA’s1 Daha fazla
Adrenerjik a2 reseptor sayisi fazla Daha fazla
Lipolitik aktivite Daha aktif
Insiilin reseptor affinitesi Daha fazla
Insiilin reseptor sayisi Daha fazla
Glukokortikoid reseptorii Daha fazla
IL-6 reseptOr sayist 2-3 kat daha fazla
Leptin mRNA diizeyi Daha fazla
IRS-I protein diizeyi Daha fazla
Apoptosis-2 diizeyi Daha yiiksek
Leptin mRNA diizeyi Daha fazla Daha fazla
Depolanan yag miktari Daha fazla
PAI-I Protein Daha fazla

*Apoptozis-2; TNF-a araciligi ile hiicre 6limiinii inhibe eden proteindir. IL-6; interl6kin-6, IRS-1; insiilin
reseptor substrat-1, PAI-1Protein; plazminojen aktivator inhibitor 1 protein

Ornegin, viseral yag dokusundan IL-6 salgilanmasi deri alt1 yag dokusuna gére
2-3 kat daha fazladir. Viseral yag dokusunun ven direnaj1 portal sistemedir ve salgilanan
yag asitleri dogrudan karacigere gider. Karacigerde glukoneogenezle diger enerji
kaynaklarina doniistiiriildiigi  gibi lipoproteinlere doniistiiriilerekerek tekrar kana
verilir.”® Yag dokusu ve yag hiicreleri kan damarlar ile yakin iliskilidir ve iyi gelismis
bir kapiller aga sahiptir. Yag dokusu kapillerleri iskelet kasi kapillerlerine gore daha
gecirgen ve lipoprotein lipaz (LPL) bakimindan zengindir. Yag doku hiicreleri kendi

aralarinda, kapiller endotel ve damar diiz kas hiicreleri ile siirekli iletisim halindedir.®®
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Yag hiicrelerinin hamileligin 15. haftasindan sonra, fibroblastlardan preadipositlere
doniislimii mitozla g¢ogalarak olur, yasamin ilk iki yilinda preadipositlerden yag
hiicreleri olusur, biiyiiklilk ve say1 olarak en ¢ok bu yillarda degisime ug“grarlar.n’n'77
Piiberteye kadar yag hiicre sayisi ¢ogalarak artmaya devam eder. Ergenlikten itibaren
yag hiicresinde mitoz goriilmez, hiicreler sayica artmaz, sadece hiicre buyikligi
degisir.®” Bu nedenle puberte 6ncesi obezite hiperplastik (hiicre sayisi ve biyiikliik artist
seklinde), puberte sonrasi hipertrofik (sadece hiicre ¢apt ve hacminde biiyiime
seklindedir. Yag hiicresine hormonlar ve sitokinler aracilig1 ile endokrin, parakrin ve
otokrin sinyaller gelir. Yag hiicresi membraninda ve stoplazmasinda ¢esitli hormon ve
sitokinlere ait reseptdler bulunur.”

Yag hiicresi membraninda bulunan reseptorler; hormon sitokin reseptoler (leptin,
insiilin, TSH, anjiotensin II gibi), adrenerjik reseptoler (al, a2, B1, B2 reseptor gibi),
lipoprotein reseptorler (VLDL, LDL, HDL gibi) ve sitoplazmada bulunan niikleer
reseptorler olmak iizere simflandirilabilir.”® Bu reseptérlerin uyariimasi ile olusan
sinyaller hiicre fonksiyonlarini stimiile veya inhibe ederek diizenlerler. Yag hiicresinde
bu sinyaller ile trigliserid depolama veya depolanmis olan yagin yag asidi seklinde kana
verilmesi saglanir ve hiicreden hormon, bir kisim biiyiime faktorleri ve sitokinler
salgilanir. Yag hiicresinde; TSH, TNF-a, tiroksin ve glukokortikoid gibi maddeler

proliferasyona neden olurlar.”*"

2.8.1. Yag Hiicresinin Fonksiyonlari

Yag hiicresi ve dokusu pasif enerji deposu ve aktif metabolik bir endokrin organ
olarak gorev yapar. Yag dokusu enerji metabolizmasi, ndroendokrin fonksiyon ve
immiin fonksiyonlarla ilgili biyolojik aktivitelere (tablo7) sahiptir. Yag dokusunun hem
eksikligi hem de fazlaliginin 6nemli metabolik ve endokrinolojik sonuglart olmaktadir.
Tim diinyada obezite sikliginin ve eslik eden metabolik sendrom sikliginin epidemik
olarak artiyor olmasi, bir metabolik ve endokrin organ olan yag dokusuna olan ilgiyi
arttlmll$tlr.72'74

Yag dokusunda iiretilen adipositokinler (sekil 2) arasindaki dengenin korunmasi

glukoz ve lipid metabolizmalarinin homeostazi acisindan 6nemli rol oynamaktadir. Bu

yonleriyle adipositokinler enerji dengesinin korunmasiyla iligkili olup obezite ve
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beraberinde  goriilen rahatsizliklarin  tedavileri acisindan  potansiyel hedef
molekiillerdir.”®"

Yag hiicresinin 3 ana gbrevi vardir:

1. Metabolizma fazlasi enerjiyi trigliseridlere ¢evirerek depolamak.

2. Thtiya¢ durumunda depo trigliseridleri yag asidine déniistiirerek kana vermek.

3. Sinirsel ve hormonal yolla metabolik kontrolii saglamak.

Yag dokusu viicutta en biiyiik enerji kaynagidir ve bu enerji aclikta ve ihtiyag
duyuldugunda hizla dolasima yag asitleri seklinde gegebilecek trigliserid halinde
depolanmistir. Yag hiicrelerinden enerjinin (yag asitlerinin) ve salgiladigi hormon ve
sitokinlerin dolasima gecisi hormonsal sinyallerle kontrol edilir. Yag hiicresine insiilin,
adrenalin, noradrenalin ve Kortizol gibi maddeler etki ederek onun fonksiyonunu
diizenlerler.2%®

Yag hiicresinden salgilanan leptin’in kesfiyle yag hiicresinin merkezi sinir
sistemini etkiledigi de saptanmistir. Clinki leptin reseptorii, en ¢ok besin aliminin
kontrolii ile ilgili merkezlerde (hipotalamusta) bulunmustur. Yag dokusu bir endokrin
organ olarak da gorev yatpmaktad1r.82'84

Yag hiicresinden leptin den bagka; TNF-a, resistin, adiponektin, adipsin,
interlokin-6 (IL-6), plazminojen aktivator inhibitor-1 (PAI-I), transforming biiylime
faktor-b (TGF-pB), anjiotensinojen, asilation-stimulating protein (ASP), insiilin benzeri
biiytime faktorii (IGF-1), prostoglandin-12 (PGI2), prostoglandin-F2o (PGF2a) gibi ¢ok
sayida protein salgilandig1 saptanmlstlr.69

Yag dokusundan salgilanan baglica proteinler:

1- Leptin

2- TNF-a

3-IL-6

4- Makrofaj ve monosit kemoatraktan protein-I(MCP-1)

5- Plazminojen aktivator inhibitor-1 (PAI-1)

6- Adiponektin

7- Adipsin ve asilasyon uyarici protein (ASP)

8- Rezistin

9- Renin anjiyotensin sistemi (RAS) nin proteinleri

10- Visfatin
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Insiilin

» Leptin

» Adipsin

— > TNFax

Noradrenalin ———

YAG HUCRES| |~ > Acp30

— > Resistin

Adrenalin >
Serbest Yag Asidi B L L
» Ajiotensinojen,Metalotionin
» Plazminojen Aktivator Inhibitor
Kortizon » Transforming Bilyiime Faktori

Serbest Yag Asidi

Sekil 2. Yag hiicresine etki eden bazi hormonlar ve yag hiicresinden salgilanan maddeler

Tablo 7. Yag Hiicresinden Salgilanan Uriinler ve Fonksiyonlar:

Leptin Enerji homeostazisini diizenler ve viicut yag dokusu hakkinda hipotalamusa bilgi
VErir.

Resistin Insiilin direnci ve periferik doku insiilin hassasiyeti ile ilgili olabilir.

TNF-B Insiilin resepérii sinyaline karisir ve obezlerde insiilin direnci gelisimine neden olur.

Adiponektin Ailevi hiperlipidemi patogenezinde yer alir ve insiilin direnci ile iligkilidir.

Adipsin Yag dokusu metabolizmasindan sorumludur.

IL-6 Viicut savunmasinda ve glukoz ve yag metabolizmasinda yer alir

PAI-I Fibrinolitik sistemin en énemli inhibitoriidiir.

TGF-B Proliferasyon, diferansiasyon ve apoptosis gibi biyolojik cevaplari diizenler

Kan basinci ve elektrolit homeostasisinde diizenleyici rol alan anjiotensin-I1 nin

Anjiotensinojen oncii maddesidir

ASP Trigliserid sentez hizim artirir

IGE-| Hiicrelerde proliferasyonu stimiile eder ve biiyiime hormonunun etkisine aracilik
eder.

MIF Inflamasyon 6ncesi siireclerde ve immiinitenin diizenlenmesinde yer alir

Inflamasyon, pihtilasma, ovulasyon, menstruasyon ve asit sekresyonu gibi

PGI2 ve PGF2a diizenleyici fonksiyonlarda yer alir.

PAI-1; plazminojen aktivator inhibitdr-1, TGF-B; transforming biiylime faktorii-p, ASP; asilation-stimiile
protein, IGF-I; Insiilin benzeri biiyiime faktorii, PGI2; Prostoglandin-12, PGF2a; Prostoglandin- F2a,
MIF; makrofaj inhibitor faktor
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Tablo 8. Yag Hiicresine Lipolitik ve Lipojenik Etkide Bulunan Maddeler

Yag Hiicresinde

Lipolizi stimiile edenler Lipogenezi stimiile edenler
Leptin Insiilin

GH Glukagon

ACTH Adipsin

TNF-a IGF-I

B1, B2, B3 adrenerjik uyaranlar 02 adrenerjik uyaranlar
TSH Kortizol

Tiroksin Anjiotensin 2

Nikotinik ajanlar

Yag dokusundan salgilandiklari yakin zaman once tespit edilmis olan diger
molekiiller sunlardir: Visfatin, apelin, serum amiloid A, a-1 asit glikoprotein, pigment
epitel kaynakli biiytime faktorii, hipokampal kolinerjik nérostimulan peptid, notrofil
jelatinaz iliskili lipokalin, haptoglobin, sistatin C, fibronektin, matriks metalloproteinaz,
doku metalloproteinaz inhibitorii, katepsin, osteonektin/SPARC ve entaktin.®>#°

Yag hiicresi ve karaciger hiicrelerinde glukoz ve yag asitlerinden trigliserid
sentezi (lipogenez) ve depolanmasi insiilin tarafindan stimiile edilir. Insiilin yag
hiicresinde yag hiicre membran lipoprotein lipaz aktivitesini ve hiicre icerisine yag asidi
girisini artirir.  Yag hiicresinde  trigliseritlerin - yikim1  (lipoliz) adrenalin ve
noradrenalinin hormona duyar lipaz enzimini aktive etmesiyle olur ve yag asitlerinin
dolagima gegmesi (tablo 8) saglanir. Egzersizde ve stres halinde plazma serbest yag
asidi miktar1 5-8 kat artar. Yag asitlerinin kana ge¢cmesini uyaran ve saglayan diger
maddeler arasinda biiylime hormonu, kortizol ve tiroksin de sayilabilir.

Yag dokusu bir endokrin organ gibi sitokin {iretimi ile sempatik sistem
sitimulan1 gibi ¢alisir. Yag dokusundan salgilanan sitokin ve hormonlarin ¢ogu kan
glukoz homeostazisinde gorev alirlar. Leptin, adinopektin ve resistin sadece yag
dokusundan salgilanir. Yag hiicresinden salgilanan TNF-o ve IL-6 lenfositler ve
makrofajlardan da salgilanir.

Yag hiicresinden salgilanan TNF-o, IL-6 ve leptin fonksiyonel ve yapisal
benzerlikler gdsterirler:

1. Reseptorleri benzerdir.

2. Biiyiime faktorii 6zelligindedirler.

3. Plazmada belirli kan seviyesi olustururlar.
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* Obezlerde leptin, resistin, TNF-a, IL-6 ve visfatin plazma diizeyleri artarken
adinopektinin azalmaktadir.

* Resistin, TNF-o hiicrelerde glukoza karsi toleransi bozarken; leptin ve
adiponektin hipoglisemi olusturmaktadir.

» Leptin, TNF-a, IL-6, ASP, IGF-1, PG gibi yag hiicresinden salgilanan

R N 87,88
maddelerin yag hiicresi membraninda da reseptorleri vardir.

2.8.2. Yag Hiicresi Salg Uriinleri (adipositokinler)

2.8.2.1. Leptin

Yapisal olarak sitokinlere benzeyen, 167 aminoasidli bir polipeptid olan ve yag
dokusunun bir endokrin organ olarak goriilme siirecini baslatan bir hormondur.®®
Beyinde aglik ve tokluk merkezleriyle iliski i¢inde olan leptin viicut agirligi, enerji

. . . " . 4. 89,90
sarfinin ve besin alinmasinin diizenlenmesiyle gorevlidir.

Leptin, yag hiicresinden
salgilanan ve negatif feedback mekanizma ile hipotalamusa etki ederek besin alimini
baskilayan ve enerji harcanmasini arttiran hormondur.

Leptin lipolizi uyarmaktadir. Leptin besin alimini ve yag depolanmasini azaltir
ve enerji sarfin1 da arttirarak obezite gelismesine direng saglar. Genel olarak, obezite
yiiksek leptin diizeyleriyle birliktedir.*® Leptin insiilin duyarliligmmi arttirir ve yag
dokusu disinda ektopik yag birikimini de engeller.”® Yag dokusu disindaki dokulara
serbest yag asidlerinin girisini ve bu dokularda yagin birikimini 6nledigi diisliniilen

leptin bu agidan anti-steatotik bir hormondur.%

2.8.2.2. TNF-a

Etkilerini Tip 1 ve Tip 2 TNF-o reseptorleri araciligiyla gosteren 26 kDa
agirliginda bir transmembran proteindir. Adipoz dokuda hem Kkendisi hem de
reseptorleri eksprese edilmektedir. Viseral yag dokusunda iiretimi daha fazladir.”

TNF-o’nin obezite ve insiilin direnci patogenezinde, dolayisiyla da Tip 2 diyabet
gelisiminde rolii vardir. Yag dokusu kitlesi ve insiilin direnciyle pozitif korelasyon
gosterir. Dolayisiyla obez bireylerde diizeyleri artmustir.’%'% Obez bireyler kilo
verdiklerinde TNF-a diizeylerinde diisme olur.'® Beta adrenerjik uyarilma da TNF-q

1
sekresyonunu arttirir. "%
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Yag dokusunda sistemik etkiden c¢ok parakrin bir etki gosterdigine
inanilmaktadir. TNF-o, trigliseridlerin yag dokusunda depolanmasini saglayan
lipoprotein lipaz, yag asidi transfer protein ve asetil koenzim A sentetazin iiretimini
baskilar, lipolizi aktive eder, yag dokusunda non-esterifiye yag asidlerini ve glukozu
dokuya alan ve depolayan genleri, adipogenez ve lipogenezle iligkili genlerin
transkripsiyonunu baskilar.'%*

Adiponektin ve insiilin lretimini azaltirken, leptin, IL-6 iiretimini arttirir. '
Cizgili kasda instilin reseptor substrat-1 ile iliskili fosfotidilinozitol-3-kinaz aktivitesini

azaltmaktadir. Yine adipozit ve miyositlerde GLUT-4 gen ekspresyonunu baskilar.

Ayrica insiilin reseptorii tirozin kinaz aktivitesini azaltarak insiilin etkisini bozmaktadir.

2.8.2.3. IL-6
Dolasimda 22 ve 27 kDa agirliginda olarak bulunan, dolasimdaki miktarinin
1/3’linlin yag dokusundan salindigr IL-6; viseral yag dokusunda, subkutan yag

dokusuna gore 2-3 kat fazla iiretilmektedir.'*

Yag hiicresinden salgilanan ve insiiline
hassasiyeti etkileyen sitokinlerdendir. Hem inflamatuvar hemde anti-inflamatuvar bir
sitokindir. Kas dokusundan egzersizle salgilanan bir miyokindir. Egzersize yanit olarak
ik artan sitokindir.

Adipoz dokuda tretimi ve dolasimdaki miktari obezite, bozulmus glukoz
tolerans1 ve insiilin direnciyle pozitif korelasyon gosterir ve kilo kaybiyla azalir. IL-6,
hepatik C-reaktif protein iiretiminin 6nemli bir diizenleyicisi ve uyaranidir. Plazma IL-6
diizeyleri Tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik gelisimi acisindan prediktif 6zellige
sahiptir. Viseral yag hiicresinden salgilanan IL-6 portal yolla karacigere ulasarak
hepatik trigliserid olusumunu ve sekresyonunu arttirir ve hipertrigliseridemiye neden
olur. IL-6, yag dokusunun LPL aktivitesini ve enerji depolanmasini azaltirken, akut faz
protein sentezini stimiile eder.®*%® Obezitede I1L-6 plazma seviyesi artar.”® Plazmada
viicut yag kitlesi ile korele bir sekilde bulunur.

IL-6’nin fonksiyonlari; yag dokusunun LPL aktivitesini, enerji depolanmasini
azaltir, akut faz protein sentezini stimiile eder, hipotalamo-hipofizer aksin aktivitesini
artirir, termogenezde kortikotropik salgilatict hormon (CRH) etkisi ile gorev alir,
kortizol, CRH ve ACTH salimimi stimiile ederek artirir. IL-6 adipogenezi inhibe edip

adiponektin salgilanmasini da azaltir.
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2.8.2.4.1L-10

Th ve B lenfositlerden ve adipoz dokudan sentezlenen anti-inflamatuvar bir
sitokindir. Obezite ile beraber artis gosterir, diislikliigiinlin metabolik sendrom ve
diyabetle iligkili oldugu goriilmiistiir. IL-10’un uygulanmasi ile birlikte insiilin aktivitesi

© e . 114115
indiklenir.

2.8.2.5. High Sensitive-C Reaktif Protein (hs-CRP)
Dolasimdaki miktar1 VKi’ine bagl olarak artar, kilo kaybi ile azalir. Insiilin
direncine yol agar. Adipoz doku kaynakli CRP portal yolla hepatik CRP’ye katilir. IL-6

ile stimiile edilir.}%®

2.8.2.6. Adiponektin

Yag dokusundan sentezlenen anti-aterojenik ve anti-inflamatuvar bir
adipokindir. Adiponektin, yag hiicresinden insiilin stimiilasyonu ile salgilanan, kollegen
VIII ve kompleman Cl1’e benzeyen bir hormondur. Plazmada 2-25 pg/mL kadar
bulunan adiponektin salgilandiktan sonra plazmada kollejen I, III, V’e baglanir, 11 ve
IV’e ise baglanmaz. Adiponektin endotelyal adezyon molekiillerinin VCAM-I, ICAM-I
ve E-selektin ile iligkisini inhibe eder ve inflamatuar sitokinler (TNF-a gibi) ile iliskiyi
tetikler.”* Yag depolanmas iizerinde (-) feed back mekanizmaya sahiptir. Obezite, tip
2 diyabet ve koroner arter hastaliklarinda ve insiilin direncinde serum seviyesi diisiiktiir.
Invivo kosullarda, kronik uygulamalarda, adiponektin enjeksiyonlari plazma serbest yag
asidi miktarin azalttig1 gosterilmistir.

Adiponektin insiilin direncini bir¢ok dokuda diizelttigi saptanmlstlr.72'73 Insiilin
direnci gelismis kemirici hayvanlarda intra vendz adiponektin injeksiyonlar: insiiline
hassasiyeti diizeltir. iskelet kasindaki serbest yai asitlerinin B oksidasyonunu arttirir.

Adiponektin; IL-6 ve TNF-a diizeyini diisiiriken, IL-10 ve IL-1 reseptor
agonistlerinin indiiksiyonunu iistlenir. ICAM-1 ve VCAM-1’in indiiksiyonunu azaltarak
ateroskleroza karsit korur. Diisiik adiponektin seviyesi ile birlikte damar diiz kas

hiicrelerinin proliferasyonu artar, 108109
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2.8.2.7. Resistin

Resistin yag hiicresinde bol miktarda bulunan ve salgilanan hormon olup son
yillarda kesfedilmistir. Obezite ve tip 2 diyabet ile baglantilidir (sekil 3) ve periferik
sinyal molekiilii olan yeni bir polipeptit oldugu sanilmaktadir.”> Memeli kan serumunda
oOlgiilebilecek diizeyde bulunmustur. Resistin; negatif feedback mekanizma ile periferik
etki ederek viicut yag kitlesini diizenliyor olabilir.”* Resistinin monositlerin endotel
hiicresi ile adezyonuna engel olarak aterosklerotik vaskiiler damar hasarina karsi
koruyucu oldugu ileri siiriilmektedir. Tip 2 diabetde mikroanjiopatiden sorumlu
tutulmaktadir. Resistin glukoz metabolizmasina etkili insiilin antogonisti gibi c¢alisan
hormon olarak gorev yaptigr sanilmaktadir. Reseptorii heniiz bilinmediginden hedef
hiicreler ve dokular saptanamamustir, fakat karaciger ve kaslar hedef organ olabilir.

Obezitede adipogenezi inhibe etmesi ve diyabet de insiiline hassasiyeti azaltmasi
ozelliginden yaralanarak insiilin direnci gelisenlerde kullanilabilir.”>**

Obezlerde fazla kilolarin azaltilmasi ve egzersiz destegine yardimci gibi
goriilmektedir.™* Resistin periferik sinyal molekiilii olarak glikoz toleransini ve
insililinin hiicrelere etkisini bozar, hiicrelerin glikoz alimimi ve insiiline duyarlhiliini

c e . . e . . e . 111
azaltir, insiilin direnci gelisimine neden olur ve obezitede adipogenezi inhibe eder.

ADIPOZ DOKUNUN METABOLIK ETKILERI

Lipoprotein = -
_— Lieoproein Yrcrransivon]

| iNFLAMASYON| 1L-6 Anjiotensinojen

Serbest yag
asitleri

DiSLiPiDEMI

Adipsin — Rezistin
Adiponektin \ Leptin
TiP 2 DM
| ATEROSKLEROZ | Plazminojen
Aktivatér inhibitdr-1

(PAI-1)

TROMBOZIS

Sekil 3. Adipositokinler ve metabolik etkileri
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2.8.2.8. Visfatin

En son kesfedilen adipokindir. 55 kDa agirliginda 491 aminoasit iceren bir
proteindir. Visfatin 2004 yilinda Fukuhara ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanmis olup
ozellikle viseral yag dokusundan salgilanan bir maddedir. Visfatin daha énceden pre-B
hiicre kolonisini artiric1 faktér (PBEF) olarak bilinmekteydi.

Farelerde yapilan calismalarda visfatinin insiiline benzer etki gosterdigi ve kan
sekerini diisiirdiigii gdzlenmistir. Ozellikle viseral yag dokusundan sentezlenen visfatin
insiilin reseptdriine baglanarak aktive olur. In vivo ve invitro olarak insiilinomimetik
etki gosterir.'*?

Visfatin insiilin reseptoriine insiilinden uzak bir yerde baglanir ve
hepatositlerden glukoz salinimini azaltarak ve periferal dokulardaki glukoz kullanimini
tesvik ederek hipoglisemik etki olusturur. Visfatin genindeki polimorfizm sonucunda
ndtrofil apoptozisini inhibe eder.

Visfatin salgilanmasi obez hayvan modellerinde artmaktadir. Plazma visfatin
konsantrasyonlar1 abdominal obezitesi veya tip 2 diyabeti olan insanlarda arttmaktadir.
Yagl diyet sonrasi visfatinin plazma seviyesi arttmaktadr. ">
Visfatin obezitede plazma diizeyi artarken, egzersizle plazma diizeyleri

azalmaktadir, 31

2.8.2.9. Adipsin

Yag hiicresinden salgilanan serin aminoasidi igeren, insanda kompleman faktor-
D olarak bilinen bir sitokin proteindir. Yag hiicresi basimna diisen adipsin sekresyon
miktar1 sabittir, yag hiicre biliytikliigii arttik¢a sekrete edilen adipsin miktarinda artma
olmaz. Insiilin ve glukokortikoidler tarafindan plazma konsantrasyonu arttirilir. Yag

dokusu metabolizmas1 ve kompleman yollar1 arasinda olasi iliskiyi saglar.n’73

2.8.2.10. Asilation Stimiilating Protein (ASP)

ASP, 14-kDa molekiil agirliginda, arginin iceren serum proteinidir, obezlerde
plazma miktar1 artar. ASP yag hiicre metabolizmasinda yag asitlerinin esterlesmesini,
trigliserit sentezini stimiile eder ve sentez hizini arttirir. Adipsin ve ASP birlikte yag
hiicre biiyiikliiglinii diizenler. Bu proteinin olmamasi viicut yaginin azalmasina ve

insiiline hassasiyetin gelismesine neden olur.%®"
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2.8.2.11. Anjiyotensinojen

Anjiyotensinojen biliylik oranda karacigerde sentez edilir. Bir¢ok dokuda
anjiyotensinojen mRNA’s1 vardir. Kan basinci ve elektrolit homeostasisinde gorevli
anjiyotensin II’nin 6ncii maddesidir. Yag hiicresi membraninda anjiyotensin II reseptorii
vardir. Bu reseptorler araciligi ile pre-adipositlerin yag hiicresine farklilagsmasi, besin
alimi sinyallerine cevap olusturulmasi ve yag hiicresinin biiyiikliiglinlin diizenlenmesi

sag:;rlanlr.sg’73

2.8.2.12. Plazminojen Aktivatér Inhibitor-1 (PAI-I)

PAI-I serin proteaz inhibitor ailesinin iiyesidir ve doku plazminojen aktivatoriinii
inhibe ederek endojen fibrinolitik sistemi diizenler.'® Ozellikle tromboembolik
olaylarda plazma konsantrasyonu artar.

Obezitede kardiyovaskiiler hastaliklar ile fibrinolitik sistem arasindaki iliskinin
aciklanmasi bakimindan énemlidir. Yag hiicrelerinde PAI-1 sentezi ve insiilin aktivitesi
TGF-B tarafindan bloke edilir. Obezitede ve insiilin direnci gelisenlerde plazmada
miktar1 artar. Viseral yag dokusundan daha c¢ok salgilanir, fibrinolitik sistemin potent
inhibitoriidiir ve trombolizi inhibe eder. Plazmadaki miktar1 visseral yag miktari

hakkinda bilgi verir.”**"’

2.8.2.13. Transforming Biiyiime Faktorii-p (TGF-p)

TGF-B, degisik hiicreler tarafindan iretilir ve ¢ok sayida hiicrede biiyiime ve
hiicre tipinin farklilagmasimi saglar. Adezyon, migrasyon, doku yenilenmesi, yara
tyilesmesi gibi hiicresel olaylarda etkindir. Obez farelerde (ob/ob) TGF-B mRNA diizeyi
obez olmayan (db/db) farelere gore yiiksek bulunmustur. TGF-f pre-adipositlerin
proliferasyonunu arttirir. TGF-f enjeksiyonlar1 PAI-1 sentezini bir¢ok hiicrede stimiile
eder, PAI-1 mRNA miktarmi arttirir. Bu artis insiilin ve TNF-a etkisiyle olan artigdan

daha fazladir. 3%

2.8.2.14. PGI2 ve PGF2a
PG 12 ve PG F2o’nin inflamasyon, koagiilasyon, oviilasyon, menstiirasyon ve
asit sekresyonu gibi 6nemli diizenleyici fonksiyonlar1 vardir. Yag dokusunda gorevi

vazodilatasyonla doku kanlanmasi ve kapiller permeabilite artist saglamaktlr.107
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2.8.2.15. Makrofaj Inhibitor Faktor (MIF)

Inflamasyon 6ncesi siireglerde ve immiinitenin diizenlenmesinde yer alir.

Sonug olarak yag dokusu ve salgiladigi maddeler ile ilgili yag dokusunun bir
endokrin organ gibi sitokin iiretimi ile sempatik sistem uyaricis1 gibi c¢alistigi, yag
dokusunda leptin, TNF-a ve IL-6 iiretiminin noradrenalin ve adrenalin tarafindan
diizenlendigi sOylenebilir. Yag dokusundan salgilanan sitokin ve hormonlarin ¢gogu kan
glukoz homeostazisinde gorev alirlar. Leptin, adiponektin ve resistin sadece yag
dokusundan salgilanir. Yag hiicresinden salgilanan TNF-o ve IL-6 lenfositler ve
makrofajlardan da salgilanir. Obezlerde yag hiicresinden salgilanan TNF-o, IL-6 ve
leptin islevsel ve yapisal benzerlikler gosterirler. Leptin, resistin, TNF-o ve IL-6 plazma
diizeyleri, obezlerde artarken adiponektinin azalmaktadir. Resistin, TNF-a hiicrelerde
glukoza kars1 toleransi1 bozarken leptin ve adiponektin hipoglisemi olusturmaktadir.
Leptin, TNF-o, IL-6, ASP, IGF-1, aguti protein gibi yag hiicresinden salgilanan
maddelerin yag hiicresi membraninda da reseptorleri vardir.

Obezlerde leptin, resistin, TNF-a, IL-6 ve visfatin plazma diizeyleri artarken

adiponektin ve I1L-10 diizeyi azalmaktadir.”>**’

2.9. Obezitenin Komplikasyonlari

Viicutta obeziteden etkilenmeyen sistem yok gibidir. Endokrin sistem,
kardiyovaskiiler sistem, solunum sistemi, gastrointestinal sistem, deri, genitoliriner
sistem, kas-iskelet sistemi yaninda psikososyal durum degisik oranlarda bu hastaliktan
etkilenir. Hem fiziksel hem de ruhsal 6nemli komplikasyonlar1 vardir (Tablo 9).

Obezitenin siiresi uzadikca ve ciddiyeti arttik¢a komplikasyonlar: daha erken ve
daha sik goriilmektedir. Bu da cocukluk cagi obezitesinin O6nemini arttirmaktadir.
Sonugta obezitenin komplikasyonlarmin Onlenebilmesi i¢in risk faktorlerinin iyi

bilinmesi ve obezite tanisinin erken konulmasi gerekmektedir.
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Tablo 9. Obezitenin Komplikasyonlari

A. Kardiyovaskiier

* Hipertansiyon

* Dislipidemi

* Ateroskleroz ve koroner kalp hastaligi
* Kardiyomiyopati, kalp yetmezligi
B. Endokrinolojik

* Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci
* Tip Il Diyabetes mellitus

* Gonadal disfonksiyon

C. Gastrointestinal

* Kolelityazis

* Gastrodzofagiyal reflii

* Hepatosteatoz

D. Kas iskelet sistemi

* Genu varum ve valgum

* Blount hastalig1

* Gut

* Osteoartrit

* Femur basi kaymasi

* Pes planus

E. Norolojik

* Psodotiimor serebri

F. Pulmoner

* Pick- Wickian sendromu

* Obstriiktif uyku apnesi

* Primer alveolar hipoventilasyon

F. Dermatolojik

* Akantozis nigrikans
G. Psikiyatrik

* Depresyon

* Anksiyete

2.9.1. Obezite ve Kalp-Damar Hastahklar:

Koroner kalp hastaligi, hipertansiyon, serebrovaskiiler hastalik, derin ven
trombozu ve varikdz venler obezitenin  kardiovaskiiler sistemle ilgili
komplikasyonlarindandir. Son 10 yilda ¢ocuklarda kalp-damar hastaliklarinin gériilme
sikliginda ciddi bir artis oldugu saptanmis olup, bu artista, aile dykiisii, obezite, yiiksek
kan basinci, sigara kullanimi, HDL ve LDL kolesterol diizeylerinin 6nemli rolii oldugu
diigiiniilmektedir. Yapilan calismalarda gocukluk caginda baglayan obeziteye bagh
olarak serum trigliserid, kolesterol, LDL ve VLDL seviyelerinde artma, HDL
seviyelerinde azalma, sistolik veya diastolik kan basincinda yiikselmenin eriskin

donemde goriilen kardiovaskiiler hastaliklarin nedeni oldugu ileri siiriilmiigtiir. >
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Son yillarda artmig bel/kal¢ca orani, insiilin direnci, hipertrigliseridemi, lipid
oksidasyonu, hiperkoagulabilite ve hipofibrinoliz gibi yeni risk faktorleri
tammlanmlstlr.lls’116

Viicudun santral bolgesinde yani abdominal bdlgede yag dokusu artisi ile
karakterize obezite tipine “abdominal obezite” denilmektedir. Abdominal obezitede
viseral yag dokusunda belirgin artis varken, jinekoid tip obezitede subkutan yag
dokusunda daha belirgin artis vardir. Abdominal obezitenin KVH i¢in ek risk getirdigi
gosterilmistir. Abdominal obezite hem eriskinlerde hem de ¢ocuklarda KVH i¢in daha
risklidir. Abdominal obezite tanisinin konabilmesi i¢in viseral yag dokusunun arttiginin
gosterilmesi  gereklidir. Viseral yag dokusu artis1 direkt Ol¢iim yoOntemleri ile
gosterilebilmekle birlikte pratikte en sik bel gevresi dl¢limii kullanilmaktadir. Ayrica
bel/kal¢a oran1 (BKO) gibi bazi antropometrik 6l¢timlerde bu amacla kullanilmaktadir.
Obez ¢ocuklarda bel ¢evresinin basta insiilin direnci olmak iizere metabolik sendromun
komponentleri ile iligkili oldugu gosterilmistir. Sonugta bel ¢evresi artigi artmis KVH
riski ile birliktedir.

2.9.2. Obezite ve Hipertansiyon

Viicut yag oran1 ve VKI arttik¢a kan basinci da artmaktadir. Obez adolesanlarda
ve geng eriskinlerde hipertansiyon goriilme orani normallerden iki kat fazladir. Viicut
agirhigr fazla olan ¢ocuklarin % 30’nun kan basici degerleri 90. persentilin iizerinde
olup, viicut agirligr azaldiginda normale donmektedir. Obezlerde asir1 besin alimi,
yiiksek yag ve karbonhidrath gidalarla beslenmeyle sempatik sinir sistemi aktivasyonu
olmakta ve katekolaminlerin salinim1 artmaktadir. Artmis katekolaminlerin, direkt etkisi
ile kan basincinda ve kalp tepe atimi1 hizinda artis olur. Aristimuno ve arkadaslarinin,
okul 6ncesi ve okul ¢agindaki toplam 5000 gocuk iizerinde yaptiklar1 Bogalusa kalp
calismasinda, obezlerin obez olmayanlara gore kan basinci degerlerinin daha yiiksek

oldugunu saptam1§,t1r.115

2.9.3. Obezite ve Dislipidemi
Amerika’da yapilan iki ayr1 ¢alismada ¢ocukluk yas grubunda total kolesterol

54,117

diizeyi ytiksekligi % 19 ve % 36,5 oranlarinda bildirilmistir. Suudi Arabistan’dan

yapilan bir ¢alismada 9-12 yas arasi ¢ocuklarda total kolesterol % 32,7, LDL % 33,1,
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TG %34,1 oraninda yiiksek bulunmustur.™® Obezite sikligmmn artmasi genellikle
doymus yag ve kolesterol tiiketimininin artmasi ile birliktedir. Cruz’un 128 obez
cocukla yapmis oldugu calismada hipertrigliseridemi % 26, diisiik HDL diizeyi % 67
oraninda saptanmustir. Nebigil ve arkadaslarinin ayni bolgeden yaptiklar1 baska bir
calismada da benzer sekilde TG ve VLDL diizeyleri obez ¢ocuklarda yiiksek
bulunmustur.™® Ve VKI ile total kolesterol diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski bulunmus.'*® Diyetteki doymus yag oramnin ve fast food tiirii gida tiiketiminin
artmasiyla total kolesterol diizeyinde de artis gt')rl'ilmektedir.118 Diyetin yag icerigini
degistirmeden sadece yag miktarini azaltarak kolesterolii azaltmanin erken kardiyo ve
serebro vaskiiler hastalik riskini azaltmadig1 bildirilmektedir."*® Yapilan ¢alismalarda
diyet ile total kollesterol ve LDL’de diisme saptanirken biiylimenin de normal seyrettigi
gosterilmistir. Yanlis beslenme aligkanliklarina ve sedanter yasam kosullarina bagl
olarak gelisen obeziteye paralel sekilde kan lipid parametrelerinde de olumsuz
degisiklikler meydana gelmektedir. Cocukluk doneminde gelisen bu olumsuz tablo
diizeltilmedigi takdirde obezit yasamin ileriki yillarina da tasinmakta ve buna bagh
saglik sorunlar1 giderek artmaktadir. Bu nedenle ulusal maliyet acisindan obezitenin
tedavisine gore ¢ok daha ucuza mal olacak obeziteden koruyucu dnlemlerin alinmasi
icin 1ilgili tiim birimlerin ortak bir strateji gelistirmesi en akillica yol olarak
goriinmektedir. Yapilan pek ¢ok c¢aligmada serum lipid diizeyleri ilizerine egzersizin
pozitif yonde diizenleyici etkisi bildirilmis ve her yas grubunda giinliikk orta derecede
egzersiz (en azindan 30 dakika hizli yilirlime) Onerilmistir. Yapilan egzersizler LDL

kolesterolii diistiriirken, HDL kolesterolii yiikseltmektedir.119

2.9.3.1. HDL (Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein)

HDL,; % 50 oraninda protein, % 20 oraninda kolesterol, % 5 oraninda trigliserid
ve % 25 oraninda fosfolipid igerir. Karaciger tarafindan sentezlenen HDL; silomikron
ve VLDL'nin normal katabolizmasi sirasinda aciga ¢ikan lipid ve apoproteinleri
karacigere tasir. HDL kolesteroliin perifer dokulardan karacigere taginmasinda baslica
rolii iistlenir. Bu nedenle aterosklerozdan korunmada etkili bir faktdr olarak kabul
edilmektedir. Obezite, sigara, diabet, renal yetmezlik gibi faktérler HDL diizeyini

diisiiriirken, egzersiz ise HDL diizeyini yiikseltmektedir.’
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2.9.3.2. LDL (Diisiik Yogunluklu Lipoprotein)

LDL; % 20 oraninda protein, % 50 oraninda kolestrol, % 5 oraninda trigliserid
ve % 25 oraninda fosfolipid igerir. LDL’nin gorevi, kolesterolii karacigerden perifer
dokulara tasimak ve bu bolgede yeniden kolesterol sentezini diizenlemektedir.
Dolagimda kolesteroliin yaklasik % 70’ini tasir. Plazmada LDL konsantrasyonunun
yiikselmesi sonucu ¢esitli yerlerde depolanma olur. En zararli olan arteriyal plaklarda
kolesterol depolanmasi olup ateroskleroza yol agar.

Kolesteroliin kanda baglica tastyicisi LDL’dir. LDL’nin artmasi1 kronik kalp
hastaligr riskini artirir. Bunun yaninda HDL’nin artmasi damarlardan kolesterol
cekimine yardimer olarak kronik kalp hastaligi riskini azaltir. Bu nedenle hedeflenen,
LDL/HDL oraninin 3/1 ve daha diisiik olmasi, HDL/total kolesterol oraninin miimkiin
oldukg¢a yiiksek olmasinin saglanmasi olmalidir. Egzersiz total kolesterolii, LDL’yi

diisirmekte HDLyi arttirarak HDL/LDL oranini yiikseltmektedir.®’

2.9.3.3. Total Kolesterol

Kolesterol tiim memelilerin hiicre zarinda bulunan bir maddedir. Ayrica safra
tuzlar1 ve birgok hormonun yapiminda kullanilir. Tiim canli hiicreler, kolesterol sentezi
yaparlar ancak kan kolesterol diizeyi karacigerde yapilan ve bagirsaktan emilen
kolesterole dayanir. Oral yol ile aldigimiz kolesterolii tiimiiyle elimine etsek dahi,
karaciger kolesterol yapimini siirdiirmektedir. Giinliik gida ile aldigimiz kolesteroliin
azaltilmasinin kilo vermeye bir yarar1 yoktur. Kan kolesteroldiizeyi 140-150 mg’1 asinca
kardiyovaskiiler ve serebral hastalik riski ortaya ¢ikmakta, bu diizey 200 mg’1 asinca

risk yiiksek oranlara ulasmaktad1r.‘°’7’118

2.9.3.4. VLDL (Cok Diisiik Yogunluklu Lipoprotein)

VLDL,; % 5 oraninda protein, % 30 oraninda kolestrol, % 55 oraninda trigliserid
ve % 10 oraninda fosfolipid icerir. Karacigerden sentez edilir ve dolasimdaki yag
asitleri veya karbonhidratlardan sentez edilen trigliseridleri i¢erir. VLDL 6nemli 6l¢iide
kolesterol ve kolesterol esterlerini de barindirir. Obezlerde glukoz kullanim gii¢liigii
karacigerde VLDL sentezinin artmasina yol agabilir. Obezlerde fazla kilo alimi ile
VLDL artis1 ve beraberinde LDL olusumunda da artma olmaktadir. VLDL karacigerde
yapildiktan sonra yag dokusu ve kaslarda LDL kolesterole dontisiir. Artmis VLDL veya
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VLDL ve LDL diizeyleri, 6zellikle koroner arter hastalig1 olanlarda ¢ok sik goriilen bir
durumdur. Hem VLDL hem LDL diizeylerinin arttifi durumlar tedavisi en zor
olanlardir. Bu kisiler kilo vermeye ve diyetle kolesterolden kaginmaya orta derecede

cevap verirler.3"118

2.9.3.5. Trigliserid (TG)

Trigliseridler 3 molekiill yag asidinin gliserol ile olusturdugu esterdir.
Karbonhidratlardan sentez edilen nétral yag olup, yag dokusunda depolanir. Kolesterol
gibi suda ¢oziinmez ve lipid protein kompleksleri bigiminde kolesterolle birlikte taginir.
Yiiksek TG diizeyindeki azalmayr anlamli derecede yavaslatan, yasam bi¢imine iliskin
etmenler, obezite, sigara igme ve hareketsizliktir. Bu nedenle yiiksek TG diizeyi i¢in
yapilacak tedavinin birincil amaci, diyet ile kilo kontrolii ve egzersiz olmalidir. Yapilan
arastirmalarda TG diizeyleri obez olanlarda obez olmayanlara kiyasla 6nemli derecede

yiiksek bulunmustur.>” 8

2.9.3.6. Lipoprotein (a)

Yeni risk faktorlerindendir. Karacigerde sentezlenir. Major lipid igerigi
kolesteroldiir. Tki komponenti vardir. Bunlardan birincisi LDL’ye benzemekte olup apo
B 100 molekiilii ile baglidir. Digeri apo (a) glikoprotein molekiiliidiir. Lipoprotein (a);
plazminojen, faktdor 7, protrombin ve plazminojen aktivatoriine yapisal benzerlik
gdstermektedir. In vitro ¢aligmalar lipoprotein (a)’nin aterogenezde kolesterol uptake’i
yoluyla direkt olarak ve fibrinolizi inhibe ederek de indirekt olarak rol oynadigini

géstermistir.37'118

2.9.4. Metabolik Sendrom

Obezite ile diyabetes mellitus (DM) arasindaki iliskide anahtar mekanizma
insiilin direncidir. 1988’de Reaven obezite, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve
aterosklerotik kalp hastaliklarinin tesadiiften 6te bir siklikta ayn1 hastada bulunmalarini
gozlemleyerek, bunlarin ayni metabolik bozukluktan kaynaklandigini ileri siirmiistiir.
[Ik tanimlandiginda metabolik sendromun bilesenleri olarak santral obezite,
hiperinsiilinizm, hiperiinsiilinemi, hipertrigliseridemi 1ile koroner hastaliklar1 ve

serebrovaskiiler hastaliklara yatkinlik sayilmistir.
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Sonraki yillarda “sendrom X, “insiilin direnci sendromu”, “metabolik
kardiyovaskiiler sendrom”, “dismetabolik sendrom” ve “Reaven sendromu” gibi degisik
isimlerle anilan bu sendromun tani kriterleri daha c¢ok eriskinlerde kullanilmak {izere
ABD National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatmant Panel (ATP)
IIT ve Diinya saglik orgiitii (WHO) tarafindan yakin zamanda belirlenmisgtir.***'%°

Cocuk ve adolesanlarda yasa ve cinse gore NHANES III’den elde edilen bilgiler
1s51g¢inda Cruz ve Goran tarafindan Onerilen metabolik sendrom tami kriterleri ve esik

degerleri Tablo 10°’da sunulmustur.*®®

Tablo 10. Cocuklarda ve Adolesanlarda Metabolik Sendrom Tani Kriterleri ve Esik Degerler icin

Oneriler
Risk Faktorii | Yas (y1) | Erkek | Kiz
Yiiksek Glukoz
Achk - > 100 mg/dL > 100 mg/dL
OGTT - > 140 mg/dL > 140 mg/dL
Sistolik kan basinci 8 112 111
(mmHg) 12 119 119
15 125 124
17 133 125
Yetigkin >130 >130
Diastolik kan basinci 8 73 71
(mmHg) 12 77 76
15 79 80
17 83 81
Yetigkin >85 >85
Trigliserid (mg/dL) 12-16 135 170
16-19 165 168
NCEP >150 >150
HDL kolesterol 6-8 37 37
(mg/dL) 9-11 39 38
12-15 35 37
16-19 33 <35
NCEP
Bel cevresi (cm) 8 70,9 70,4
12 84,5 81,9
15 94,4 89,8
17 101 87
Yetigkin >102 >88

2.9.5. Obezitenin Endokrin Fonksiyonlar Uzerine Etkisi
Obez cocuk ve eriskinlerde endokrin sistem bozukluklar1 siklikla obeziteye

ikincil olarak gelismektedir. Ancak obezite bir takim endokrin hastaliklarin ilk bulgusu
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olarak da karsimiza ¢ikabilir. Obeziteden etkilenen baslica endokrin sistemler su sekilde

Ozetlenebilir.

2.9.5.1. Insiilin ve Insiilin Direnci

Insiilin direnci, normal serum insiilin diizeylerinde periferik glukoz kullanimimin
ve hepatik glikoz yapiminin bozulmasi ile birlikte VLDL ¢ikisinin baskilanamamasi
olarak tanimlanmaktadir. Obezlerde insiilin diizeyi obezite siddeti ve siiresi ile paralellik
gosterir. Insiilinin artma nedenleri; pankreastan fazla miktarda salinmasi, karacigerden
atiliminin ve reseptor diizeyinde baglanmasmin azalmasidir.®* Hiperinsiilinemi lipoliz
inhibisyonu yolu ile obezitenin devam etmesine neden olur. Obezlerde insiilin
direncinin olusumunda insiilin reseptdr sayisinda azalma, post reseptor diizeyinde
bozulma ile birlikte glukoz tasiyicilarindan GLUT-4’{in hiicrede azalmasi rol oynar.
Etkili diger faktorler ise; artan serbest yag asitleri, TNF-o ve rezistindir (tablo 11).%*
Serbest yag asitleri glukozla yarisa girerek periferal dokularin glukoz kullanimini
engeller, glukozun pankreastan salinimini arttirir. Obezlerde hiperinsiilinemi ve insiilin
direncinin varlig ileri yaslarda Tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastalik, hiperlipidemi ve

hipertansiyon gelisme riskini arttirmaktadir.

Tablo 11. Adipoz Dokudan Sahinan Sitokinler ve Insiiline Etkileri

Visfatin
Insiilin duyarlihig: ile iligkili adipokinler Leptin
Adiponektin
TNF-a
Insiilin direnci ile iliskili adipokinler Rezistin
IL-6

2.9.5.2. Biiyiime Hormonu (BH)

Obezlerde, biiyiime hormonu sekresyon hizinin ve salinim sayisinin obezite
derecesi ile ters orantili oldugu, endojen bilylime hormonu yar1 dmriiniin kisaldigi ve
bliylime hormonu atilimimin arttifi gosterilmistir. Yine biliylime hormonu baglayici
protein (BHBP) diizeyleri artmis olup bu artisin obezitenin derecesi ile orantili oldugu
bildirilmistir.*** Obez ¢ocuklarda BH uyar1 testlerine ve BH salgilatict hormona
(BHRH) yetersiz yanit alinir. BH yanitlarinin azalmasinin nedeni pitiiter BH rezervinin
azalmasi, BHRH’a pitiiter duyarliligin azalmasi ve periferal diizeylerde BH direnci

olabilir.>®
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2.9.5.3. Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii (IGF-1)

Obez ¢ocuklarin boylar1 genellikle yasitlarina gore uzundur. Fakat nihai boylar1
erken puberta ve hizli kemik yasi ilerlemesi nedeniyle kisa kalabilir. Obezlerde biiyiime
hormonu salinimi yetersiz olabilir ve kilo vermeyle biiyiime hormonu salinim
bozuklugu diizelir.”® Obezlerde IGF-I seviyeleri normal, diisik veya yiiksek olabilir.
Diisiilk biiyiime hormonuna ragmen IGF-I’in normal veya yiiksek dilizeylerde
bulunabilmesinin, asirt beslenme ve hiperinsiilineminin karacigerde IGF-1 tretimini
arttirmasi yoluyla oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica hiperinsiilinemi dolayistyla azalan

IGFBP-1 diizeyleri IGF-1’in biyoyararlaniminin artmasima da neden olur.?®

2.9.5.4. Adrenal Fonksiyonlar

Obezlerde yag dokusu fazlaligi nedeniyle kortizol yikimi artmakta ve kortizol
yikimmi kompanse etmek i¢cin ACTH uyarist ile adrenal kortizol yapimi uyarilarak
serum kortizoliin normal seviyede tutulmaktadir. Kortizoliin diurnal ritminde degisiklik
olmamaktadir. Obezitede hipotalamus hipofiz-adrenal aksin uyarilmasi ile artan ACTH
genellikle abdominal yag birikimine, adrenal seks steroidlerinin (DHEA, testosteron)
yapiminin artmasina ve prematiir adrenarsa yol acar. Tim bu degisiklikler kilo

verildiginde normale doner. Obezlerde epinefrin ve norepinefrin diizeyleri normaldir.'?!

2.9.5.5. Gonadal Fonksiyonlar

Obezlerde seks hormonu baglayici globiilin azalir ve serbest seks steroidleri
artar. Androjenlerin artiminda hipotalamus-hipofiz-gonad ve adrenal aksin aktivasyon
artis1 yaninda hiperinsiilineminin ovaryum ve adrenal androjen yapimini uyarmasinin da
katkis1 vardir. Ayrica androjenlerin Ostrojene doniisiimil artmigtir. Artan seks steroidleri
kemik yasinin ilerlemesine ve erken puberteye neden olabilir. Cogu seks steroidleri
adipositlerde konsantre olur ve kilo verme sirasinda serum androstenodion ve Gstron
diizeyleri gecici olarak yiikselir. Morbid obez erkek cocuklarda liiteinize edici
hormonun pulsatil salinimimin bozulmasina bagli olarak serbest ve total testosteron
diizeyleri azalir. Bu degisiklikler kilo vermeyle diizelir. Obez kizlarda erken menars ve
anormal over fonksiyonunun gostergesi olan klinik bulgular goriiliir (adet diizensizligi,

hirsutizm, infertilite). Obez hirsutizimli kizlarda testosteron ve DHEA-S diizeyleri
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yiiksek bulunur. Kiz ¢ocuklarda obeziteye en sik eslik eden sendrom polikistik over
sendromudur. Bu sendromun baslica bulgular1 obezite, hirsutizm, insiilin direnci,

hiperlipidemi ve hipertansiyondur.?

2.9.5.6. Tiroid Fonksiyonlari

Obezitede tiroid fonksiyonlar1 genellikle normaldir. Bazi calismalarda T3
diizeyinin yiikseldigi gosterilmistir. Bu yiikseklik periferal T4’tin T3’e doniisiimiiniin
artisina baghdir. T3 diizeyindeki artisa hipofizer direng s6z konusudur ve bazal TSH
diizeyi genellikle normaldir. TRH’ya TSH yaniti ise artmis, azalmig veya normal

olabilir.

2.9.5.7. Paratiroid Fonksiyonlari

Obezitede serum kalsiyum ve fosfor diizeyleri normal iken, idrarda
kalsiyum/kreatinin orani, tubuler fosfor reabsorbsiyonu, glomeriiler filtrasyon orani
diismiistiir. Serum alkalen fosfataz diizeyi, osteokalsin, PTH, kalsitonin, 1-25 hidroksi
vitamin D3, idrarda hidroksiprolin/kreatinin orani ve c-AMP glomeriier filtrasyon

oranlari artm1§,t1r.121

2.9.5.8. Ateroskleroz

Diinya saglik orgiitii aterosklerozu medial degisiklikler (sekil 4) ile birlikte
arterlerin intimasinda; lipidler, kompleks karbonhidratlar ve kan iiriinii birikmesi, bag
dokusu reaksiyonu ile kalsiyum oturmasi’ olarak tanimlamistir. Ateroskleroz, muskuler
arterlerin yavas seyreden progresif bir hastaligidir. Obezite ateroskleroz i¢in dnemli bir
risk faktortidiir. Obezite; hipertansiyon, dislipidemi ve insiilin direnciyle birliktelik
gosterir ki bu metabolik sendromun komponentlerini olusturmaktadir. Bedenin toplam
yag miktarindan ¢ok yagin viicut igerisindeki dagilimi daha ¢ok 6nem tasimaktadir.
Ozellikle vucudun iist boliimlerinde toplanan yag miktarinmn insiilin direncine bagh

olarak riski daha fazla arttirdig: gt')s‘[erilmistir.29
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Sekil 4. Karotid arter intima-media kahinh@nin goriiniimii

2.9.5.9. Yagh Karaciger Hastalig1 (Hepatosteatoz)

Yagh karaciger hastalig1 genellikle obezite ve insiilin direnciyle birlikte olan ve
alkol alim1 yokken karacigerde makrovezikiiler yag birikimiyle karekterize metabolik
bir durumdur. Alkolik olmayan yagl karaciger hastaliginin kesin tanis1 biyopsi ile olup,
bu nedenle gercek prevelansi bilinmemektedir. Yapilan bir otopsi ¢aligmasinda obez
hastalarin % 70’inde ve zayif hastalarin % 35’inde hepatosteatoz saptanmugtir.**

Nedeni tam olarak anlagilamamistir. Cift darbe teorisi halen en gecerli olandir.
Yaglanmanin gelisme siirecinde ‘birinci darbe’, steohepatitin gelisme siirecinde ‘ikinci
darbe’ faktorleri etkilidir. Lipidler hepatosit icinde birikir. Lipidler barsak
mukozasindan emildikten sonra silomikron olarak lenfatik dolasima gecip buradan da
adipoz dokuya tasinir. Adipoz dokuda ihtiya¢ halinde kullanilmak iizere trigliserid
depolanir. Thtiyag durumunda trigliseridler hormona duyarli lipaz ile pargalanarak
serbest yag asiti seklinde dolasgima verilir ve karacigere tasiir. Karacigere gelen yag
asitleri mitokondride enerji olusturmak iizere yikilir ya da ¢ok disiik agirlikli
lipoprotein sentezinde kullanilarak kana verilir.'*

Lipidlerin karaciger ve periferik depolar arasindaki dolasimi ve yag asitlerinin
hepatik sentezi dikkate alindiginda;

* Karacigere gelen yag asidinde artig: Obezite, uzun siire aclik

* Karacigerde yag asidi sentezinde artis: Asir1 karbonhidrat alma

* Yag asitlerinin beta oksidasyonunda azalma
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* VLDL sentez veya salimminda bozulma, apoprotein sentezinde azalma,

protein enerji malniitrisyonu benzeri nedenlerle karacigerde yaglanma ortaya ¢ikar.

2.10. Obeziteden Korunma

Obezite gelismesinde o©Onemli rol oynayan etmenlerden birincisi hatali
beslenmedir. Yiiksek kalorili gidalarin alinmasi, hazir yemek, hizli yemek, ¢ok sik ya da
cok seyrek yemek, gece yatmadan once yemek hatali beslenmeyi olusturmaktadir. Obez
cocuklarin beslenme Oykiilerinde bol miktarda seker, sekerli gida, yagli gida ve hazir
gida tiikettikleri goriilmektedir. Hatali beslenmenin diizenlenmesi i¢in yemek igeriginin
ve yemek yeme bi¢iminin diizeltilmesi gerekmektedir. Yemek igeriginin diizenlenmesi
icin sismanlatict gidalarin, karbohidrat ve yagdan zengin gidalarin kisitlanmasi, hazir
yemeklerin yenmemesi, yemek aralarinda kalori bakimindan zengin "abur cubur"
yiyeceklerin atistirllmasinin dnlenmesi, taze meyve, sebze ve kuru baklagiller gibi
posali yiyeceklerin alinmasinin desteklenmesi gerekmektedir. Yemek yeme bigiminin
diizeltilmesi i¢in hizli yemek yemenin sik ve seyrek yemenin terk edilmesi ve gece
yatmadan Once kalori bakimindan yiiksek yiyeceklerin alinmamasi gerekmektedir.

Cocuklar biiyiime evresinde olduklari i¢in ¢ok kisitl bir diyet alirlarsa
biiyiimeleri duraklar. Biiylime ¢agindaki ¢ocuklar giinliik alinan kalorinin ortalama %
12'sini biiyiime i¢in kullanirlar. Kisith diyet verildiginde en dnce biiyiime icin kullanilan
kaloriden tasarruf ederler. Verilecek besinlerin normal biiyliimeyi saglayacak, yeterli
kalori ve esansiyel besinleri igeren, protein, kalori ve yag igerigi bakimindan dengeli
olmalar1 gereklidir.

Ayrica obezitenin 6nlenmesi i¢in aktivitenin diizenlenmesi de gerekmektedir.
Televizyon ve bilgisayar karsisinda gegirilen zamani giinde iki saat ile sinirlanmasi,
spor becerileri gelistiren planl aktiviteler iginde yer almasi, ¢ocugun yaptigi egzersiz
siiresi ve siddetini kendisinin ayarlamasi Onerilmektedir. Egzersizin sekil ve
miktarindan daha 6nemli olan siireklilik kazanmasidir.

Obezitede saglikli yasam tarzi desteklenerek basariya ulagilabilir. Diyet ve
egzersiz kombinasyonunun yalnizca diyet ile karsilastirildiginda daha fazla kilo kaybi
sagladigi gozlenmistir. Egzersiz kilo kaybinin uzun siireli olmasma yardimei

olmaktadir.
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Sonu¢ olarak yasa uygun Kkalorili giinliikk diyetin uygulanmasi, tiiketilen
yiyeceklerin diizenli bir bigimde kaydedilmesi, haftalik kilo izlemi, yemekleri evde
yemek ve bu sirada televizyon veya kitap okuma gibi dikkati baska yone ceken
uyaranlarin bulunmamasi, yemekler arasi atistirmanin kaldirilmasi, {i¢ ana ii¢ ara 6glin
alinmast ve gilinliik aktivitenin diizenlenmesi gibi tedbirler alinarak obezite
Snlenebilir.'*

Cocukluk cag1 obezitesi korunma ve tedavi ilkeleri sagliksiz beslenme ve
egzersiz aliskanlhiklarin1 saglikli  davranig bigimleri ile degistirmek prensibine
dayanmalidir. Korunmanin hedefi kilo verdirmek yerine normal biiyiime 6zelliklerinin
stirdliriilmesi olmalidir. Gelecekteki ¢ocuk ve erigkin kronik hastaliklarindan korunma
kiiciik ¢ocuklarda obezitenin ortaya c¢ikisini Onlemeye baghdlr.123 Bu pediatrik
endokrinolog, aile hekimligi ve halk sagligi ve psikiyatri uzmanlarinin birincil hedefi

olmalidir.

2.11. Cocukluk Cagi Obezitesinde Tedavi Yontemleri

Obez hastalarin ¢ogu hizli ve kolayca zayiflamayr isterler. Ancak bunu
gerceklestirmek ¢ok kolay degildir. Kilo verilmesi ve verilen kilonun korunmasi uzun
stireli davramis degisiklikleri, dengeli ve saglikli beslenme ve fiziksel aktivitenin
artirlmasina baghdir. Bu amaca yonelik olarak tedavide ana nokta enerji aliminin
azaltilmasi ve enerji harcanmasinin artirilmasidir. Obez ve fazla kilolu kisilerin tedavi
ekibinde klinisyenlerin yanisira beslenme uzmanlarinin, egzersiz fizyologlarinin ve
psikiyatristlerin bulunmasi1 gerekir. Viicut agirliginda % 10 kadar bir azalma bile
obeziteyle iliskili risk faktorlerinde ¢ok Onemli oranda azalma saglamaktadir. Bu
nedenle giincel tedavi Onerileri hastada % 10’luk kilo kaybma odaklanmis olup, aym
zamanda amaglardan biri de kilo kaybinin uzun siire idamesinin saglanmasidir. Obezite
tedavisine bagslayan hastalar genellikle kisa siirede gercekei olmayan kilolara ulagsmay1
hedeflerler. Bu durum basarilamadiginda tedaviyi birakma veya niiksler siktir.
Gergekten de istatistiksel verilere gore obezite tedavisi uygulayan ve kilo veren kisilerin
% 95’inden fazlas1 yeniden kilo almaktadir. Bu anlamda saglikli kilo vermek kadar
verilen kilonun idamesinin saglanmasi da tedavinin ¢ok 6nemli bir mihenk tagidir. Bu
yiizden daha tedavi baslangicinda gercekci hedefler belirlenmelidir. Gergekei bir hedef
olarak 6 ayda % 5- 10 kilo kayb1 amaglanmalidir.
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Obezite tedavisinde; diyet tedavisi, fiziksel aktivite, davranis tedavisi, ilag
tedavisi, kombine tedavi ve cerrahi gibi ¢gesitli tipte tedavi yOntemleri
uygulanmaktad1r.124

Bu yontemlerden diyet tedavisi, egzersiz tedavisi ve davramis degisikligi
tedavisinin ayni1 anda kullanilmasi, basart oranini arttirmaktadir. Tiim tedavilerin amaci,
hastaya uygun olan kiloya erisildikten sonra o kilonun uzun siire korunabilmesi ve yeni

agirlik kazaniminin Snlenmesidir.*?

2.11.1. Motivasyon

Obezite tani konulmasi kolay buna karsin tedavisi olduk¢a gii¢ olan bir
durumdur. Tedavide hastanin uyumu sart oldugu i¢in motivasyon ¢ok Onem arz
etmektedir. Fakat ¢ocukluk yas grubundaki hastalarin biiyiik kismi sadece ailelerinin
istegi tizerine doktora geldikleri igin fazla kiloyu kendi sorunlar1 olarak algilamamakta
ve bu nedenle motive olmamaktadirlar. Bunun yaninda tedavinin siiresinin kisa olacagi
seklinde beklentileri olup uzun siireglere hazirlikli degillerdir. Oncelikle cocuklarin asir1
kilolarinin kendi yasam bigimlerinden kaynaklandigini ve kendileriyle ilgili bir sorun
oldugunu goérmelerine yardimci olunmalidir. Ayrica ailelerin bilingli bir sekilde
tedaviye Katilimini saglamak Onemlidir. Piliberte baslangici ve sonrasinda hastalarin
sorunlarini sahiplendikleri ve kilo vermek igin daha fazla motive olduklari dikkati
cekmektedir. Tedavi i¢in bagvuran ¢ocuk ve gengere empatik, destekleyici, agiklayici,
gercekci ve yol gosterici bir sekilde yaklagilmasi tedaviye uyumu arttirmaktadir. Cocuk
obez hastalarda ailenin tedaviye dogru katilimi 6nemlidir. Aile temelli programlarda

hem ¢ocuk hem de ebeveynlerle calisilir.

2.11.2. Diyet

Genel olarak kalori aliminin dengelenmesi, yag aliminin azaltilmasi ve yeme
aligkanliklariin yeniden dogru olarak diizenlenmesini igermektedir.

Obezitede diyet tedavisinin amaci; hastanin ideal kilosuna indirilmesi, bunu
basardiktan sonra da hayat boyu saglikli beslenme aligkanligini ile ideal veya ideale
yakin kilosunun korunmasidir. Tedavinin ilk on giinii hizli bir kilo kaybi1 olurken, daha
sonra kilo kayb1 oran1 azalmaktadir. Kilo kaybinin diisiisli, metabolik hizin diismesine

ve viicut depolarinin daha iyi korunmasina baghdlr.67
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Cocuklarin eriskinlerden farki biiyiiyen ve gelisen varliklar olmalaridir. Bu
nedenle erigkilerde oldugu gibi kisith bir diyet verilirse biiylimeleri duraklar. Biiyiime
cagindaki ¢ocuklar giinliik alinan kalorinin % 12’sini biiyiime i¢in kullanirlar. Diyet %
25-30 oraninda yag, % 50-55 oraninda kompleks karbonhidrat, ve % 20-25 oraninda
protein icermelidir. Toplam kalori 5-8 &giine boliinerek verilmelidir. Bu diyet 5 yas ve
iistii cocuklarda giivenle uygulanir. Haftada 0,5 kg verilmesi amaglanir. Diyet ile yavas
bir bigimde kilo verilmesi, kilo kazanimi olmaksizin boy uzamasimin siirdiiriilmesi,
diyet, egzersiz ve yeme davranislarinin degistirilmesi, ailenin tedavi siirecine katilimi ve
obezitenin  yinelemesinin onlenmesi saglanmalidir.’® Ginliik kalori miktar1
hesaplanirken, ideal kiloya gdre alinmasi gereken kalorinin % 80’1 ve ileri derece obez

cocuklarda kisa bir siire i¢in % 60°1na kadar inilebilir.**

2.11.3. Egzersiz

Kilo kaybinin iki temel yaklagimi kalori kisitlamasi ve egzersizdir. Caligmalara
gore diyet ve egzersiz birlikte uygulandiginda yalnizca diyete gore daha fazla kilo kaybi1
saglamaktadir. Ozellikle uzun dénemde, verilen kilonun korunabilmesi igin egzersiz
vazgecilmez bir unsurdur. Bu nedenle egzersiz kilo vermeye yonelik tiim programlarin
vazgecilmez bir pargasidir. Baslangigta haftada 3-5 giin glinde 30-45 dakika siiren orta
derecede fiziksel aktivite i¢in hastalar tesvik edilmelidir. Ayrica fiziksel aktivite
kardiyovaskiiler hastalik ve tip 2 diyabet riskinde de azalma saglar. Cogu Kkisi
giinlimiizde sedanter yasam stili ve minimal fiziksel aktivite gosterdiginden fiziksel
aktivitenin artirilmasi ve yasam tarzinin degistirilmesi zordur. Kisa mesafelerde araba
yerine yiriimeyi denemek (okul i¢in), bir veya iki kat i¢in asansdr yerine merdiven
kullanmak, TV ve bilgisayar karsisinda ¢ok fazla zaman harcamamak, oyun ve okul
cagindaki cocuklarin bireysel islerini (giyinmek, ayakkabisini baglamak, g¢antasini
hazirlamak) kendilerinin yapmasini saglamak seklinde giinliik aktivite ve yasam tarzi
diizenlenebilir. Bu nedenlerle birgok kisi i¢in fiziksel aktivitenin denetlenmesi
gereklidir. Asir1 obez bir kisinin basit egzersizlerle fizik aktiviteye baslamasi ve dereceli
olarak artirtlmas1 Onerilir. Yeni bir fiziksel aktivite rejimine baslamadan 6nce mutlaka
kardiyopulmoner kontrollerin yapilmas1 gerekir.

Aerobik ve anaerobik olmak {iizere iki tip egzersiz vardir. Anaerobik egzersiz

kisa siirede asirt kuvvet harcanmasidir. Gerekli enerji kas icindeki fosfokreatin ve
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glikojenden saglanir. Anaerobik egzersizde viicudun diger enerji kaynaklari olan yag ve
karacigerde bulunan glikojen kullanilir. Aerobik egzersiz uzun siire yapilabilir.
Baslangi¢ aktiviteleri yiirlime, yiizme, merdiven kullanma gibi giinlik yasam
fonksiyonlarinin artirilmasidir. Fiziksel kapasiteye ve kilo verme miktarina gore daha
sik1 egersiz i¢in tesvik edilir (tempolu yiirliylis bisiklete binme, kiirek ¢cekme, kayak,
erobik dans, ip atlama gibi). Tempolu yiiriiyiisler (jogging) yliksek yogunlukta aerobik
egzersiz Saglar.124 Fiziksel aktivitenin artmasi viicut yaginin azalmasi yaninda kilo kaybi
sirasinda kas kiitlesinin azalmasinin nlenmesinde yarahidir.*** Fiziksel aktivite kilo
kaybi, abdominal yaglanmada azalma VO2 max artig1 ve kardiyorespiratuar zindelikte
diizelmeye neden olur. Ozellikle aerobik egzersizler aerobik dans, hizl yiiriiyiis, kosma,
yiizme, kayak kardiyovaskiiler dayaniklilik aktiviteleridir. Fiziksel aktivitenin
artirlmasinin 2-10 yillik sonuglar1 degerlendirildiginde daha az kilo alimi oldugu
goriilmistiir. Ayrica yagsiz viicut kiitlesinin de korunmasina yardimei olmaktadir.
Egzersiz yagsiz viicut kitlesi kaybin1 azaltabilir. Diyetle kaybedilen kilonun % 25 kadar1
yagsiz viicut kitlesidir. Aerobik caligmalar yagsiz viicut kitlesindeki azalmay1 en aza
indirir. Egzersiz yapan ¢ocuklar da yapmayanlara gore belirgin olarak az viseral yag
dokusu depolanmasi gosterilmistir.*** Fiziksel aktivite kiz ve erkekte maksimal oksijen
uptake’ini (VO2max) artirir. Fiziksel inaktivite tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in bagimsiz risk faktoriidiir.'?’

Egzersiz insulin diizeylerini azaltmakta, glukoz toleransini diizeltmekte, lipid
profilinde HDL kolesterolde artma, trigliseridlerde azalmaya yol agmakta, sistolik (5-15
mmHg) ve diyastolik (5-10 mmHg) kan basmcini diisiirmekte, hastalarin psikolojik
olarak kendini daha iyi hissetmesini saglamaktadir. Egzersiz lipolizin giiglii bir
uyaricisidir. Yag depolarindaki trigliseridlerden serbest yag asidlerinin salinimi ile
kaslarda enerji kaynagi olarak kullanilir. Boylece egzersiz enerji kullanimini artirir,
negatif kalori dengesi saglar. Tek basina egzersiz VKI’ni % 2-3 azaltir. Egzersiz haftada
en az 3 kez, 30 dakika siiresince ter atacak kadar yapilmahidir. Egzersiz yogunlugu ve
sliresi yavas yavas artirilmahdar.?

Giin i¢inde harcanan enerji yani total enerji harcanmasi 3 bdliimde incelenebilir.
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1. Bazal metabolizma hiz1

Viicutta bazal metabolik olaylarin islemesi igin harcanan enerjidir. Ornegin
elektrokimyasal gradyentin devami, protein sentezi Ve 1s1 iiretimi gibi. Bazal
metabolizma hizi indirekt kalorimetre yontemiyle dlciiliir. Genellikle total enerjinin %

60-70’i kadardir (1 kkal/kg/saat).'®®

2. Gidalarin termik etkisi
Ogiinlerden sonra oksijen tiiketiminde artma ile belirlenir. Ogiinlerin icerigine

gore degisiklik gosterse de yaklasik total enerji harcanmasinin % 10’u kadardir.*?

3. Fiziksel aktivite icin kaybedilen enerji

Enerji harcanmasinin en 6nemli kisminin fiziksel egzersiz olusturur. Sedanter
yasayanlarda % 10-15, aktif kisilerde ise total enerjinin % 30-40’1na ulasabilir. Egzersiz
enerji harcanmasin 2 yolla yapar:

1. Egzersiz sirasinda enerji harcanmasi,

2. Egzersiz sonrasinda bazal metabolizma hiz1 artis1.

Enerji harcanmasi kisinin agirligina ve iriligine de baglidir. Bu yiizden MET
olarak isimlendirilen (multiples of resting energy expenditure) bir iinite kullanilir.
Egzersiz sonrasi bazal metabolizma hiz1 24-48 saat siire ile % 5-15 artar. Tek basina
aerobik egzersiz gibi fiziksel aktiviteler obezlerde orta derecede kilo kaybi ile
sonuglanir. Fazla kilolu ve obezlerde kilo kaybindan bagimsiz olarak kardiyorespiratuar

zindeligi artirir.'?

2.11.4. Davrams Tedavisi

Cocukluk ve ergenlik doneminde sik goriilen ve 6nemli bir saglik sorunu olan
obezite etyolojisinde organik etkenlerin yaninda cevresel ve psikolojik etkenlerinde
onemli rol oynadig bilinmektedir. Siklikla uygulanan tedavi yeme tutumlarini
degistirmeye yonelik davraniggr tedavidir. Degerlendirme siirecinde ayrintili dykii
alinmalidir. Tercih edilen yemek cesitleri, agir1 yeme donemlerinin ortaya ¢iktig1 zaman,
istahin uyarildigi ¢evresel kosullar, gece atistirma, sosyal baskilar, stres etkenleri, eslik
eden depresyon ve diger psikiyatrik bozukluklar ile ilgili ayrintili 6ykii alinmasi

gereklidir.*®
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Onemli olan asir1 yeme davranisim ozendiren c¢evresel etkenleri kontrol
edebilmektir.

Standart davranisci tedavi su asamalar igerir:

1. Yasa uygun kalori/gilinliik diyetin uygulanmasi,

2. Tiiketilen yiyeceklerin (yapabiliyorsa hasta tarafindan) diizenli bir sekilde
kay1t edilmesi,

3. Doktor tarafindan yapilan haftalik kilo takibi,

4. Yemekleri evde yemek ve bu sirada televizyon, radyo veya kitap okumak gibi
dikkati bagka yone ¢eken uyaranlarin bulunmamast,

5. Ogiin aras1 atigtirmay1 yasaklama,

6. Fiziksel aktivitenin artirilmasi,

7. Kilo kaybettikce ddiil ile motive etme.

2.11.5. ila¢ Tedavisi

Cocukluk cag1 obezitesinde farmakoterapi icin daha ileri ¢aligmalara ihtiyag
vardir. Farmakoterapinin diyet, egzersiz ve davranis tedavisini igeren bir program ile
etkinligini karsilagtiran randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii, uzun siireli (1 yildan
fazla) caligmalar yoktur. Olduk¢a nadir olan genetik temelli leptin eksikliginde
rekombinant leptin tedavisi kanitlanmistir. Klinik deneyleri devam eden diger ilaglarin
arasinda hipotalamik obezite sendromu olan ¢ocuk ve addlesanlarda kullanilan octreotid
(bir somatostatin agonisti) bulunmaktadir. Bilinen bir sendromu olmayan ¢ocuklarda
orlistat (bir gastrointestinal lipaz inhibitdrii), sibutramine (bir norepinefrin, serotonin ve
dopamin geri alim inhibitérii ve metformin (kilo kaybi etkisinin mekanizmasi tam
olarak ortaya konmamustir fakat tip 2 diyabette insiilin direnci igin kullanilmaktadir)

aktif olarak arastirilmaktadir. Onalt1 yas dncesi FDA onay1 alan obezite ilac yoktur.128

2.11.6. Cerrahi Tedavi
Roux-en-y-gastrik by-pass ve vertikal gastroplasti (bolmeleme) yontemleri

uygulanir. Cocukluk ¢aginda morbid obezite ve 16 yas sonrasinda uygulanmaktadir.
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3. GEREC ve YONTEMLER

3.1. Cahiyma Kapsamina Alinan Vakalarin Belirlenmesi

Bu calisma etik kurul onayr alindiktan sonra yeni basvuran obez hastalarla
yapildi. Aralik 2008-Nisan 2009 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Endokrin ve Metabolizma Departmaninda ekzojen obezite tanisiyla takibe giren
bilinen sistemik, endokrin, nérolojik patolojisi olmayan piiberte evre 1l1-IV ¢ocuklar ve
adolesanlar ¢alismaya alindi.

Olgular Tanner evrelendirme sistemi kullanilarak piiberte evre I11-1V’de olan
¢ocuklar alindi.

Obezite kriteri olarak VKI’nin yasa ve cinse gére 95. persentilin iizerinde olmasi
alindi. Obeziteye neden olacak ilag alanlar, karaciger yaglanmasina yol acan primer
karaciger hastaligi olan olgular c¢alismadan ¢ikarildu.

Calismaya 10-16 yaslari arasinda degisen, 14 obez (8’1 kiz, 6’s1 erkek) ¢ocuk ve
kontrol grubu olarak 13 saglikli gocuk (3 kiz, 10 erkek) alindi. Bu kriterleri saglayan
cocuk ve addlesan 10,1-16,6 yaslari arasinda olan VKI ortalamasi 31,22 kg/m2 olarak
hesaplanan 14 olgu, proje ile ilgili yazili ve sozlii aydinlatilmis onamlar1 alinarak dahil

edildi. Calismaya alinan her olgunun ailesinden de yazili izin alindu.

3.2. Cahisma Verilerinin Toplanmasi

Calisma verilerinin toplanmast; anket formunun hazirlanarak uygulanmasi, fizik
muayene yapilmasi ve antropometrik Ol¢limlerin alinmasi, laboratuar tetkikleri,
goriintiileme yontemlerinin (USG, EKO) uygulanmasi, haftalik diyet kaydinin not
alinarak diyetinin diizenlenmesi, bazal metabolizma hizinin 6l¢iilmesi ve actiheart aleti
ile giinliik kalori harcaniminin 6lgiilmesi, egzersiz programinin verilmesi agamalariyla

gergeklestirildi.

3.2.1. Anket Formunun Hazirlanmasi ve Uygulanmasi
Arastirma materyalini toplamada EK-5’deki anket formu kullanildi. Anket
formu, konu ile ilgili kaynaklar ve daha once yapilmis arastirmalardan yararlanilarak

olusturuldu. Hastada; obezitenin baslama yasi, dogum agirligi, gestasyon yasi, anne siitii
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alma siiresi, TV seyretme siiresi, fast food ve abur cubur yeme, ailede obez birey
varlig1, sosyoekonomik diizey sorgulandi. Hastalara ait veriler aileleri ve ¢ocuklara

yoneltilen sorular neticesinde elde edildi.

3.2.2. Antropometrik Olciimlerin Alinmasi

3.2.2.1. Viicut Agirhg1 ve Boy Uzunlugu

Arastirmaya dahil edilen 27 ¢ocugun viicut agirhgi sadece i¢ camasirlarinin
kalmasia miisaade edilerek elektronik tart1 (seca dijital tart1 0,1 hassasiyet, Hamburg,
Germany) ile 0,1 kg hata payiyla 6lciildii. Olgiimler egzersiz dncesi, ortasi ve sonunda
Olciiliip kaydedildi. Anne-babanin kilolar1 da ayni1 metotla dl¢iildii.

Hastalarin boy 6l¢timii Harpenden stadiyometre (Seca mod. 240 ce 0123 made in
Germany) ile 0,1 cm hata payiyla yapildi. Boy 6l¢iimleri vertikal pozisyonda ¢iplak
ayak ile ayaklar bitisik ve paralel, omuz ve gluteal bolge duvara temas edecek sekilde
pozisyon saglandiktan sonra yapilmistir. Olgiimler egzersiz &ncesi, ortast ve sonunda
olgiiliip kaydedildi. Anne-baba boylar1 da ayn1 metotla 6lgiildi. Tiim 6l¢iimler ayn1 kisi
tarafindan yapildi

3.2.2.2. Beden Kitle indeksi (VKI)

Boy ve agirlik dlgiimleri kullanilarak olgularin ve anne-babalarmin VKi‘leri
(Agirhik [kg]/ Boy2 [m2] ) hesaplandi. Olgularin VKI’leri calisma oncesi, ortas1 ve
sonunda hesaplandi. Obezite, VKI cinsiyet ve yasa gére 95. persentil {izerinde olan
cocuklar olarak tamimlandi. Tiirk cocuklart i¢in belirlenmis olan persentil egrileri
kullanildi. Anne ve baba i¢in VKI diizeyleri 25-29,9 kg/m? aras1 olanlar fazla kilolu, >

30 kg/m? olanlar obez olarak kabul edildi.

3.2.2.3. Cevre Olgiimleri

Cevre olctimleri i¢in Aptamil marka esnek olmayan 7 mm kalinliginda mezura
kullanildi. Olgiim alinan bdlgeler bel ve kalgaydi. Bel gevresi arkus kosta ile spina iliaka
anterior superior arast mesafenin orta noktasindan gegecek sekilde mezura kullanilarak
Olctildii ve cm olarak belirtildi. Kalga 6lgtimleri kalga bolgesinin en genis boliimiinden

alindi ve cm olarak degerlendirildi. Bel/kal¢a oranlari hesaplandi. Bel ve kalca
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Olgtimleri 2 aylik tedavinin Oncesi ve sonrasinda tekrar 6lgiildi. Tim olgiimler ayni kisi

tarafindan yapildi

3.2.2.4. Deri Kivrim Kalinliklar1 (DKK)

Viicut yag yiizdesinin belirlenmesi i¢in skinfold kaliper (Holtain marka)
kullanilarak, 4 standart bolgeden (sekil 5) (triceps, sub-scapula, supra-iliak, abdominal)
ikiser kez Olclimler yapilmistir. Viicut yag yiizdeleri (VYY), Yuhasz formiiliine gore
hesaplandi. Triceps deri kivrimi; acromion ile olecranon arasindaki orta noktadan,
ayakta kollar1 yanlara serbest sarkitilmig durumdayken alindi. Subskapular deri kivrimi;
skapula inferior agisinin altindan 45 derece diyagonal olarak ayakta dl¢iildi. Suprailiak
deri kivrimi; midaksiller eksende iliak krestin iistiinden 45 derece diyagonal olarak dik
durumda 6l¢iildii. Abdominal deri kivrim; Umblikusun yaklasik 3 cm sol tarafindan ve

1 cm kadar orta noktasinin altindan yatay olarak ol¢iildii.

Suprailiac Abdomen

Sekil 5. Deri kivrim kalinliklarimin él¢iim yerleri
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Olgiimler almirken hastalarin giysileri ¢ikarildi ve skinfold deri kivrim 6lgiim
aleti ile 4 standart bolgeden (triceps, sub-scapula, supra-iliak, abdominal) ikiser kez
olgiim alinarak ortalamalar1 alindi. Olgiimler egzersiz oncesi ve sonunda ayni kisi
tarafindan yapilip kaydedildi. Degerler Yuhaz formiiliine konulup viicut yag ol¢iimii
hesapland:.

Yuhasz formiilii: a= triceps + Subskapular + Suprailiak + Abdominal

Viicut yiizde yagi= a X 0,153=b, b+ 5,783

3.2.2.5. Viicuttaki Yagin Direkt Ol¢iimii
Biyoelektriksel impedans yontemi ile 6l¢iildii. Hasta aletin (avis 333 plus visual
commnicating for health seri no: pakc600006) metal ayak plaklar1 {izerinde yalinayak

ve ayakta dururken Olclim yapildi. Egzersiz Oncesi ve sonunda oOlgiimler yapilip

kaydedildi.

3.3. Fizik Muayene

Tiim olgularin rutin fizik muayenesi yapildi.

* (Caligma grubuna alinan obez g¢ocuklarda 15 dakikalik oturur pozisyonda
dinlenmeden sonra yas grubuna uygun manson kullanilarak (erka kallmeyer
medizintechnik gmbh & co.kg, Germany tansiyonlar1 dl¢iildii.

* Cilt bulgular1: Stria, akantozis nigrikans varlig aragtirildi.

* Hepatomegali: Karaciger alt kenarinin midklavikiiler hatta sag kosta hattin1 1-

2 cm agmasi hepatomegali olarak kabul edildi.

3.4. Laboratuar Tetkikleri

Kan Ornekleri i¢in c¢alisma grubuna giren olgulardan sabah 12 saatlik acligi
takiben egzersiz ve diyet tedavisi ncesi, ortasi ve sonrasinda venoz yolla alindi. Alinan
bu kanlar ile C.U.T.F merkez laboratuarinda aclik kan sekeri (AKS), aglik insiilin, total
kolesterol, LDL kolesterol, VLDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid, lipoprotein a,
f- T4, TSH, IGF- 1, FSH, LH, Estradiol (kizlarda), total testosteron (kiz ve erkeklerde),
CRP (high sensitive), TNF-a, IL-6, IL-10, adiponektin, visfatin ¢aligildi.
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e Serum transaminazlari, SGOT ve SGPT 6l¢iimii Roche modular sistem/integra
800 cihaz1 ve kiti (Germany) ile IFCC yontemiyle bakildi. ALT ve AST > 40 IU/L
olmasi anormal serum aminotransferaz degerleri olarak kabul edildi.

e Serum lipid profili, total kolesterol, HDL, LDL ve VLDL o6l¢iimii Roche
modular sistem/integra 800 cihaz1 ve kiti (Germany) ile enzim kalorimetrik yontemle
Olctildii. Trigliserid ise Roche modular sistem/integra 800 cihazi ve kiti (Germany) ile
GPO/PAP yontemiyle oOlgiildii. Lipoprotein a, Apo a ve Apo b; Roche modular
sistem/integra 800 cihaz1 ve kiti (Germany) ile immiinoturbidimetrik ydntemiyle
ol¢iildii.

e Serum Glukoz olgimii, Roche modular sistem/integra 800 cihazi ve Kkiti
(Germany) ile hekzokinaz yontemiyle yapildi.

e Serumda CRP olgiimii, bn 1l dade behring cihazi ve kiti ile neffelometrik
yontemimiyle Slgiildii.

e Sitokinler; TNF-a, IL-6 ve IL-10 testleni micro elisa yontemiyle (biosource
marka Kit, Belgika) ile Triturus (Ispanya) mikro elisa otomasyon sistemiyle calisild1.

e IGF-1, immulate 2000 ve Kiti ile kemiliimiinesans yontemiyle 6l¢iildii.

e Visfatin C- Terminal (Human), serumda mikroelisa yontemiyle Triturus
(Fransa) otomatik elisa cihazinda galisildi. Test i¢in phoenix pharmaceuticals (USA)
human EIA kiti kullanildi. Visfatin 6l¢iimiinde normal aralik 0,1-1000 ng/mL arasinda
kabul edildi.

e Adiponektin, serumda mikroelisa yontemiyle Triturus (Fransa) otomatik elisa
cihazinda galisildi. Test icin BioVendor Human Adiponectin Elisa kiti kullanildi.

e Insiilin direnci, Iki yontemle olgiilebilir. Homeostasis Model Assesment
(HOMA) ve insiilin direnci (IR)’dur.*®

e Insiilin sensitivite indeksi, aglik kan sekeri (AKS) (mg/dL) aclik insiilin
diizeyine (mIU/mL) boliinmesi ile hesaplanmakta (AKS/ insiilin) saglikli bireylerde bu
oranin 6'nin iizerinde olmasi beklenmektedir.'*?

e HOMA-IR; AKS (mmol/L) x Aclik insiilin (mIU/mL)/22,5 formiiliiyle
hesaplanmakta ve oranin eriskinlerde 2-2,5'un iizerinde olmasi insiilin direncini lehine

yorumlanmaktadlr.133
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3.5. Goriintiileme Yontemleri

3.5.1. Ekokardiyografi (EKO)

Calismaya alinan hastalar diyet ve egzersiz tedavisi dncesi kalp damar hastaligi
riski yoniinden Cocuk Kardiyoloji Boliimiince ayni ¢ocuk kardiyologu tarafindan Sonos
7500, (Philips) Ultrasonografi cihazi ile 3-8 MHz’lik konveks probe ile degerlendirildi.
Hastalarda diyastol ve sistol sonu duvar kalinliklari, kalp kapakeiklart ve ejeksiyon

fraksiyonlarina bakildi. Calismaya alinan hastalarin hi¢gbirinde patoloji saptanmadi.

3.5.2. Batin USG

Ultrasonografi goriintiilemesine baslamadan Once hastalar karanlik, normal
1sidaki bir odada 10-15 dakika uzandi. Karaciger incelemesi ayni radyolog tarafindan,
logic 5 pro (general electric medical sistems, Fransa) doppler ultrason cihazi ile yapildi.
Hasta supin veya gerekirse yan yatar pozisyonda iken 5-5,5 MHz’lik konveks probe ile
optimal frekans kullanilarak parankim ekojenitesi degerlendirildi.

Ultrasonografi tan1 kriterlerine gore kabul edilmis standart hepatosteatozu tespit
icin hastalarin parankim ekojeniteleri iki gruba ayrildi. Parankim ekojenitesi normal
olanlar ve diffiiz olarak parankim ekojenitesi olanlar. Bu grup hepatosteatozlu hasta
grubu olarak isimlendirildi.

Ancak Ultrasonografik olarak hepatosteatozun objektif (kantitatif) kriterlerinin
olmamasindan hepatosteatozlu hasta grubunda hepatosteatoz derecenlendirmesi

yapllamadl.134

3.5.3. Arter Intima Kalinhg Ol¢iimii

Hastalarin klinik ve laboratuar verilerinden haberdar olmayan tek bir tecriibeli
radyolog tarafindan Logic 5 Pro (General Electric Medical Sistems, Fransa) doppler
cthaz1 kullanilarak gerceklestirildi. Hastalar, basi hafif ekstansiyona getirilmis ve
bakilacak karotid arterin zit yoniline cevrilmis sekilde supin pozisyonunda yatarken
Olgimler yapildi. Her iki tarafta karotid bulbus, bulbusun 1-2 cm poksimalindeki ana
karotid arterler tarandi. Goriintii taranirken uzak duvara odaklanildi. Optimal ayarlar
(yakin ve uzak gain dahil) yapilmis yiiksek frekansli 10 Mhz’lik lineer prob ile intima
kalmlig dlgiimii yapildi. Iintima media kalinligr 0,08 cm den ince olanlar normal, iistii

olanlar kalinlagmis intima media kompleksi olarak yorumlandi.
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3.6. Diyet Programinin Diizenlenmesi

Hasta ve ailelere dnce dolduracaklari formlar hakkinda bilgi verilip, daha sonra
bir haftalik ana ve ara 6giinler ve icegekleri kapsayan miktarlar1 diyet uzmani tarafindan
belirlenen Olgiitlerle yazildigi (¢ay bardagi, su bardagi, yemek kasigi gibi) diyet kayitlar
toplandi. Bu kayitlardan hafta i¢i ve hafta sonu giinleride goz Oniine alinarak, ortalama
kalori tiikketimi pediyatrik diyet uzmani tarafindan hesaplandi. Ayrica tiiketilen diyetteki
karbonhidrat, protein ve yag oranlar1 hesaplandi. Bu asamadan sonra her hasta i¢in yas,
cinsiyet ve olmasi gerecken agirliga gore gerekli giinliik enerji miktar1 (tablo 12)
hesaplandi. Ideal agirhik i¢in okul c¢agi cocuklarinin normal agirlik, boy standardi

verileri ve puberte evreleri dikkate alind1.*®

Tablo 12. Ergenlik Cag i¢in Onerilen Giinliik Enerji Hesaplama Formiilleri

Yas Erkek Kiz

10-12 | 36,5 x*Ax1,75** | 33,0xAx 1,64
12- 14 325xAXx1,78 28,5 x Ax 1,55
14-16 | 29,5x Ax 1,60 26,5 x Ax 1,55
16-18 | 27,5x Ax 1,60 255 x Ax1,53

* Olmasi gereken agirlik
** Fiziksel aktivite i¢in standart enerji degerleri

Her olgu i¢in diyet yasina, sosyoekonomik ve kiiltiirel sartlarina uygun, besin
Ogeleri secilmis, giinliikk almasi gereken enerjinin; % 50-55’1 karbonhidrat, % 15-20’si
proteinden, % 30’u yaglardan gelecek sekilde diizenlendi. Bu sekilde cocugun daha
once aldig1 enerji sinirlandirilmis ve besin tiiketimi dengelenmis oldu. %1%

Olgulardan alinan yedi giinliik beslenme kayitlarindan, beslenme sekli, kalori ve
enerji dagilimi cikarildi. Yapilan beslenme hatalar1 ve eksiklikler hastalarla birlikte
konusuldu. Bu sekilde beslenmenin sonuglar1 ayrtili anlatildi. Morbiz obez
olmayanlarda, olmasi gereken agirliga uygun dengeli bir diyet verildi. Morbid obezlerde
ise kisa siireli enerji kisitlamasi yapildi. Hastalarin biiylimelerini tamamlamadiklar g6z
ontline alindi. Giinliik enerji gereksiniminden en az 200 en ¢ok 500 kalori arasinda
kisitlama y2¢p11d1.13?"135 Hastalar calisma oOncesi, ortasi ve sonunda diyet uzmani
tarafindan kontrol edildi. Bazi deneklerin daha hizli sonu¢ almak isteyip verilen

diyetteki kaloriden daha az kalori almaya calistiZ1 kontroller sirasinda tespit edildi. Bu

hastalarla tekrar konusup yanliglar diizeltildi.
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3.7. Bazal Metabolizma Hiz1 Olciimii

Spor fizyolojisi boliimiinde; istirahat metabolizma hizi indirek kalorimetrik
yontemle 6l¢iildii. Ol¢iim dncesi ortalama 12 saat boyunca a¢ kalan hasta grubu sessiz
ve los ortamda yumusak agiz maskesi takilmis halde 15 dakika boyunca hareket
etmeden yatar durumdayken olgiimleri yapildi. Istirahat metabolizma hizi egzersiz
oncesi ve sonrasi olmak tizere iki kez tekrarlandi.

Gaz analizorii her testten 6nce atmosfer havasi (O;: % 20,93 ve CO,: % 0,03) ve
icerigi bilinen gaz karisimi (O2: % 16,00 ve CO,: % 5,00) ile kalibre edildi. Diistik 6l
bosluga sahip maskeye, diisiik direngli iki yonlii ¢alisabilen bir tiirbiin (¢ap: 28 mm)
baglanarak hakim Ol¢limleri gergeklestirildi. Testten Once tiirbiin 3 litrelik hava
enjektorii ile kalibre edildi. Istirahat metabolizma hizi 6l¢iimiinde solunum gaz
derisimleri ve nefes hacimleri ile birlikte kalp atim hizi hastanin goglis kismina
yerlestirilen telemetrik bir verici ile 6lciildii (s610i, polar, Finlandiya).

Dinlenim metabolik hizt dolayli olarak kisinin oksijen kullanimi ve
karbondiyoksit tiretimi olgiilerek tespit edildi. Bu degiskenler ile dinlenim metabolik
hiz1 Wier’in kisaltilmis denklemi ile ergospirometre tarafindan hesaplandi:

Dinlenim metabolik hizi (kCal/giin)= [3.9%*VO,+1.1*VCO,]*1.44

VO, (mL/dak): dakikada kullanilan oksijen miktar1

VCO, (mL/dak): dakikada tiretilen karbondioksit miktari

Olgiimlerde hasta rahat bir sekilde yatirild ve 15 dakika siireyle maske igerisine
solumast istendi. Bu sirada her nefeste ki gaz igerigi cihaz tarafindan 6l¢iildii. Dinlenim
metabolik hizinin hesaplanmasinda ilk bes dakika kisinin ortama adapte olmasi i¢in
gectigindendikkate alinmadi. Bu nedenle hesaplamada 15 dakikalik testin son 10

dakikasindaki veriler kullanildi.

3.8. Giinliik Kalori Harcanimi

Hastalarin giinliik kalori harcanimi ¢alisma 6ncesi ve sonunda Actiheart version
2.000.10 (mini mitter company, inc. ABD) aleti (sekil 6) ile hastalarin yas, cinsiyet, kilo
ve boy verileri girilerek hafta i¢i ve hafta sonu olacak sekilde iki giinliik kalori
harcanimlarin1 kapsayacak sekilde olctildii. Hastalara aletin takili oldugu siire icinde
normalde yaptugi aktivite disinda hareket yapmamalar1 gerektigi israrla vurgulandi.

Actiheart, gogse takilan EKG elektrodlar1 yardimiyla kalp hizi ve aktiviteleri

65



dakikakalik veriler seklinde kayit etmekte olup bilgisayar yardimiyla aletteki veriler

doékimante edildi.

Sekil 6. Actiheart aleti

3.9. Egzersiz Program Verilmesi

Calismaya katilacak grup hemen hemen ayni sosyoekonomik diizeyde, daha
once herhangi bir spor dali ile ugrasmayan, istekli obez c¢ocuklardan olugmustu.
Egzersiz Oncesi kardiyovaskiiler agidan tiim taramalar yapildi. Caligmaya alinan
cocuklarin egzersiz yapmasina engel teskil edecek bir bedensel veya ruhsal problemi
yoktu. Toplam 14 olgu ev egzersizi ¢alisma grubuna kabul edildi. Hastalara verilecek
egzersiz programi beden egitimi boliimiiniin konusunda deneyimli bir hocasi esliginde
olusturuldu. Ayni1 hoca tarafindan kontrollerde hastalar tek tek degerlendirildi.

Egzersiz olarak, aerobik egzersiz ve kuvvet egzersizi se¢ildi. Calismalar
Oncesinde yas gruplariin aerobik ¢alisma planinin olusturulmasi i¢in ¢ocuklara 6zgii
205- (2 x Yas) formiiliinden yola ¢ikilarak her yas grubuna ait % 70-75 oraninda
138-140

calisma kapasiteleri olusturuldu.

Bazal kalp hiz1 degerleri 6l¢iildii. Her obez ¢ocuga el bilegi ve boyundan nabiz

-----
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Iki aylik egzersiz igin dért haftalik iki ayr1 program hazirlandi. Dért haftalik ilk
program 1 (Ek 2) ve ikinci dort haftalik program 2 (Ek 3) hastalarla yiiz yiize
konusularak uygulamali olarak 6gretildi. Programin 1. ve 2. kisminda hastalarin agirlik,
boy, bel ve kal¢a ¢evreleri olgiildii.

Calismalar ilk dort hafta haftada ii¢ giin giinde 60 dakika, ikinci dort hafta
haftada dort giin giinde 60 dakika siireli, aerobik egzersiz (35 dakika), germe ve
esnetme egzersizleri (5 dakika), kuvvet egzersizi (15 dakika) ve solunum egzersizi (bes
dakika) olarak dort boliimden olusturuldu.

Her yas grubu icin hesaplanmis egzersiz nabizlari yazili birer egzersiz takip
cizelgesi hazirlandi (EK 4).

Grup bir araya toplanarak, ¢aligma planlar1 anlatildi, egzersiz takip ¢izelgesiyle
birlikte egzersiz plani her cocuga yazili olarak verildi. Glinliik egzersiz planindaki dort
egzersiz ¢esidinin her biri beser puan olarak belirlenip, toplam 20 puan “’Fitnes Puani”’
olarak adlandirildi. Calisma grubundan, egzersiz planinda bulunan tarih, egzersiz nabiz,
baslangic nabzi, 15. dakika nabzi, 35. dakika nabzi, fitnes puani boliimlerini her
egzersiz i¢in ayr1 ayr1t doldurmalar istendi. Egzersiz takip cizelgesi uygulamasi,
cocuklara otokontroliin kendilerinde oldugunu hissettirdi, dolayisiyla programa istekle
uymalarini saglayip, egzersiz koguna da onlari takip olanag: yaratti.

Birinci ay sonunda her ¢ocuk tekrar ¢agrildi. Viicut agirligi, bel kalca gevresi
degisikligine bakilip, kuvvet egzersizi boliimii ek agirlikli ikinci egzersiz programi ve

ikinci egzersiz takip ¢izelgesi verildi.

3.10. istatiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler ic¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10 programi kullanildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma) yanisira obez hasta grubu ile kontrol grubun karsalastirilmasinda
ANOVA Table test kullanildi. Obez hasta grubunun egzersizle degisen paremetreleri ise
Paired Samples Test ile degerlendirildi. Sonuglar % 95’lik giiven aralifinda ve

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Bu calismaya Adana ili ve ilgelerinden rastgele secilen yaslart 10-17 arasinda
(ortalama 12,92+1,94 y1l) olan, 14’1 (% 51,9) kiz, 13’1 (% 48,1) erkek toplam 27 ¢ocuk
katildi. Olgularin 14°i obez, 13’ii ise obez olmayan (kontrol grubu) cocuklardi.
Calismaya alinan ¢ocuklarin agirliklar: 28-133 kg (ortalama 68,27+27,269 kg) saptandi.
Calismaya aliman c¢ocuklarin boylar1 133-179 cm (ortalama 155,67+12,820 cm)
saptandi. Calismaya alman cocuklarin VKi’leri 16-45 kg/m? (ortalama 27.45+8,421
kg/mz) saptandi. Yapilan Ol¢limlerin hasta ve kontrol grubuna gore dagilimlarinin

ortalamalar1 ve standart sapma degerleri Tablo 15°te verilmistir.

Tablo 13. Hasta ve Kontrol Grubunun Yas, Agirhk, Boy ve VKI Ortalamalari ve Karsilagtirilmasi
Standart Median

Degiskenler Grublar N | Ortalama sapma (Minimum-Maksimum) P
Yas Konwal | 13 | 1705 1o5s | ioso(iods | 0%
Kilo (kg) Kontrar T 13 %gg ﬁggg 8435((5258--16363)) 0,001
i SO T v O i
VKL GO e T an0s T2 |10 (een ]

Hasta grubunun agirliklart ortalama 87,96+22,309 kg (min: 55-maks:133 kg) ve
kontrol grubunun agirliklart ortalama 47,08+11,543 kg (min: 28-maks: 66 kg) idi. Hasta
ve kontrol grubu cocuklarin kilo Slgiimleri arasinda (p=0,001) istatistiksel olarak fark
saptand1. Hasta grubunun boylar1 ortalama 157,90+12,196 cm (min: 136-maks: 179 cm)
ve kontrol grubunun boylari ortalama 152,19 + 13,025 cm (min: 133-maks: 177 cm) idi.
Hasta ve kontrol grubu cocuklarda boy ol¢iimleri arasinda (p=0,179) istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmada.

Obezite ile VKI arasi iliski arastirildiginda; obez c¢ocuklarda VKI ortalama
34,35+5,236 (min: 28-maks: 45 kg/m?) iken, kontrol grubunda ortalama 20,02+2,950
(min: 16-maks: 27 kg/m?) idi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,001).
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Tablo 14

. Hasta ve Kontrol Grubunun Laboratuvar Degerleri

Degiskenler Gruplar N Ortalama S:Zgggt Med'\i/?:k(sli\ﬂizimn;um- P
T e e 1
o [l e
ot om [t |5 se | sesen |

Obezite ile karaciger fonksiyon testleri arasi iligki arastirildiginda; obez
cocuklarda SGPT ortalama 34,29+18,817 U/L (min: 12-maks: 66), kontrol grubunda
ortalama 17,77+6,431 U/L (min: 7-maks: 30) idi. Aralarindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p=0,006). Hasta ve kontrol grubunda SGOT o6lgiimleri agisindan

anlaml1 bir fark bulunmadi (p=0,730). Obezite ile IGF-1arasinda iliski arastirildiginda;

obez hastalar ile kontrol grubu arasinda IGF-l Ol¢iimleri agisindan anlamli fark

bulunmad: (p=0,367).

Tablo 15. Hasta ile Kontrol Grubunda insiilin Duyarhhig ve Insiilin Direncinin Degerlendirilmesi

Degiskenler Gruplar N Ortalama | Standart sapma Medl\l/la;k(sli\ﬁlrlzlmm)um— P

Glukoz Hasta 14 84,71 6,832 85,50 (71-95)

(mg/dL) Kontrol 13 79,92 10,649 80 (61-102) 0,173
Insiilin Hasta 14 23,25 7,461 23,05 (12-349) 0.0001
(muU/L) Kontrol 13 7,91 3,858 6,41 (4-15) '
Glukoz/ Hasta 14 4,22 1,584 3,89 (2-7) 0.0001
insiilin Kontrol | 13 12,34 5,688 12,20 (5-24) ’

Hasta 14 4,803 1,433 4,94 (2,45-6,72)
HOMAIIR - ontrol | 13 | 1,549 0,775 1,36 (0,64-3,02 0,000

Obezite ile insiilin duyarlilig1 aras iligki arastirildiginda; obez ¢ocuklarda insiilin
23,25+7,461 mU/L iken, kontrol grubunda 7,91+3,858 mU/L idi. Aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,0001).

Glukoz/insiilin orani1 ortalama 4,22+1,584 (min: 2-maks: 7) iken, kontrol

grubunda ise sonug¢ ortalama 12,34+5,688 (min: 5—maks: 24) idi. Aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,0001).
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Obezite ile insiillin direnci (HOMA-IR) arasi iliski arastirildiginda; obez
cocuklarda HOMA-IR ortalama 4,803+1,433 (min: 2,45-maks: 6,72) olarak
hesaplanirken, kontrol grubunda ortalama 1,549+0,775 (min: 0,64—maks: 3,02) olarak
hesaplandi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,0001).

Glukoz degerleri agisindan obez hastalarda anlamli fark bulunmamistir
(p=0,173).

Tablo 16. Hasta ve Kontrol Grubunda Dislipideminin Degerlendirilmesi

Degiskenler Gruplar N | Ortalama Standart Median (min- P
sapma max)

Total Hasta 14| 192,14 38,099 174 (136-267) 0016

Kolesterol (U/L) Kontrol 13 | 156,85 32,693 159 (109-206) ’
Hasta 14| 4650 9,213 46,50 (34-69)

HDL (mgfdL) Kontrol 13 | 46,38 11,522 44 (30-73) 0,977
Hasta 14| 118,29 38,086 111 (51-190)

LDL (mg/dL) Kontrol 13| 92,23 25,606 82 (59-131) 0,049
Hasta 14| 27,36 11,997 25,50 (13-51)

VLDL Kontrol 13| 1823 5,718 19 (7-26) 0,020

... Hasta 14 | 139,07 60,389 133 (63-256)

Trigliserid (mg/dL) 7ol 13| 90,92 29,463 95 (33-131) 0,015
Hasta 14| 12854 26,886 132,40 (75-167)

Apo a (mg/dL) Kontrol 13 | 71145 39,582 115.70 (47-193) | 00399
Hasta 14| 67,20 21,694 69,55 (5-86)

Apo b (mg/dL) Kontrol 13| 57,73 57,73 52,10 (27-84) 0,071

Lipoprotein a Hasta 14 38,86 55,734 16 (0-207) 0.280

(mg/dL) Kontrol 13| 21,40 12,120 24 (1-37) ’

Obezite ile dislipidemi arasinda iligki arastirildiginda; obez cocuklarda total
kolesterol diizeyleri ortalama 192,14+38,099 U/L (min: 136-maks: 267) iken, kontrol
grubunda ortalama 156,855,688 U/L (min: 109-maks: 206) olarak bulundu.
Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,016).

Obez ¢ocuklarda LDL diizeyleri ortalama 118,29+38,086 mg/dL (min: 51-maks:
190) iken, kontrol grubunda ortalama 92,23 + 25,606 mg/dL (min: 59-maks: 131) idi.
Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,049).

Obez cocuklarda VLDL diizeyleri ortalama 27,36£11,997 (min: 13-maks: 51)
olarak, kontrol grubunda ortalama 18,23+5,718 (min: 7-maks: 26) olarak &l¢iildii. iki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,020).
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Obez ¢ocuklarda trigliserid degerleri ortalama 139,07+60,389 mg/dL (min: 63-
maks: 256) iken, kontrol grubunda ortalama 90,92+29,463 mg/dL (min: 33—-maks: 131)
idi. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,015).

Obez ¢ocuklarda APO a degerleri ortalama 128,54+26,886 mg/dL (min: 75-
maks: 167) iken, kontrol grubunda ortalama 711,454+39,582 mg/dL (min: 47—-maks:
193) idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (p=0,0399).

Obez ¢ocuklarda APO b degerleri ortalama 67,20+21,694 mg/dL (min: 5-maks:
86) olarak, kontrol grubunda ortalama 57,73+57,73 mg/dL (min: 27-maks: 84) saptandi
ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,071). Hasta ve kontrol grubunda
HDL ve lipoprotein a degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi
(p=0,977, p=0,280).

Tablo 17. Hasta ve Kontrol Grubunda Adipokinlerin Karsilastirilmasi

Degiskenler Olgiimler | N | Ortalama S::g(rdna;t Median (min- max) P

Obez 14 1,66 2,336 0,50 (0-7)

TNF-a (pg/mL) Mool [ 14 | 3.62 2,035 0 (0-7) 0,029

Hs-CRP Obez 14 4,01 2,610 5,82 (3-12) 0.059

(mg/dL) Kontrol 14 97,75 12,753 3,30 (3-13) '
Obez 14 1,70 1,790 1,25 (0-5)

IL-6 (po/ML)  Meonwol | 14 | 10679 | 10,807 2,00 (0-20) 0,161
Obez 14 0,28 0,640 0(0-2)

IL-10(pO/ML) ool [ 14 | 5,61 8,843 1.80 (0-32) 0,033

Adiponektin Obez 14 1,21 1,336 0,60 (0-4) 0.459

(ug/mL) Kontrol 14 1,63 1,590 1,20 (0-7) ’

Visfatin Obez 14 115,64 195,94 13,15 (3-638) 0.419

(ng/mL) Kontrol 14 64,28 11,83 16,40 (0-403) ’

Obezite ile adipokinler arasinda iliski arastirildiginda; Obez ¢ocuklarda TNF-o
diizeyi ortalama 1,662,330 pg/mL (min: 0-maks: 7) olarak saptanirken, kontrol
grubunda ortalama 3,62+2,35 pg/mL (min: 0—maks: 7) idi. Aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,029).

Obez ¢ocuklarda IL-10 diizeyi ortalama 0,28+0,640 pg/mL (min: 0-maks: 2),
kontrol grubunda ortalama 5,61+8,843 pg/mL (min: 0-maks: 32) idi. iki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p= 0,033). Hasta ve kontrol grubunda hs-
CRP, IL-6, adiponektin ve visfatin degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.1. Obez Hastalarda Egzersiz ve Diyet Oncesi ve Sonrasi Degiskenler

Tablo 18. Hasta Grubunda Egzersiz ve Diyet ile Agirhk ve Boy Degisiklikleri

Degiskenler | Olgiimler N Ortalama Standart sapma p
Egzersiz 6ncesi 14 87,96 22,309

Agirlik (kg) Egzersi ortasi 14 84,88 21,819 0,0001
Egzersiz sonu 14 83,21 21,422
Egzersiz 6ncesi 14 158,91 12,196

Boy (cm) Egzersi ortasi 14 159,35 11,678 0,0001
Egzersiz sonu 14 160,01 11,540

Hastalarin agirhiklarindaki degisim

140

120 PaN
100 -\ / \\A
o 20 |\ . A\ 7

40
20
0
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
Hasta
—&— Calisma 6ncesii —8— Calisma ortasi Calisma som{

Sekil 7. Egzersiz ve diyet ile obez hastalarin agirhklarindaki degisim

Obez hastalarda egzersiz ve diyet ile agirlik ve boy degisiklikleri istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,0001, p=0,0001).
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Tablo 19. Hasta Grubunda Egzersiz ve Diyet Tedavisi Oncesi, Ortasi ve Sonrasi Beden Olgiimleri

Degiskenler Olgiimler N Ortalama | Standart sapma P
Egzersiz dncesi 14 34,35 5,236
VKI (kg/m?) Egzersiz ortasi 14 33,03 5,321 0,001
Egzersiz sonu 14 32,10 5,356
Egzersiz dncesi 14 105,18 14,666
Bel (cm) Egzersiz sonrasi 14 97,75 12,753 0,001
Egzersiz dncesi 14 109,61 10,838
Kalga (cm) Egzersiz sonrasi 14 106,79 10,807 0,003
Bel/kalca orant Egzersiz 6ncesi 14 0,97 0,094 0,029
ekaiea o Egzersiz sonrasi 14 0,91 0,088
. . Egzersiz 6ncesi 14 25,43 2,437
Deri lavrim kalinlig: Egzersiz sonrasi 14 23,83 2,059 0,003
. T . Egzersiz 6ncesi 14 33,76 11,774
0
Viiout yag yiizdesi (%) Egzersiz sonrast 14 31,98 11,497 0,007
Calisma siirecinde VKi'deki degisim
50
o W )\ M
S
20
10
O T T T T T T T T T T T T T
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
Hasta
—e— Calisma o6ncesi —=— Calisma ortasi Calisma sonrasi

Sekil 8. Egzersiz ve diyet 6ncesi, ortasi ve sonu VKI degerleri

Hasta grubunda calisma dncesi ve sonrast VKI’leri karsilastirildiginda iki 6l¢iim

arasinda istatistiksel olarak farklilik saptand1 (p=0,001).
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Deri kivrim kalinhg

30+

151]
1011

Deri kivrim kalinhgindaki degisim

1

2 3 4 5 6 7
Hasta

!

8 9 10 11 12 13 14

O Cahsma 6ncesi B Cahsma sonul

Sekil 9. Egzersiz ve diyet éncesi ve sonu deri kivrim kalinhg1 degerleri

Hasta grubunda c¢alisma Oncesi ve

sonrast deri kivrim kalinliklan

karsilastirildiginda iki 6l¢tim arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=

0,003).
Total viicut yagindaki degisim

60,

- 506
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«

r 40
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. 20
S

10
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
Hasta O Calisma 6ncesi B Calisma sonu | |

Sekil 10. Egzersiz ve diyet ile viicut yag yiizdesinde degisim
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Hasta grubunda g¢alisgma Oncesi ve sonrast viicut yag ylizdeleri
karsilastirildiginda iki 6l¢iim arasinda istatistiksel olarak onemli farklilik tespit edildi
(p=0,007).

Cahisma siirecinde bel kalca oranindaki degisim
1.2;
1
1.
§ 0.81
£ o061
©
0 041
0.21
0_ Z
1.2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
Hasta O Calsma oncesi
B Caligma sonu

Sekil 11. Egzersiz ve diyet oncesi ve sonrasi bel/kalga oram

Hasta grubunda c¢alisma Oncesi ve sonrast bel, kal¢a olgtimleri ve bel/kalga
oranlart karsilagtirildiginda iki 6l¢iim arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark

bulundu (p=0,001, P=0,003, p=0,029).

Tablo 20. Hasta Grubunda Egzersiz ve Diyet ile Laboratuar Degerlerindeki Degisiklikler

Degiskenler Olgﬁmler . N Ortalama Standart sapma P
ST 77 e B0 1 ooms
sepr(ui)  [Eenizineel | 14 | 5428 T s
LRI i R — -
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Obez hasta grubunda c¢alisma Oncesi ve sonrast SGOT degerleri
karsilastirildiginda iki Ol¢lim arasinda istatistiksel olarak Onemli fark saptandi

(p=0,015).

SGPT'deki degisim

70' =
60 =
50
40 -
30
201
10 1

SGPT
)

N\

1 2 3 45 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Hasta

O Galisma oncesi @ Calisma sonu

Sekil 12. Egzersiz ve diyet ile SGPT’deki degisim

Hasta grubunda calisma oncesi ve sonrast SGPT karsilastirildiginda iki 6l¢iim
arasinda istatistiksel olarak farklilik saptand1 (p=0,002).
Hasta grubunda g¢alisma 6ncesi ve sonrast IGF-I karsilastirildiginda iki 6l¢tim

arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p=0,958).

Tablo 21. Hasta Grubunda Egzersiz ve Diyet ile Insiilin Direncindeki Degisikler

Degiskenler Olciimler N Ortalama Standart sapma P

Glukoz (myidl) S e 3 19% 6590 0109
Insilin (MUL) g2 E T 1« anss 761203 0358
T ————
L i —— —
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Hasta grubunda g¢alisma oOncesi ve sonrasi glukoz/insiilin oranlar

karsilastirildiginda, iki Ol¢im arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmadi (p=0,109, p=0,358, p=0,52).

insiilin direncindeki degisim
7.
61 1
ﬂ_: 51 =
< AT
S o 1
T 2¢
1_/
0¥
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
Hasta
O Calisma 6ncesi @ Calisma sonu
Sekil 13. Egzersiz ve diyet ile insiilin direncindeki degisim
Hasta grubunda c¢alisma Oncesi ve sonrast HOMA-IR sonuglari

karsilastirildiginda iki 6l¢iim arasinda 6nemli bir fark oldugu goriildii (p=0,001).

Tablo 22. Hasta Grubunda Egzersiz ve Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasi Lipid Profili

Degiskenler Olciimler N Ortalama Standart sapma P

Total Kolesterol Egzersiz 6ncesi 14 192,14 38,099 0.028

(U/L) Egzersiz sonras1 | 14 170,64 19,782 '
Egzersiz 6ncesi 14 46,50 9,213

HDL (mg/dL) Egzersiz sonrast 14 45,50 6,688 0,625
Egzersiz 6ncesi 14 118,29 38,086

LDL (mg/dL) Egzersiz sonrast 14 105,43 19,290 0,136
Egzersiz 6ncesi 14 27,36 11,997

VLDL Egzersiz sonrast 14 19,71 10,284 0,015

. Egzersiz 6ncesi 14 139,07 60,389

Trigliserid (mg/dL) Egzersiz sonras1 | 14 98,93 50,887 0,013
Egzersiz 6ncesi 14 128,54 26,886

APO a (mg/dL) Egzersizsonrast | 14 | 138,53 11,527 0.104
Egzersiz oncesi 14 67,20 21,694

APO D (mg/dL) Egzersiz sonras1 | 14 66,77 14,109 0.927

Lipoprotein a Egzersiz oncesi 14 38,86 55,734 0.738

(mg/dL) Egzersiz sonras1 | 14 37,43 43,562 '
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Hasta grubunda calisma Oncesi ve sonrast VLDL, trigliserid ve total kollesterol
sonuglar1 karsilagtirildiginda, iki Olglim arasinda istatistiksel olarak Onemli bir fark
oldugu goriildii (p=0,015, p=0,013, p=0,028).

HDL, LDL, APO A, APO B ve lipoprotein a sonuglar karsilastirildiginda, iki
Ol¢lim arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriildii (p=0,625, p=0,136,
p=0,104, p=0,927 p=0,738).

Tablo 23. Hasta Grubunda Egzersiz ve Diyet Tedavisi Adipokinin Diizeylerindeki Degisim

Degiskenler Olgiimler N Ortalama Standart sapma P
Adiponektin Egzersiz 6ncesi 14 1,21 1,336 0.967
(ug/mL) Egzersiz sonrasi 14 1,22 0,747 ’
Visfatin Egzersiz 6ncesi 14 115,64 195,945 0.016
(ng/mL) Egzersiz sonrasi 14 9,69 12,212 ’
Hs-CRP Egzersiz 6ncesi 14 6,29 3,288 0.026
(mg/dL) Egzersiz sonrasi 14 5,15 2,956 ’
Egzersiz 6ncesi 14 1,66 2,330
TNF-a (pg/mL) 0,001
Egzersiz sonrast 14 167,66 250,760
Egzersiz 6ncesi 14 1,70 1,790
IL-6 (pg/mL) 0,019
Egzersiz sonrast 14 3,91 0,640
Egzersiz 6ncesi 14 0,28 0,640
IL-10 (pg/mL) 0,001
Egzersiz sonrast 14 18,69 69,082

Adiponektin Olclimleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlhi fark

saptanmadi. (p=0,967)
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TNF- alfa
N
o

TNF- alfa'daki degisim
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Hasta

O Caliyma 6ncesi B Caliyma sonrasi

Sekil 14. Egzersiz ve diyet tedavisiyle TNF-a diizeylerindeki degisim

Hasta grubunda calisma Oncesi ve sonrast TNF-a diizeyleri karsilagtirildiginda

istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulundugu saptandi (p=0,034).
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Visfatin diizeyindeki degisim
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10 11 12 13 14

O Caligma Oncesi H Caligma sonu

Sekil 15. Egzersiz ve diyet ile visfatin’deki degisim

Hasta grubunda ¢alisma Oncesi ve sonrasi visfatin degerleri karsilastirildiginda,

iki 6l¢tim arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark oldugu tespit edildi (p=0,016).
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hs CRP
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Sekil 16. Egzersiz ve diyet ile hs-CRP’deki degisim

Hasta grubunda ¢alisma Oncesi ve sonrasi hs-CRP karsilastirildiginda iki 6l¢tim

arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark bulundugu saptandi (p=0,026).

IL-6
N W A~ 00 OO N
|

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

IL- 6' daki degisim

Hasta

‘l:l Caligma oncesi B Caligma sonrasi ‘I

Sekil 17. Egzersiz ve diyet ile IL-6’daki degisim

Hasta grubunda calisma Oncesi ve sonrasi IL-6 karsilagtirildiginda, iki 6l¢im

arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark oldugu goriildii (p=0,019).
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Sekil 18. Egzersiz ve diyet ile IL-10’daki degisim

Hasta grubunda ¢alisma Oncesi ve sonrast IL-10 karsilastirildiginda iki 6l¢tim

arasinda istatistiksel olarak farklilik saptandi (p= 0,016).

Tablo 24. Hasta Grubunda Egzersiz ve Diyet ile Enerji Harcaniminin Degerlendirilmesi

Degiskenler Olciimler N | Ortalama | Standart sapma | P
Egzersiz 6ncesi | 14 | 1675,69 438,217

Bazal metabolizma hizi 0,194
Egzersiz sonrast | 14 | 1782,29 508,665
Egzersiz oncesi | 14 | 1254,36 491,806

Giinliik kalori harcanim 0,004
Egzersiz sonrast | 14 | 1524,71 546,934
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Giinliik kalori harcanimindaki degisim
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Sekil 19. Egzersiz ve diyet ile giinliik kalori harcanimindaki degisiklik

Hasta grubunda c¢aligma oOncesi ve sonrasi gilnliikk kalori harcanimi
karsilastirildiginda, iki 6l¢lim arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark goriildii (p=
0,004).

Calisma oncesi ve sonrasi bazal metabolizma hizi
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Hasta O Bazal metabolizma hizi

B Bazal metabolizma hizi

Sekil 20. Egzersiz ve diyet ile bazal matabolizma hizindaki degisiklikler

Hasta grubunda caligma Oncesi ve sonrast bazal metabolizma hizi

karsilastirildiginda iki 6l¢iim arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p=0,194).
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4.2. Obezite Etyolojisinde Etkili Faktorlerin Arastirilmasi

Epidemiyolojik caligmalarda obeziteyi etkiledigi diislintilen faktorleri
calismamizda arastirdik. Bunlar obezite baglama yasi, cocugun dogum kilosu, anne siitii
alma Oykiisii, 6giinlerini diizenli olarak yeme 06zelligi, yemek aralarinda abur cubur
yeme aligkanligi, giinde kac saat televizyon izleme ve bilgisayar kullanma siiresi,
fiziksel aktivite sikligi, ailede obez birey olup olmamasi, varsa yakinlik derecesi, anne
ve baba VKI’lerinin, ailenin sosyo ekonomik diizeyi, anne ve babanin egitim diizeyi,
anne ve babanin meslekleri olarak siralanabilir.

Ailede kilolu insan var mi1? sorusu obez ve kontrol grubu hastalarave ailelerine
soruldu. Kontrol grubu hastalarinin ailelerinde obezite yoktu. Obez hastalarin ise; %
85,7°sinin ailesinde obezite saptandi. Ailedeki obez bireylerin yakinlik derecesi
sorgulandi. Obez hastalarin % 85,7’sinde anne, baba ve kardeslerin obez oldugu
ogrenildi.

Obezite baslama yast sorgulandi. Ortalama 6+3,18 yil olarak belirlendi. Bu
sonug literatlirdeki ¢alismalarla uyumlu bulundu. Hastalarin; % 28,5’linlin (4 hasta)
yasamin ilk yilindan itibaren, % 35,7 sinin (5 hasta) 6 yasindan itibaren, % 21,4 tiniin (3
hasta) 8 yasindan itibaren, % 14,3’iiniin (2 hasta) 10 yasindan itibaren obez olduklari
ogrenildi.

Hastalarin sosyoekonomik diizeyi sorgulandi. K&tii, orta, iyi ve ¢ok iyi olacak
sekilde soruya cevap istendi. Sosyoekonomik diizey, % 7,1°1 koti, % 57,11 orta, %
28,67s1 1yi, % 7,11 ise ¢ok 1yi seklinde belirtildi.

Fastfood tiiketim yeme aligkanlig1 ve siiresi sorgulandi. Hastalarin % 57,1 inin
fast food yemek yeme aligkanliginin oldugu, % 42,9’unun fast food yemek yeme
aliskanliginin olmadig1 6grenildi. Hastalarin % 35,7’sinin haftada 3 giin ve tizeri siklikta
fast food yemek yedikleri 6grenildi.

Abur cubur yeme aligkanligl sorgulanan hastalarin % 64,3’linde abur cubur
yeme aliskanlig vardi. Ogiin atlama hastalarin % 64,3’iinde mevcuttu.

Sabah kahvaltis1 yapma hastalarda sorgulandi. Hastalarin % 78,6’sinin sabah
kahvaltist yaptigi, % 21,4 liniin sabah kahvaltis1 yapmadigi 6grenildi.

Oglenleri yemek yeme aliskanliklar1 sorgulanan hastalarm % 71,4’{iniin dglen

-----
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Hastalarin % 71,4’linde disarida yemek yeme aliskanligi yokken, % 28,6’sinin
disarida yemek yeme aligkanliginin oldugu 6grenildi.

Hastalarin TV, bilgisayar’da zaman ge¢irme siiresi sorgulandi. Ortalama
3,857+2,348 sat/ giin olarak belirlendi.

Hastalara haftada kag saat beden egitimi yaptiklart soruldu. Hastalarin; % 28,6’s1
haftada 1 saat (4 hasta), % 57,11 haftada 2 saat (8 hasta), % 14,3’l haftada 3 saat (2
hasta) beden egitimi yaptig1 6grenildi.

Hastalara okula nasil gittikleri soruldu. Hastalarin; % 71,4’4 (10 hasta)
yiiriiyerek, % 28,6’s1 (4 hasta) servisle okula gittikleri 6grenildi.

Hastalarin % 85,7’si (12 hasta) ailesinde diizenli spor yapan kisi olmadigini
belirtti.

Hastalarda karaciger yaglanmasi batin USG verileri ile arastirildi. Obez
hastalarin; % 28,5 unda karacigerde yaglanma saptandi.

Obez hastalarda USG goriintiileme yontemiyle arter intima kalinliklarina bakildu.

Bakilan tiim obez hastalarin arter intima kalinlik normal sinirlardaydi.
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5. TARTISMA

Obezite, viicutta asir1 yag depolanmasi ile ortaya cikan, fiziksel ve ruhsal
sorunlara neden olabilen bir enerji metabolizma bozuklugudur. Tiiketilenden daha fazla
enerji almmasi obezitenin en énemli nedenidir.'** Obezite vakalarinim biiyiik béliimiinde
altta yatan bir patoloji bulunmaz. Bunlar ‘basit obezite: eksojen obezite’ olarak
adlandirilir. Endokrin, genetik veya santral nedenler etiyopatogenezde rol aldiginda ise
‘sekonder obezite: endojen obezite’den soz edilir. Son iki dekadda ozellikle bati
toplumlarinda daha fazla olmak {izere tiim diinyada prevalansi giderek artan bir halk
saglig1 sorunu haline gelmistir.'**

Cocuklarda obezite sikligindaki artis erigkinlerdeki obezite sikligindaki artisla
parelellik gostermektedir. Bunun nedeni; modern yasamin getirdigi beslenme
aligkanliklarinda yaglarin ve karbonhidratlarin daha fazla miktarda tiiketilmesi ve
cocuklarin fizik aktiviteden wuzaklasarak televizyon ve bilgisayar oyunlarina
yé')nelmeleridir.S’6

Obeziteye bagli problemlerin yani sira, ¢ocukluk ¢aginda obez olanlar erigskin
donemde morbidite ve mortalitenin artmasi, adolesan doneme obez girenlerin %
50'sinin erigkin donemde obez olmasi ve obezlerin ¢ogu kez hem aileler ve hem de
hekimler tarafindan tedavi edilmesi gereken bir hastalik olarak goriilmemesi nedeniyle
obezite giderek daha 6nemli bir saglik sorunu olarak karsimiza cikmaktadir.? Cocukluk
cag1 obezitesindeki artisa paralel olarak tip 2 diyabet, metabolik sendrom, hipertansiyon
gibi daha ¢ok eriskinlerde goriilen kronik hastaliklar, cocukluk ¢aginda da onemli bir
sorun haline gelmektedir.** Obezite ile diyabet arasinda ve daha az derecede olmak
tizere kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda kuvvetli bir iliski mevcuttur. Cesitli
calismalar obezite ve diger kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinin temellerinin
cocukluk ¢aginda atildigin1 gostermektedir.

ABD’de ¢ocuklarin % 25’1 fazla kilolu iken % 11’1 obezdir. Tiirkiyedeki siklik
ise farkli bolgelerde yapilan farkli caligsmalarda % 2-15 arasinda degismektedir.lo'”'

Obezitenin degerlendirilmesinden kullanilan en pratik ve en yaygin metot VKI

dir. VKI ¢ocuklarda yasa ve cinse gore degiskenlik gdstermektedir. Bundan dolay1 yasa
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ve cinse gore her toplum igin farkli olan VKI persentilleri belirlenmistir. Persentil
¢izelgesinin % 85-95 aralig1 kilolu, % 95’in iizeri; obez olarak tanmimlanmaktadir.™

Modern toplumlarin pozitif enerji dengesi ile beslenmesi, yag dokusu artisi ve
obeziteye neden olmaktadir. Visseral yag dokusu artis1 direkt 6lgiim yontemleri ile
gosterilebilmekle birlikte pratikte en sik VKI ve bel cevresi 6l¢iimii kullanilmaktadir.
Ayrica bel/kalga orani gibi bazi antropometrik 6l¢iimler de bu amacla kullanilmaktadir.
Obez c¢ocuklarda bel ¢evresinin basta insiilin direnci olmak iizere metabolik sendromun
komponentleri ile iligkili oldugu gosterilmistir. Sonugta bel gevresi artis1 artmis KVH
riski ile birliktedir. Bu orandaki artis obezite tipleri i¢cinde ozellikle daha tehlikeli
oldugu bilinen santral veya abdominal obeziteyi gostermektedir.

Obezitede cilt altinda toplanan yag dokusunu belirlemek i¢in skinfold kaliper
cihazi ile cilt kivrim kalinligr 6l¢imii yapilmaktadir. Yaygin olarak kullanilan, triseps
cilt kivrim kalinligi dl¢timiidiir. Pediatrik yas grubunda triseps deri kivrim kalinligr ile
obezite derecesi arasinda yakin bir iliski oldugu gosterilmistir.*®®

Viicuttaki yagin direkt Sl¢limii biyoempedans analizi ile yapilabilir. Kulanimi
kolay ve dogrulugu deri kivrim kalinligina gore yiiksektir.

Obezite ve neden olabilecegi ciddi komplikasyonlar obezitenin 6nlenmesi ve
tedavisinde etkili basit yontemlere ilgiyi arttirmistir. Diyet, egzersiz ve davranis
motivasyonu bu konudaki en 6nemli ve etkili yaklasimlardir.

Obez hastalarda diyet tedavisinin prensipleri; kalori aliminin dengelenmesi, yag
aliminin azaltilmas1 ve yeme aligkanliklarinin yeniden dogru olarak diizenlenmesini
kapsamaktadir. Obezitede diyet tedavisinin amaci; hastanin ideal kilosuna indirilmesi,
bunu basardiktan sonra da hayat boyu saglikli beslenme aligkanligini ile ideal veya
ideale yakin kilosunun korunmasi olmalidir. Cocuklarda diyet tedavisinin amaglari
obezite derecesine gore farklilik gosterir. Morbid obezite olmadigi siirece kilo
veriminden ¢ok mevcut kilonun korunmasi, bu sekilde gerceklesecek boy uzamas ile
beraber VKI’nin azalmasi seklinde planlanmalidir. Morbid obezitede en fazla haftada
200 gr verilmesi, % 10 kilo kaybi saglandiktan sonra mevcut kilonun alt1 ay korunmasi,
daha sonra tekrar ihtiyag varsa ayni sekilde kilo vermenin siirdiiriilmesi onerilir. Diyet
% 25-30 oraninda yag, % 50-55 oraninda kompleks karbonhidrat, ve % 20-25 oraninda
protein igermelidir. Toplam kalori 5-8 6giine boliinerek verilmelidir. Diyet tedavisi

devam ederken ilk on giin hizli bir kilo kayb:1 olur, daha sonra kilo kayb1 oran1 diiser.
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Haftada 500 gr verilmesi amaglanir Kilo kaybinin diisiisii, metabolik hizin diismesine ve
vucut depolarinin daha iyi korunmasina baghdir.*?

Obez hastalarda egzersiz tedavisi; c¢alismalara gore diyet ve egzersiz birlikte
uygulandiginda yalnizca diyete gore daha fazla kilo kaybina yol agmaktadir. Hensrud ve
arkadaslarmin yaptig: iki yil siiren bir calismada sadece diyet, sadece egzersiz, diyet ve
egzersiz gruplart olusturulmustur. Diyet ve egzersiz grubunda bir yil sonra 24 obez
kadinda ortalama 13 kg kayip gbzlenmistir. Diyet yapmadan egzersiz siirdiirenlerde 6
kg kayip olurken, egzersiz yapmayanlarda 13 kg geri alim gézlenmistir.l“3

Ozellikle uzun donemde, verilen kilonun korunabilmesi icin egzersiz
vazgecilmez unsurdur. Bu nedenle egzersiz kilo vermeye yonelik tiim programlarin
olmazsa olmaz bir parcasidir. Fiziksel egzersiz hem kilo kaybinin saglanmasi hem de
kilonun devamliliginin 6nemli bilesenlerinden birisidir. Baslangigta haftada 3-5 giin
giinde 30-45 dakika siiren orta derecede fiziksel aktivite i¢in hastalar tesvik edilmelidir.
Devamli fiziksel aktivite yeniden kilo almay1 6nlemektedir.

Yeni bir fiziksel aktivite rejimine baslamadan 6nce mutlaka kardiyopulmoner
kontroller yapilmali ve kardiyak hiz ve rezervi bilinmelidir.*** Aerobik ve anaerobik
olmak {iizere iki tip egzersiz vardir. Anaerobik egzersiz kisa siirede asir1 kuvvet
harcanmasidir. Gerekli enerji kas igindeki fosfokreatinin ve glikojenden saglanir.
Anaerobik egzersizde viicudun diger enerji kaynaklari olan yag ve karacigerde bulunan
glikojen kullanilir. Aerobik egzersiz uzun siire yapilabilir. Baslangic aktiviteleri
yiiriime, ylizme, merdiven kullanma gibi giinlik yasam aktivitelerinin artirilmasidir.
Fiziksel kapasiteye ve kilo verme miktarina gore daha siki egzersiz i¢in tesvik edilir
(tempolu yiiriiyiis bisiklete binme, kiirek ¢ekme, kayak, erobik dans, ip atlama gibi).
Tempolu yiriyiisler (jogging) yiiksek yogunlukta aerobik egzersiz saglar. Fiziksel
aktivitenin artmasi viicut yaginin azalmasi yaninda kilo kaybi sirasinda kas kiitlesinin
azalmasinin 6nlenmesinde de yaralidir.**® Fiziksel aktivite kilo kaybi ve abdominal
yaglanmada azalmaya neden olur. Ozellikle aerobik egzersizleri erobik dans, hizli,
yiirliyiis, kosma, ylizme, kayak kardiyovaskiiler dayaniklilik aktiviteleridir. Fiziksel
aktivitenin artirtlmasinin 2-10 yillik sonuglar1 degerlendirildiginde daha az kilo alimi
oldugu goriilmiistiir. Ayrica yagsiz viicut kiitlesinin de korunmasina yardimci olmakta
veya kaybini azaltabilmektedir. Diyetle kaybedilen kilonun % 25 kadar1 yagsiz viicut

kitlesidir. Aerobik ¢alismalar yagsiz viicut kitlesindeki azalmay1 en aza indirir. Egzersiz
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yapan c¢ocuklar yapmayanlara gore belirgin olarak daha az viseral yag dokusu
depolanmasi gostermistir.**®

Bu calismaya yaglar1 10-17 arasinda degisen (ortalama 12,92+ 1,94 yil) toplam
27 puberte evre I11-IV’te olan kiz ve erkek ¢ocuk alind1. Tiirk cocuklarina gore VKI 95.
persentilin iizerinde olan 14 obez hastarastgele segildi. Bu ¢ocuklara iki ay siireyle
motivasyon, diyet ve egzersiz programi uygulandi. Egzersiz ve diyet dncesi ve sonrasi
her hastanin antropometrik dl¢iimleri (agirhk, boy, VKI, deri kivrim kalmligi, bel
cevresi, kalga cevresi, bel/kalga orani) alindi. Istirahat metabolizma hiz1 ile bazal
metabolizma hizi ve actiheart ile hafta i¢i ve hafta sonu giinlik kalori harcanimi
hesaplandi. Biyoempedans yontemiyle de total viicut yag yiizdesi belirlendi. 12 saatlik
aclik sonrasi serum glukoz, insiilin diizeyi, karaciger enzimleri (SGOT, SGPT), lipid
profili (total kolesterol, HDL, LDL, VLDL, trigliserid, apolipoprotein A, apolipoprotein
B, lipoprotein a), inflamasyon parametreleri (hs-CRP, IL-6, IL-10, TNF-a) ve
adipokinler (adiponektin, visfatin) bakildi. Calismaya katilan her ¢ocukta aglik kan
sekeri/insiilin oran1 ve HOMA-IR yéntemiyle insiilin direncine bakildi. Calisma dncesi
yapilan Ol¢limler 14 obez hasta ve 13 obez olmayan kontrol grubu ile karsilastirildi.
Egzersiz sonrasi bakilan parametreler ise sadece obez grupta egzersiz Oncesi bakilan

degerlerle karsilastirildi.

5.1. Obezite ve Antropometrik Ol¢iimler

Obezite viicutta asir1 yaglanma anlamina gelmektedir. Viicutta bulunan yag
miktar1 direk ve indirekt yontemlerle Slgiilebilir. Dual enerji absorpsiyonunun 6l¢iimii,
impedans 6l¢iimii iletkenligin saptanmasi, viicuttaki yagin direkt 6l¢iimii i¢in kullanilan
metodlardir. Indirekt olarak viicut yagmi 6lcen, antropometrik metodlar ise boya gore
agirlik dl¢iimii, VKI, ¢evre dlgiimleri ve cilt kivrim kaliligr 6l¢iimiidiir.

Cevre olgtimleri adipoz doku kitlesi ve enerji depolarmin gostergesidir. En sik
ist, bel, kalca, orta kol, uyluk ve baldir c¢evreleri kullanilir. Bel/kalca orami yag
dagilimim1 gostermede i1yi bir yol gosterici olup, kardiyovaskiiler hastalik riskini
belirlemede de diger olglimlerden daha degerli bulunmaktadir. Bel ¢evresinin kalga
cevresine bollinmesiyle elde edilen degerin erkeklerde 1'i kizlarda ise 0,8'1 gegmemesi

beklenir. Bel kalga oran1 ¢ocuklarda fazla kullanilmamakla birlikte 0,8’in {istiinde olmasi
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ozellikle glukoz, insiilin veya lipoprotein metabolizmasinda dengesizliklere baglh obezite
gostergeleri olarak kabul edilmektedir.*

Cocuklar i¢in kullanilabilen bir diger metod ise cilt alt1 yag dokusunu 6lgen cilt
kivrim kalinliginin 6l¢timii yontemidir. Cilt kivrim kalinligr kaliper denilen 6zel aletler
yardimu ile Sl¢iilmektedir. Viicudun degisik bolgelerinden dlgiim yapilmasina karsin en
sik kullanilan bolge triseps cilt kivrim kalinligidir. Boy ve agirlik 6l¢iimlerine gore cilt
kivrim kalinlhigi oOlgiimlerinin avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. Yag kalinliginin
gercek degerini ortaya ¢ikarmasi avantaji, cocuklarin cilt kivrim kalinligi 6l¢iimiinden
rahatsizlik duymalari isedezavantajidir.

Antropometrik Olgiimler yasa, cinsiyete ve irka gore degiskenlik gosterir. Bu
nedenle her toplum igin belirlenmis persentillere gére Olgiim ve degerlendirme
yapilmalidir.

VKI’i sensitivite ve spesifitesinin arastirildig1 ve 95. persentilin kesme noktast
olarak alindig1 bir ¢calismada sensitivite % 88 ve spesifite ise % 94 olarak belirlenmis ve
optimum sensitivite (% 92) ve spesifiteye (% 92) kesme noktasinin 92. persentil olarak
alindig1 durumda ulasilmistir. Bu ¢alisma sonucunda VKIi’in cocukluk ¢agi obezite
taramalarinda giivenle kullanilabilecegi ifade edilmistir.%

VKI ile egzersizin etkisi arasinda da direkt iliski vardir. Sisman ve zayif kisi
ayni siire ve yogunlukta egzersiz yaptiginda obez olan daha fazla kalori harcar. Eger
obez bir kisi kilo verirse, viicut kitlesi ve yag miktari azalir. Yapilan ¢aligsmalarda, kilo
verme sirasinda yag hiicre sayisinin degismedigi, ancak hiicrelerin yag iceriginin
azaldig gé’)sterilmistir.60’61

Eun Sung Kim ve arkadaglarinin yaptig1 calismada Koreli obez adolesanlarda
egzersizin obezite ve viicut kompozisyonu iizerine etkisi de arastirilmistir. Obez
adelosanlar kontrol hasta grubuyla karsilastirildiginda; kilo, VKI, viicut yiizde yagi, bel
cevresi, kalca ¢evresinde anlamli yiikseklik saptanmis. Alti1 haftalik egzersiz sonrasi
obez egzersiz grubunda (OEG) bel cevresi, kalca ¢evresi, viicut yiizde yagi anlamh
diisiis saptanmlstm144

Jung SH ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada egzersizle saglanan kilo kayb1
ile antropometrik paremetrelerdeki degisimler karsilastirilmistir. Calisma Kore’den 5
tiniversitenin katildig1 18-75 yas aras1 78 obez (37 erkek, 41 bayan) hastayla yapilmistir.

Hastalarin giinliik kalori alimlar1 kisitlanip, 12 haftalik egzersiz programi uygulanmstir.
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On iki haftalik egzersiz programi sonrast; kilo, VKI, kalca gevresi, bel ¢evresi, bel/kalca
oran, viicut yag yiizdesinde, anlamli diismeler saptanmustir.*

Mertens ve ark. obez 8 erkek ve 4 bayana 12 aylik giinliik yiiriiyiis programi
uygulamiglardir. Egzersiz sonunda viicut agirliklar1 70,7 kg’dan 65,6 kg’a, viicut kitle
indeksinin 27,2+1,3 kg/m2’den 25,2+1,7 kg/m*’ye, anlamli olarak diisiis gosterdigini
bulmuslardir.*

Davutoglu ve arkadaglar1 K.Maras’ta 60 ¢ocukta (30 obez ve 30 kontrol) insiilin
direnci ve antropometrik Ol¢iimler arasindaki iliski incelenmisdir. Calisma sonucunda
obez hastalarda kilo, boy, VKI, bel gevresi, kalga cevresi degerleri anlamli yiiksek
bulunmustur.*’

Bizim ¢alismamizda egzersiz ve diyet 6ncesi ve sonrasi antropometrik 6lgiimler
karsilastinldiginda; VKI, bel c¢evresi, kalga cevresi ve bel/kalgca oranindaki anlamli
azalma saptanmistir. Yukarida bahsedilen galismalarda DXA yontemiyle viicut yag
yiizdesi bakilmigken; bizim c¢alisgmamizda ise biyoempedans yontemi ve skinfold deri
kivrim kalinliklari (4 farkli bolgeden ) Yuhasz formiiliinde formiilize edilerek viicut yag
yiizdesi (VYY) Olciilmiistiir. Calismamizda; obez hastalarda diyet kisitlamasi ve aerobik
egzersiz oncesi ve sonrasi skinfold yontemiyle ve BIA yontemiyle Olgililen viicut yag
yiizdesi degerlerinde anlamli diisme saptanmistir (p=0,007, p=0,003). Yukarida
bahsedilen her iki ¢alismada oldugu gibi bizim c¢alismamizda da diyet ve egzersiz

uygulamasi ile VY'Y lerinde diisme saptadik

5.2. Obezitede Bazal Metabolizma Hiz1 ve Giinliik Kalori Harcanim

Giinliik harcanan enerji yani total enerji harcanmasi 3 boliimde incelenebilir.

* Istirahat enerji harcanmasi (bazal metabolizma hiz1)

* Ogiinlerden sonra enerji harcanmasi (gidalarin termik etkisi)

* Fiziksel aktivite i¢in kaybedilen enerji.

Bazal metabolizma hizi; viicutta bazal metabolik olaylarin islemesi i¢in harcanan
enerjidir. Bazal metabolizma hiz1 indirekt kalorimetre yontemiyle olgiiliir. Genellikle
total enerjinin % 60-70°i kadardir (1 kkal/kg/saat).'?°

Fiziksel aktivite icin kaybedilen enerji; enerji harcanmasinin en 6nemli kisminin
fiziksel egzersiz olusturur. Sedanter yasayanlarda %10-15, aktif kisilerde ise total

enerjinin %30- 40’na ulasabilir. Egzersizde enerji harcanmasi iki yolla gerceklesir.
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Bunlar; egzersiz sirasinda enerji harcanmasi ve egzersiz sonrasinda bazal metabolizma
hiz1 artis1 ile giinliik kalori harcanimi artmasidir. Egzersiz sonrasi bazal metabolizma
hiz1 24-48 saat siire ile % 5-15 oraninda artar. Tek basina aerobik egzersiz gibi fiziksel
aktiviteler obezlerde orta derecede kilo kaybi ile sonuglan.'?®

Victor Katch ve arkadaslar1 36 obez adelosanda 20 haftalik diyet ve davranis
tedavisi ile diyet, davranis ve egzersiz tedavi semalarinin bazal enerji harcanimi
tizerindeki etkilerini incelemislerdir. Bu ¢alismada hastalarin viicut kompozisyonlari
hidrostatik agirlik yontemiyle Olciilmiistiir. Hastalara 50 dakikalik haftada ii¢ gilin
acrobik egzersiz verilmistir. Hastalarin bazal metabolizma hizi indirekt kalorimetrik
yontemle 10-12 saatlik agligr takiben ve 27-29 C° oda sicakliginda olg¢iilmiistiir.
Hastalarin 20-25 dakika siireyle yiiziinlerine maske takilmis ve 10 dakikalik gaz
koleksiyonu 6l¢iilmiistiir. Her iki grup karsilastirildiginda viicut kompozisyonu ve bazal
enerji harcanimi agisindan anlamli fark bulunamamistir.'*

Bizde galismamizda da motivasyon, diyet kistlamasi ve egzersiz uygulamasi ile
obez hastalarda bazal metabolizma hizinda anlamli bir fark bulamadik

Crouter ve arkadaslari, Actiheart ile yetiskinlerde enerji harcanmasinin dl¢timii
ve giivenirliligi iizerine ¢alisma yapmislardir.**® Calisma 48 hasta (24 erkek, 24 bayan
ve ort. 35+11,4 yas) ile yapilmistir. Hastalar yasam tarzi ve spor aliskanligina gore ii¢
gruba (sedanter zaman, evde zaman ve spor) ayrilmistir. Hastalarin es zamanli O;
tiketimi Ol¢tilmiistiir. Hastalara 10 dakika fiziksel aktivite ve bir-iki dakika dinlenme
sliresi olacak sekilde rutin alt1 aktivite programi uygulanmstir. Actiheart aleti ile (Mini
Mitter, Sunriver, OR, ABD) kalp hiz1 ve aktivitesinin tahmini yoluyla enerji
harcanimlar1 6l¢iilmiistiir. Actiheart ile 6lgiim i¢in hastanin gogsiine EKG elektrodlari
takilmistir. Tlim aktiviteler sirasinda aletin aldig veriler bilgisayara aktarilmistir. Ayni
zamanda her rutin aktivite sirasinda taginabilir indirekt kalorimetrik yontemle de
(Cosmed K4b?, italya) enerji harcanimlari dl¢iilmiistiir. indirekt kalorimetrik yontemle
nefes alip vermeyle olusan bilgiler Cosmed K4b? tarafindan Sl¢iilmiistiir. Her aktivite
icin VO2 ve VCO2 gaz analizleri yapilmistir. Boylece indirek kalorimetrik yontemle
hastalarin enerji harcanimlar1 hesaplanmistir. Actiheart ve indirekt kalorimetrik
yontemlerle 6l¢iilen enerji harcanim degerleri bu hasta grubunda benzer bulunmustur.

Calisma ile Actiheart 6l¢tim yonteminin giivenirligini kanitlamak agisindan degerlidir.
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Tiago ve arkadaslarmin yaptig1 bir calismada fiziksel aktivitenin Ol¢limiinde
Actiheart aleti kullanilarak enerji harcanimi 6l¢iilmiistiir. 34 kolej 6grencide ortalama
yas 21,8+3,6 (17 erkek, 17 kiz ) egzersiz programi uygulanmistir. Egzersiz sonrasi
Actiheart ile Olgiilen giinliik kalori harcaniminda artis bulunmustur.172

Bizde ¢alismamizda da tedavi 6ncesi motivasyon, diyet kisitlamasi ve egzersiz
ticlii tedavi semasi1 sonrasinda giinliik kalori harcanimindaki degisiklikler Actiheart ile
hafta i¢i ve hafta sonu iki giin hastalarin gogiislerine EKG probu takarak 6l¢tiik. Obez
hastalarda ¢alisma oncesi ve sonrasi gilinliik kalori harcanimlar1 karsilastirildiginda
aralarinda anlamli bir farklilik oldugu tespit edildi (p=0,004).

Calismamizda Actiheart kullanarak ¢ocukluk caginda obezite tedavisinde enerji
harcanimini ilk kez tedavi Oncesi ve sonrast objektif kriterlerle degerlendirdigimizi
diisiiniiyoruz. Obezite tedavisinin basarili ve kalict olabilmesi i¢in yasam biciminde
degisiklik yapilmasi mutlak gereklidir. Bu nedenle enerji harcanimin arttiran bir
davranig seklinin aligkanlik haline getirilmesi tedavi basarisinin olmazsa olmaz bir
pargasidir. Bizde calismamizda; cocukluk ¢agi obezitesinde davranis, diyet ve egzersiz
metotlartyla yasam biciminde degisiklik saglayip enerji harcanimin arttirdigimizi
diisiiniiyoruz. Cocukluk c¢agi obezite tani, tedavi ve takibinde Actiheartin; kolay
uygulanabilirligi, invaziv olmamasi ve elektrod disinda ek bir masraf gerektirmemesi ve
uyku, spor dahil gilinliik yasamin her alanindaki enerji harcanimi konusunda Actiheart

ile enerji harcanim kaydinin ¢ok dnemli ve gerekli oldugu kanisinday1z.

5.3. Obezitede Lipid Profili

Cocukluk ¢ag1 obezitesinde lipid profilinde de degisiklikler olmaktadir. Serum
trigliserid, kolesterol, LDL ve VLDL seviyelerinde artma, HDL seviyelerinde ise
azalma gortilmektedir.

Egzersiz ile lipoliz aktive olur; HDL kolesterol artar, trigliseridler azalir. Yag
depolarindaki trigliseridlerden serbest yag asidlerinin salimimi ile kaslarda enerji
kaynagi olarak kullanilir. Boylece egzersiz enerji kullanimini artirir, negatif kalori
dengesi saglar. Tek basina egzersiz VKI'ni % 2-3 azaltmaktadir. Ayrica diyet
tedavisinin etkinligini arttirmaktadir.*®> Aerobik egzersizlerin lipid ve lipoprotein
profilleri {izerinde olumlu yo6nde degisiklik yaptigi rapor edilmistir. Egzersizle

plazmadaki LDL ve trigliserid konsantrasyonun azalmasi i¢in uzun siirdiirebilir egzersiz
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programina ihtiyag vardir.™® Son yillardaki ¢aligmalar HDL’deki artiglar ve LDL’deki
diistislerin diizenli egzersiz ile miimkiin oldugunu gostermektedir. Géneng ve ark. uzun
siireli egzersiz sonrast HDL’nin, aerobik kapasitesinin artmasi ile birlikte arttigini
bildirmislerdir.*>

Berk ve ark. yedi-sekiz saat siiren kayak sporu sonunda total kolesterol,
trigliserid, LDL kolestrol diizeyelerinde azalma ve HDL kolestrol diizeylerinde artis
gozlediklerini bildirmiglerdir.®*

Jung SH ve arkadaglarinin yaptiklar1 bir ¢alismada 12 haftalik egzersiz programi
sonrasinda viicut yag yiizdesi, total kolesterol, trigliserid diizeylerinde anlamli bir
azalma tespit etmigler.'*

Eun Sung Kim ve ark. yaptigi aym g¢alismada Koreli obez addlesanlarda
egzersizin lipid profiline etkisi de arastirllmigtir. Obez adelosanlar kontrol hasta
grubuyla karsilastirildiginda; total kolesterol, trigliserid, LDL diizeylerinde anlamli bir
yiikseklik saptanirken; HDL diizeyinde anlamli olarak disiik saptanmigtir. Alt1 haftalik
egzersiz sonrasi obezlerde trigliserid diizeyinde azalma tespit edilmis ancak total
kolesteol, HDL ve LDL diizeylerinde istatistiksek olarak anlamli farklilik
bulunmamugtir.***

Hyun-SK Kang ve ark. yaptig1 bir ¢alismada; fiziksel aktivitenin, 6zellikle de
yogun fiziksel aktivitenin insiilin direncine arastirilmis. Calismaya, 13-16 yas aras1 80
erkek obez hasta alinip 8 ay boyunca takip edilmistir. Hastalar ii¢ alt guba ayrilmis. 1.
derecede fiziksel aktivite, 3.gruba da yasam sitili degisikligine ek olarak yogun fiziksel
aktivite uygulanmistir. Bu ti¢ grupta da trigliserid, total kolesterol, LDL, HDL, VLDL,
Apo A, ApoB, lipoprotein a, glukoz ve insiilin degerleri Slgiilmiis. >

1. ve 3. gruplar karsilagtirildiginda trigliserid’de anlaml diisiis saptanirken; total
kolesterol, HDL, Apo A, Apo B, lipoprotein a, glukoz, insiilin ve glukoz/insiilin
oraninda anlamli degisiklikler olmadigi goriilmiistiir.

2. ve 3. gruplar karsilastirildiginda; trigliserid, VLDL diizeyelerinde anlamli bir
diisiis saptanirken; total kolesterol, HDL, Apo A, Apo B, lipoprotein a, glukoz, insiilin
ve glukoz/insiilin oraninda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik olmadigi tespit

edilmistir.
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Bizim ¢alismamizda da obez ve kontrol grubu karsilastirildiginda; obez
cocuklarda total kolesterol, LDL, VLDL, trigliserid diizeylerindeki yiikseklik ile APO a
diizeylerindeki diisiikliik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Fakat her iki grupta
HDL, lipoprotein a ve APO B degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Egzersiz oncesi ve sonrasinda obez hasta grubunda lipid profilindeki
degisiklikler karsilastirildiginda; total kolesterol, trigliserid ve VLDL diizeylerinde
anlamli disiiklik tespit edilmistir. HDL, LDL, APO A, APO B ve lipoprotein a
Olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p= 0,625, p=
0,136, p= 0,104, p= 0,927 p=0,738).

Eun Sung Kim ve ark. ¢calismasinda oldugu gibi bizim ¢alismamizda da HDL ve
LDL’de diyet ve egzersiz tedavis sonrasi degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi.
Calismaya alinan hasta sayisinin az ve egzersiz siiresinin kisa olmasinin bu farkliliga
yol agmis olabilicegini diisiinliiyoruz. Hyun-SK Kang ve arkadaglarmin caligmasina
benzer olarak bizim ¢alismamizda da diyet ve egzersizle HDL, LDL, APO a, APO b ve

lipoprotein a diizeylerinde anlamli degisiklik saptanmadik.

5.4. Obezitede ve Transaminaz Yiiksekligi

Yapilan c¢alismalarda obez c¢ocuklarda ultrasonografi ile %20 oraninda
hepatosteatoz veya laboratuvar bulgusu olarak transaminaz artig1 gozlendigi ve ayrica
sessiz karaciger degisikliklerinin oldugu ve bu sessiz harabiyetin engellenmesi i¢in obez
cocuklarin tedavi edilmesi gerektigi belirtilmektedir.®

Tsai-Chung Li ve ark. yaptig1 bir ¢alismada Tayvan’li ortalama yas1 8,9 + 2,0
olan 399 ¢ocukta (316 normal, 34 fazla kilolu ve 49 obez) SGOT ve SGPT enzimlerine
bakilmis. Obez hastalarda SGPT diizeylerinde artig goriiliirken (p= 0,001); SGOT
diizeylerinde ise anlamli farklilik gérﬁlmemistir.w3

Maria Carmela Saviano ve ark. yaptigi bir calismada Italyan obez cocuklarda
karaciger tutulumu acisindan risk faktorleri yaratan durumlar USG ve biyokimyasal
paremetrelerle agiklanmaya calistimistir.™>* Calismaya 75 obez ¢ocuk (ortalama: 9,5 +
2,9 yil, 41 erkek, 34 kiz) alinmistir. Hastalara alt1 aylik egzersiz ve diyet programi
uygulanmis ve 1., 3. ve 6. aylarda karaciger enzimlerine ve USG’lerine bakilmistir.
Calisma sonucunda hastalara uygulanan egzersiz ve diyet programi uzadik¢a SGOT ve

SGPT degerlerinin anlamli olarak diistiigii saptanmustir (p< 0,05).
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Bizim calisgmamizda da obezite ile karaciger fonksiyon testleri arasi iligki
arastirildiginda; obez ¢ocuklarda SGPT diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p= 0,006). Tsai-Chung Li ve ark. ¢alismasina benzer sekilde bizim
calismamizda da SGOT o6l¢iimleri agisindan anlamli fark bulunmadi (p= 0,730). Obez
hasta grubunda egzersiz Oncesi ve sonrast SGOT ve SGPT degerleri karsilagtirildiginda
iki Olglim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis saptanmistir (p= 0,015, p=
0,002). Bu bulgu da egzersizin enerji ve lipid metabolizmasini diizenleyerek karaciger

fonksiyonlarini da diizeltme etkisi oldugu gortsiinii desteklemektedir.

5.5. Obezite ve Insiilin Direnci

Yapilan calismalarda tip 2 diyabetin erken donemde ortaya ¢iktig1 ve ¢ocukluk
¢ag1 obezitesinin tip 2 diyabet i¢in gii¢lii bir risk faktorii olusturdugu belirtilmektedir.
Adolesan donemde goriilmekte olan Tip 2 diyabet artisi obezitenin onlenmesindeki
¢abalarin basarisizligina baglanmaktadir.**?

Yapilan bir caligmada ii¢ yasindan biiyiik obez ¢ocuklarda tip 1 diyabet goriilme
riskinin normal ¢ocuklara gore 2 kat daha fazla oldugu, obezitenin tip 1 diyabet iginde
risk faktorii olusturdugu ifade edilmektedir.'>

Obez hastalarda insiilin direnci; normal serum insiilin diizeylerinde periferik
glukoz kullaniminin ve hepatik glukoz yapiminin bozulmasi ile birlikte ¢ok diisiik
dansiteli lipoprotein ¢ikisinin baskilanamamasi olarak tanimlanmaktadir. Obezlerde
insiilin diizeyi obezite siddeti ve siiresi ile paralellik gosterir. Hiperinsiilinemi lipoliz
inhibisyonu yolu ile obezitenin devam etmesine neden olur.®*

Obez hastalarda insiilin direncini degerlendirmek icin kullanilan metodlardan
‘Oglisemik hiperinsiilinemik klemp’ testi, altin standart olarak kabul edilmektedir.
Klemp tekniginin invaziv olmasi pratikte kullanilmasini zorlagtirmaktadir. Bunun yerine
aclik glukoz ve insiilin degerlerine gore hesaplanan HOMA-IR indeksi
kullanilmaktadir. HOMA-IR’nin 2-2,5’un tizerinde olmasi1 insiilin direnci lehine
yorumlanmaktadir. Egzersiz diisiik insiilin konsantrasyonlarinda glukoz uptake’ini
uyarir, insulin duyarliligini artirir. Egzersiz insulin diizeylerini azaltmakta, glukoz
toleransini diizeltmektedir.

Keskin ve ark. yaptigi bir ¢alismada insiilin direnci olan 25 obez adélesanla (14

kiz, 11 erkek, ortalama yas: 12,88+2,88), 32 insiilin direnci olmayan kontrol grubu (16
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kiz, 16 erkek, ortalama yas: 11,38+2,79) karsilastirilmis. iki grup karsilastirildiginda
HOMA-IR degeri obez grupta (6,06+4,9), kontrol grubuna (3,4+3,14) gore anlaml
derecede yiiksek bulunmustur.**®

Yapilan bir galismada egzersizin AKS, insiilin ve HOMA-IR iizerine etkisi
incelenmistir. Obez ve kontrol grubu karsilastirildiginda; obez grupta AKS degeri (ort.
84,38+1,38 mg/dL), kontrol grubunda (ort. 90,94+2,0 mg/dL); insiilin degeri obez grupta
(ort. 13,1£1,1 mU/L), kontrol grubunda (ort. 5,8+0,4 mU/L), HOMA-IR degeri obez
grupta (ort. 2,4+0,3), kontrol grubunda (ort. 1,35+0,32) bulunmustur. Obez addlesanlar
kontrol grubuyla karsilastirildiginda; AKS, insiilin, HOMA-IR anlamli olarak yiikseklik
saptanmigtir. Obezlerde egzersizin AKS, insiilin ve HOMA-IR degerleri {izerine etkisi
incelendiginde egzersiz sonrasi AKS (egzersiz oncesi ort. 82,3+1,9 mg/dL ve egzersiz
sonrasi ort. 85,0 = 1,6 mg/dL), insiilin (egzersiz oncesi ort. 13+1,06 mU/L ve egzersiz
sonrasi ort. 8,9 + 1,33mU/L) ve HOMA-IR’de (egzersiz dncesi ort. 2,47+0,3 ve egzersiz
sonrasi ort. 1,64 + 0,23) anlaml diisiis sap‘[anmlstlr.lﬂ'4

Yapilan bagka bir ¢alismada 13-16 yas aras1 80 erkek obez hasta alinip 8 ay
boyunca takip edilmis ve glukoz, insiilin ve glukoz/insiilin oranina bakilmigtir. Tim
gruplar karsilastirildiginda; glukoz, insiilin ve glukoz/insiilin oraninda anlamli
degisiklik saptanrnarms.152

Bizim ¢alismamizda obez ¢ocuklarda insiilin diizeyi 23,25+7,461 mU/L
saptanirken, kontrol grubunda 7,91+3,858 mU/L saptanmis olup, fark literatiirle uyumlu
sekilde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,0001). Glukoz/insiilin oran1 obez
grupta ortalama 4,22+1,584 saptanirken, kontrol grubunda ortalama 12,34+5,688
saptanmis olup, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,0001).

Obezite ile HOMA-IR arasi iliski arastirildiginda; obez ¢ocuklarda HOMA-IR
ortalama 4,803+1,433 saptanirken, kontrol grubunda ortalama 1,549+0,775 saptanmis
olup, fark istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p=0,0001). Glukoz
degerleri agisindan obez hastalarda anlamli fark bulunmamaistir (p=0,173).

Eun Sung Kim ve arkadaglarinin yaptig1 ¢caligmanin sonuglarina parelel sekilde
bizim ¢alismamizda da obez ve non-obez c¢ocuklar kasilastirildiginda insiilin, HOMA -
IR sonuglari arasindaki fark anlamli, glukoz sonucu anlamsiz bulundu.

Bizim caligmamizda obez hasta grubuna iki aylik aeobik egzersiz programi

uygulandi. Egzersiz Oncesi ve sonrasi; glukoz, insiilin, glukoz/insiilin sonuglar
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karsilastirildiginda iki 6l¢lim arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p= 0,109, p= 0,358, p=0,52). Calisma siiremizin kisa ve yeterli olmamasi nedeniyle bu
sonucun ortaya ¢iktigini diisiinmekteyiz.

Egzersiz Oncesi ve sonrast HOMA-IR sonuglar1 karsilastirildiginda; egzersiz
sonrasi degerlerde istatistiksel anlamli bir disiis saptadik (p= 0,001). Bu sonug bize
artmis insiilin etkisini kisa donemde gosterebilme yoniinden HOMA-IR’in daha duyarli
oldugunu diisiindiirdii.

Eun Sung Kim ve arkadaglarinin yaptigi calismada oldugu gibi bizim
calismamizda da egzersizle degisen insiilin, HOMA-IR sonuglar1 anlamli, glukoz
sonucu anlamsiz bulundu.

Hyun-SK Kang ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismaya benzer olarak glukoz/insiilin
orani ve glukoz degerleri anlamsiz bulunurken, bu c¢alismadan farkli olarak bizde
insiilin diizeylerinde egzersizle anlamli degisiklik saptandi.

Calisma sonuglarinda insiilin direncinin 6nemli belirteci olarak glukoz/insiilin
oran1 yerine HOMA-IR’in kullanilabilecegi saptanmis olup, HOMA-IR’in insiilin

direncinin saptanmasinda yiiksek sensitivite ve spesifite gosterdigi bulunmustur.

5.6. Obezitede Adipositokinler ve Inflamasyonun Rolii

Yag hiicresi ve dokusu; pasif enerji deposu ve aktif metabolik bir endokrin organ
olarak goérev yapmaktadir. Yag dokusunda iiretilen adipositokinler arasindaki dengenin
korunmasi, glukoz ve lipid metabolizmalarinin homeostazi agisindan 6nemli rol
oynamaktadir. Adipositokinler; enerji dengesinin korunmasiyla iliskili olup obezite ve
beraberinde  goriilen rahatsizliklarin  tedavileri  acisindan  potansiyel hedef
molekiillerdir.”*"® Yag hiicresinden; TNF-6, IL-6, IL-10, hs-CRP, adiponektin, visfatin,
leptin, resistin, insiilin benzeri biiylime faktorii (IGF- I) gibi ¢ok sayida protein
salgilanmaktadir.”

TNF-a, obezite ve insiilin direnci patogenezinde ve tip 2 diyabet gelisiminde rol
oynar.”* Yag dokusu kitlesi ve insiilin direnciyle pozitif korelasyon gosterir. Visseral
yag dokusunda iiretimi daha fazla olup obez bireylerde diizeyleri artmustir.*® ' Obez
bireyler egzersiz ve diyet ile kilo verdiklerinde ise TNF-o diizeylerinde diisme
olmaktadir. Egzerize yanit olarak kaslardan salinarak (myokin) plazma seviyeleri

artmaktadir.'”>
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IL-6, yag hiicresinden salgilanan ve insiilin’e hassasiyeti etkileyen
sitokinlerdendir. Adipoz dokuda iiretimi ve dolasimdaki miktar1 obezite, bozulmus
glukoz toleransi ve insiilin direnciyle pozitif korelasyon gosterir. Obez bireyler egzersiz
ve diyet ile kilo verdiklerinde I1L-6 diizeylerinde diisme olmaktadir.'®® Egzersize yanit
olarak kaslardan ilk salinan myokin olup egzersiz yapildig1 siirece kanda diizeyleri
yiiksek seyretmektedir. Ve IL-6 diizeyleri egzersizin etkinligini gosteren 6nemli bir
markerdir.'® IL-6, adipogenezi inhibe edip adiponektin salgilanmasini da azaltir. IL-6,
hepatik C-reaktif protein tiretiminin 6nemli bir diizenleyicisi ve uyaranidir. Fernandez
ve Leinonen yaptiklari incelemeler sonucunda obezite ve insiilin direnci iliskisinde 1L.-6
artisinin etkisini gostermislerdir.}”317

IL-10; Th ve B lenfositlerden ve adipoz dokudan sentezlenen anti- inflamatuvar
bir sitokindir. Obezite ile beraber artis gosterir. Insiilin aktivitesini arttirir. Yapilan ¢ok
sayidaki caligmada metabolik sendrom ve diyabette IL-10 diizeyinde azalma tespit
edilmistir."***> Egzersizle artan diger bir myokin IL-10"dur.}®*"

hs-CRP; dolasimdaki miktar1 VKI’ine bagl olarak artip, kilo kaybi ile
azalmaktadir. Insiilin direncine yol agar. IL-6 ile stimiile edilir. %

Adiponektin; anti-aterojenik ve anti-inflamatuvar bir adipokindir. Yag
depolanmasi ilizerinde (-) feed back mekanizmaya sahip olup obezite, tip 2 diyabet ve
koroner arter hastaliklarinda serum seviyesi azalir. Adiponektin’nin insiilin direncini bir
cok dokuda diizeltdigi de saptanmistir. Obezlerde ve insiilin direnci gelisenlerde plazma
seviyesi diisiik bulunmustur. Adiponektin; TNF-a ve IL-6’y1 inhibe ederken, IL-10 ve
IL-1 reseptor agonistlerini indiiklemektedir.”® > 1%

Jung SH ve arkadaglar1 12 haftalik egzersiz programi sonrasi obez bireylerde
TNF-o ve IL-6 diizeylerinde belirgin diigme, IL-10 ve adiponektin diizeylerinde ise
anlaml artiglar saptamlslardur.145

Kim ve arkadaslarmin yaptigi caligmada ise obezlerde IL-6, TNF-a ve hs-
CRP’de anlamhi yiikseklik saptanirken; adiponektin anlamli diisiik bulunmus. Ayni
bireylere egzersiz yapildiktan sonra bakilan adiponektin diizeyleri diisiik bulunurken,
IL-6, TNF-o ve hs-CRP diizeylerinde anlamli bir farklilik tespit edilmemis.***

Bizim ¢alismamizda ise; bir inflamasyon markert olan TNF-o’ninve IL-6’nin

diyet ve egzersiz sonrasi beklenilenin aksine arttig1 tespit edildi. Ancak antiinflamatuvar

bir sitokin olan IL-10 diizeyi umuldugu sekilde obez ¢ocuklarda kontrol grubuna goére
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daha diisiik bulundu ve egzersiz ile arttig1 gézlendi. Calismamizda 1L-6 ve TNF-a’daki
yiikselmenin nedenini egzersizin kaslar lizerine etkisi ve 1L-6 ve TNF-a’nin kaslardan
egzersizle salinan ve egzersizin etkinligini diizeylerindeki artis ile gosteren myokinler
olmasina bagladlk.ln’174

Calismamizda serum adiponektin diizeylerine bakildiginda obez ¢ocuklarda
kontrol grubuna gore ve de egzersiz sonrasi obezlerde egzersiz Oncesine gore
karsilastirildiginda anlamli bir farklilik tespit edilemedi.

Bu c¢alismada adiponektin diizeylerindeki uyumsuzluk calismaya alinan hasta
sayisindaki yetersizlik ve egzersiz siiresinin kisaligi ile iliskili olabilecegi ve daha net
veri elde edilebilmesi igin gelecekte genis hasta gruplarinda longitudinal caligmalar
yapilmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

Visfatinin obezite etiyolojisindeki rolii tam olarak heniiz anlagilmasa da yapilan
calismalarda visfatinin insiiline benzer etki gosterdigi ve kan sekerini diistirdigi
gozlenmistir. Ozellikle visseral yag dokusundan sentezlenen visfatin insiilin reseptoriine
baglanarak aktive olur. Visseral yag birikimi ve obezite fizyopatolojisinde visfatin
seviyeleri yiiksek saptanmis. Visfatin plazma konsantrasyonlari, abdominal obezitesi
veya tip 2 diyabeti olan bireylerde artmaktadir. Farelerde yapilan c¢alismalarda yagli
diyet sonrasi plazma visfatin seviyelerinin arttigi gosterilmistir. Bununla birlikte visfatin
tedavisi insiilin direncini diizeltmekte ancak insiilin benzeri etki gostermektedir.
Diyabetik farelerde de visfatinin insiilin benzeri etki gosterdigi tespit edilmistir.
Sekretuar bir protein olan visfatinin adipoz doku kiiltiirlerinde gen ekspresyonunu artict
etkisi goriilmiustiir.

Haider ve arkadaslar1 morbid obez bireylerde yiiksek olan visfatin diizeyinin
gastrik banding operasyonu sonrasi azaldigini bildirmigtir.**®

Pagano ve arkadaslar1 ise obez kisilerde serum visfatin diizeyinin azaldigini
bildirmistir. Baz1 ¢calismalar visfatinin metabolik sendrom gelismesinde etkili oldugunu
One siirerken bazi ¢aligmalarda ise visfatin gen ekspresyonun metabolik sendromla
iliskili olmadig1 belirtilmistir.'*®

Choi ve arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada; obez hastalarda diyet kisitlamasi ve
egzersiz uygulanmasi ile antropometrik ol¢timler ve visfatin’deki degisime bakilmastir.
Calismaya 30-55 yas arasinda 48 bayan hasta alinmistir. Hastalar obez hasta grubu (36
hasta) ve kontrol grubu (12 hasta) olacak sekilde iki gruba ayrilmistir. Haftada 5 giin 45
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dakika ve ortalama kalp hizt % 60-75’ine ulasana kadar 12 hafta siireyle aerobik
egzersiz verilmis. Obez grupta plazma visfatin seviyesi anlamli yiiksek saptanmis.
Egzersiz programi sonrasi obez hastalarda; plazma visfatin seviyesinde azalma anlaml
saptanmlstlrtlr.160

Davutoglu ve arkadaglarimin yaptigi bir ¢alismada; obez c¢ocuklarda plazma
visfatin konsantrasyonlari ile insiilin direnci ve antropometrik ol¢timler arasindaki iligki
incelenmis. Calismaya 30 obez (ort. 11,7+1,8 y1l) ve 30 kontrol (ort. 11,2+0,6 yi1l) hasta
alinmis. Calisma sonucunda obez hastalarda kilo, boy, VKI, bel ¢evresi, kalga cevresi
ve visfatin degerleri anlamli oranda yiiksek bulunmustur.**’

Chen CC ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada obez kadin hastalarda
egzersizle visfatin diizeyleri arasindaki iliski incelenmistir. Obez hastalarda visfatin
diizeyleri yiiksek iken egzersiz sonrasi visfatin diizeylerinde anlamli bir disis
izlenmistir.'"*

Shunsuke Araki ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada; obez ¢ocuklarda viseral
ve subkutan yag dokusu ile plazma visfatin diizeyleri arasindaki iligki arastirilmas.
Calismaya 5- 15 yaslan (ortalama 10,2+0,3 yas) arasinda 56 obez (37 erkek, 19 kiz)
Japon ¢ocuk alinmistir. Kontrol grubu olarak ortalama 10,4+0,4 yaslar1 arasinda 20
saglam (8 kiz, 12 erkek) ¢ocuk almistir.'®® Calismada visseral adipoz doku (VAT) ve
subkutanéz adipoz doku (SAT) Oolglimii i¢in bilgisayarli tomografi yontemi
kullanilmistir. Calisma sonucunda obez hastalarda plazma visfatin diizeyleri anlamh
sekilde yiiksek bulunmustur. Plazma visfatin diizeyi ile yas, kilo, bel ¢evresi, VAT,
SAT, trigliserid, instilin ve HOMA-IR arasinda anlamli bir iliski bulunurken leptin ile
visfatin arasinda anlamli bir iligski bulunmamustir. Calisma da obez ¢ocuklardaki plazma
visfatin diizeyinin viseral adipoz duku tespitinde iyi bir takip marker1 oldugunu
saptamlstlr.168

Sethi JK ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢aligma sonucunda obez hastalarda gelisen
metabolik sendrom ve viseral yag birikimini géstermede ve takibinde visfatin’in 6nemli
bir marker oldugunu bildirmislerdir.*®®

Fukuhara ve arkadaglarinin obez adult erkeklerde yaptig1 bir ¢aligmada plazma
visfatin seviyesindeki artisla visseral yag dokusu arasinda anlamli iliski bulunmugtur.*”

Biz c¢alismamizda obez hastalarda kontrol grubuna goére serum visfatin

degerlerinde anlamli farklilik bulamadik, ancak obez c¢ocuklarda egzersiz ile visfatin
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diizeylerinde 6nemli bir diisme oldugunu tespit ettik. Bu bulgu daha 6nce literatiirde
vurgulanan egzersizin obezite tlizerindeki olumlu etkisinden kaynaklanabilecegi

gorisiinii desteklemektedir.

5.7. Obezite ve Risk Faktorleri
Obezite etyolojisinde etkili faktorlerin arastirilmasi i¢in hastalara ve ailelerine
bir anket (ek 5) uygulandi. Bu yolla hastalarimizda bu faktorlerin sikliginin dagilimi

belirlenmeye calisildi.

5.7.1. Sosyoekonomik Durum

Sosyoekonomik durumu belirlemek mevcut bir standardizasyonun olmamasi nedeni
ile oldukca zordur. Obezite ile ilgili ulusal ¢apta epidemiyolojik ¢calimsalar yapan iilkelerde,
ornegin ABD'de fakirlik skalasi ekonomi uzmanlar tarafindan gelistirilmis ve kullanima
sunulmustur. Bunun disinda olan {ilkelerin arastirmacilar1 anketlerde beyan edilen aylik aile
gelirini, ¢alismanin yapildigi bolgeyi veya baba meslegini kriter olarak kabul etmeyi
denemislerdir.'®*

Ingiltere, Isveg, Danimarka ve Italya'da pediatrik obezite ile sosyoekonomik durum
arasinda bir iliski saptanamamistir; Fransa, Hollanda ve Belgika'da ise ters bir orantinin
varlig1 goriilmiistiir.

Mo-suwan ve arkadaglar1 gelismekte olan bir iilke olan Tayland'da yaptiklar
calismada ekonomik diizey gostergesi olarak aile gelirini almislar ve orta ve daha yiiksek
gelirlilerin cocuklarinda obezite riskini daha yiiksek bulmuslardir.'*!

Dilek B. Yilmaz ve arkadaslarinin 2006’da yaptiklar1 calismada obezite ve
sosyoekonomik diizey arasindaki iligki anlamli bulunmamus.*®?

Sosyoekonomik diizeyi yliksek olan ailelerin ¢ocuklar1 asir1 beslenme nedeni ile
sismanlarken, sosyoekonomik diizeyi diisiik olan ailelerin cocuklari ise dengesiz
beslenmeye bagl olarak sismanlamaktadir.

Bizim ¢alisjmamizda da aile gelirlerinden faydalanarak, sosyoekonomik diizey
belirlenmeye calisildi. Ailelerin sosyoekonomik diizeyleri kotii, orta, iyi ve ¢ok iyi olarak
ayrildi.

Sosyoekonomik diizey, % 7,1’1 kotii, % 57,11 orta, % 28,6’s1 iyi, % 7,1’1 ise ¢ok
iyl seklinde saptandi. Mo-suwan ve arkadaslarina benzer sekilde bizim ¢aligmamizda da

orta ve daha yiiksek gelirlilerin ¢ocuklarinda obezite riskini daha yiiksek bulduk.*** Bunun
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nedeni olarak orta ve daha yiiksek gelirli ailelerin ¢ocuklarinin okula yiirimek yerine
servisle gitmelerini, daha fazla harglik aliyor olabileceklerini ve okulda fastfood yemek

yediklerini diisiindiik.

5.7.2. Ailede Obezite OyKiisii

Ailede obezite olmasi obezite gelismesi agisindan risk faktoridiir. 12

Mo-suwan ve arkadaslar1 Tayland'da yaptiklar1 c¢aligmada ailede obezite
Sykiisiiniin varliginin obezite riskini 3,14 kat arttirdigini ortaya koymuslardir.®*

Ingiltere'de Dorosty ve arkadaslarinin, 5 yillik izlemi kapsayacak sekilde,
yaptiklar1 prospektif longitudinal c¢alismanin sonuglarina gore, erken c¢ocukluk
doneminin obezite i¢in en 6nemli risk faktoriiniin aile i¢i obezite Oykiisii oldugu ortaya
g:lkmlst1r.157

Obezite etiyolojisinde tartisilmaz bir yere oturan genetik predispozisyon bizim
calismamizda da 6nemli bir risk faktorii olarak belirlenmistir.

Calismamiza katilan obez hasatlarin % 85,7°sinin  ailesinde obezite
belirlenmistir. Ailedeki obez bireylerin yakinlik derecesi sorgulandi. Obez ¢ocuklardan
% 85,7’s1 anne, baba, kardeslerinden birinde obezite oldugunu belirtti. Ailelerinde
kilolu insan var diye cevaplayan obez ¢ocuklardan % 85,7’si bu soruya anne-baba-
kardesler olarak cevap verdi.

Anne VKI ortalama 30,54+5,425 kg/m?, baba VKI ortalama 28,70+4,704 kg/m?
hesaplanmistir. Calismamizda literatiirle uyumlu olacak sekilde ailede obezitenin gok

onemli bir risk faktorii oldugunu gordiik

5.7.3. Fiziksel Aktivite

Heath ve arkadaslar1 1984-1990 ABD'de yaptiklari ¢alismalarinin sonuglarinda,
ABD'de artan obezite prevalansina ragmen ilkokul cagindaki cocuklarin fiziksel
aktivitelerinde bir azalma saptamamlslardlr.164 Bu arastirmacilar da calismalarinda
okulda yapilan sporu, fiziksel aktivite kriteri olarak almislardir.

Bizim g¢alismamizda ise fiziksel aktivite degerlendirmesi i¢in okulda beden
egitimi dersinin haftada ka¢ saat yapildigi ve okula servislemi yoksa yiirliyerek mi

gittigi sorgulandi.
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Hastalara haftada kag saat beden egitimi yaptiklar1 soruldu. Hastalarin; % 28,6’s1
haftada 1 saat (4 hasta), % 57,1’1 haftada 2 saat (8 hasta), % 14,3’ii haftada 3 saat (2
hasta) beden egitimi yaptigi saptandi. Hastalara okula nasil gittikleri soruldu.
Hastalarin; % 71,4’1 (10 hasta) yiirliyerek, % 28,6°s1 (4 hasta) servisle okula gittikleri

saptandi.

5.7.4. Sedanter Yasam

Literatiirde sedanter yasam ile ilgili c¢ocukluk c¢ag1 obezitesi iliskisini
degerlendiren ¢aligmalarinin sonuglari degiskendir.

Maffies ve arkadaglarinin yaptigi calismanin sonuglarina gore ortalamasi 8 yas
olan 506 kisilik bir grupta televizyon karsisinda gegen siire ile obezite prevalansi
arasinda anlamli bir baglant1 varlig géisterilememistir.42

Robinson ve arkadaslarinin 1993'te yaptiklart ¢alismada da, 6-10 yas arasi
cocuklarda televizyon izleme siiresi ile obezite arasinda baglanti saptanmazken,
adolesan yas grubunda anlamli bir korelasyonun oldugu gériilmiistiir.”” Bunun nedeni
olarak ilkokul cagindaki ¢ocuklarin gilinlik yasaminda oturarak gecirdikleri zaman
diliminin fiziksel olarak aktif olduklari doneme gore rolatif olarak az olmasi ile
aciklanmaya calisilmistir.

Gortmaker ve arkadaslar1 1987'de addlesanlarda yaptiklar1 bir calismada
televizyon karsisinda gecirilen her saatin obezite prevalansinda % 2’lik bir artis neden
oldugunu ortaya koymuslardir. Ozellikle adblesan dénemde olan bu baglant1 pre-
pubertal yillara gére harcanan enerjideki azalmaya paralel olarak televizyon karsisinda
gecen siirenin artist ile birlikte, Tv seyretme sirasinda abur cubur yeme aligkanligina
baglanmustir.'®

Goldberg ve arkadaslarn televizyon izleyen c¢ocuklarin hi¢ reklam
izlemeyenlerden daha fazla sekerli gida tiiketmeyi tercih ettiklerini gézlemlemistir.
Ayrica, bu tarz reklamlara maruz kalma, ¢ocugun enerji yogunlugu fazla ve besin degeri
az olan yiyecekleri tercih etme olasiliklarini artirmaktadir.®® Sedanter yasam egilimi,
televizyon karsisinda gegirilen siire ile degerlendirilmis olup, giinde 2 saatten fazla tv
izlemeyle obezite arasinda anlamli bir iligki bulunmadigini géstermislerdir.m?’

Istanbul’da 7-9 yas arasindaki ¢ocuklarin % 16,9'unun obez, % 6,8'inin de asir1 obez
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oldugu saptanmig ve obez cocuklarin diger ¢ocuklara gore daha fazla televizyon
seyrettigi belirlenmistir.

Bizim c¢alismamizda obez hastalar ortalama 3,857+2,348 saat/giin TV ve
bilgisayar ile zaman gecirdikleri belirlendi. Literatiirle uyumlu olarak bizim

calismamizda sedanter yasamin 6nemli risk faktorii oldugunu diisiindiik.

5.7.5. Beslenme Alisknliklar: ve Hazir yiyecekler

Cocukluk ¢agi obezitesinin anlasilmasinda beslenme aligkanliklarin irdelenmesi,
etiyolojinin belirlenmesi ve gerekli koruyucu 6nlemlerin alinmasi agisindan son derece
onemlidir. Modern toplumlarda yiiksek kalorili yiyeceklere kolay ulasilmasi, fastfood
yemek, sik veya seyrek yemek, 6giin atlamak, gece yatmadan yemek, hizli yemek ve
Oglinler arasinda abur cubur yeme aliskanlig1 gibi beslenme bigimleri obezite acisindan
son derece onemli kabul edilmektedir.

Bir ¢alismada 134.557 ¢ocukta okula baslama yasinda; hi¢ anne siitii almamis
cocuklarda obezite goriilme sikliginin anne siitii almis ¢cocuklara gore yaklasik iki kat
oldugu goriilmiistiir.” Birgok ¢alismada anne siitiiniin obeziteden korudugu yolundaki
goriigler heniiz tam olarak kanitlanamamustir. Bizim ¢aligmamizda hastalarin % 21,4’
anne siti almazken % 78,6’simin anne siiti aldigr belirlendi. Anne siitii alma siiresi
10,07£7,269 ay olarak tespit edildi.

Hagman’in yaptigi ¢alismanm sonuglarina gore Isveg'teki gocuklarin Giiney
Avrupa {lkelerindeki cocuklara gore giinlilk ogilinlere olduk¢a sadik kaldiklarini
gostermis ve Fransa ve Italya gibi iilkelere gore daha diisiik obezite prevalansini buna
baglamislardir.'®®

Yilmaz ve ark. 2006°da yaptiklar1 ¢alismada cocuklarda obezite ile, televizyon
karsisinda abur cubur yeme aliskanlig1, abur cubur olarak cips ve/veya sekerli gidalarin
tilketimi ile obezite arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Bizim
calismamizda abur cubur yeme aliskanligi sorgulandi. Hastalarin % 64,3 {iniin abur
cubur yeme aliskanligi oldugu saptandl.163 Hastalarin % 64,3’inde abur cubur yeme
aliskanlig1 vardi. Ogiin atlama hastalarin % 64,3’iinde mevcuttu. Bizim calismamizda
obez hastalarimizin sabah kahvaltis1 yapma aliskanligi sorgulandi ve hastalarin %

78,6’s1mn1n sabah kahvaltist yaptigl, % 21,4’iinlin sabah kahvaltis1 yapmadig: saptandi.
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Hastalarimizda literatiirle uyumlu olarak abur cubur yeme aligkanliginin yiiksek oldugu
gortldii.

Obezitenin nedenleri arasinda genetik yatkinlik kadar beslenme sekli de
onemlidir. Tiketilenden daha fazla enerji alinmasi degisik yaslarda farkli nedenlerden
kaynaklanmaktadir. Yapilan c¢alismalar ebeveynlerin egitim diizeyinin, ailenin
sosyoekonomik-kiiltiirel durumunun ve demografik yapisinin g¢ocugun beslenme
davraniginin sekillenmesinde belirleyici oldugunu ortaya koymustur. Dengeli beslenme
aliskanlig1 kazanmamis okul ¢ocuklari, yag ve seker icerigi yiiksek besinlerle, 6zellikle
fast food tiirii gidalar ile beslenmeye egilim gostermektedirler.

Ozeboglu ve arkadaslar1 2000 yilinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi'nde yaptiklar1 bir
calismada, obez cocuklarin daha yiiksek kalorili ve ozellikle yagdan zengin gidalar
tilkkettiklerini ortaya koymuslardlr.167

Bizim g¢aligmamizda fast food tiiketim yeme aligkanligi ve siiresi sorgulandi.
Hastalarin % 57,1’inin fast food yemek yeme aligkanliginin oldugu, % 42,9’unun fast
food yemek yeme alisgkanliginin olmadig: saptandi. Hastalarin % 35,7’sinin haftada 3
giin ve lzeri siklikta fast food yemek yedikleri saptandi. Hasatalarimizin yarisindan
cogunun fast food yedigini ve % 35,7 sinin haftada 3 gilin ve iizeri siklikta yedigini

tespit ettik. Bu tespitimizin literatiirlerle uyumlu oldugunu gordiik.
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10.

6. SONUCLAR

Calismaya rastgele segilen yaglar1 10-17 arasinda (ortalama 12,92+1,94 yil) olan
14°1 (% 51,9) kiz, 1371 (% 48,1) erkek toplam 27 ¢ocuk katildi.

Calismaya alinan olgularin 14°l obez, 13’1 ise obez olmayan (kontrol grubu)
cocuklarda.

Hasta grubunun agirliklar1 ortalama 87,96+22,309 kg (min: 55-maks:133 kg),
kontrol grubunun agirliklar1 ortalama 47,08+11,543 kg (min:28-maks: 66 kg)
saptandi. Hasta ve kontrol grubu g¢ocuklarda kilo dlgiimleri arasinda (p=0,001)
istatistiksel olarak fark saptandi.

Hasta grubunun boylar1 ortalama 157,90+12,196 ¢cm (min: 136-maks: 179 c¢cm),
kontrol grubunun boylari ortalama 152,19+13,025 cm (min: 133-maks: 177 cm)
saptandi. Hasta ve kontrol grubu cocuklarda boy Ol¢limleri arasinda (p=0,179)
istatistiksel olarak fark saptanmadi.

Obezite ile VKI arasi iliski arastirildiginda ise; obez ¢ocuklarda VKI ortalama
34,35+5,236 (min: 28-maks: 45 kg/m?) saptanirken, kontrol grubunda ise sonug
ortalama 20,02+2,950 (min: 16-maks: 27 kg/m?) saptanmis olup, fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,001).

Obez c¢ocuklarda SGPT ortalama 34,29+18,817 U/L (min: 12-maks: 66)
saptanirken, kontrol grubunda ise sonug ortalama 17,77+6,431 U/L (min: 7-maks:
30) saptanmis olup, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,006).
Obezite ile IGF-larasinda iliski arastirildiginda; obez hasta grubu ile kontrol
grubunda IGF-I6l¢timleri agisindan anlamli fark bulunmamistir (p=0,367).

Obezite ile insiilin duyarlilig1 arasi iliski arastirildiginda; obez ¢ocuklarda instilin
23,25 + 7,461 saptanirken, kontrol grubunda 7,91+£3,858 saptanmis olup, fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,0001).

Glukoz/insiilin orani ortalama 4,22+1,584 (min: 2-maks: 7) saptanirken, kontrol
grubunda ise sonug ortalama 12,34+5,688 (min: 5-maks: 24) saptanmis olup, fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,0001).

Obezite ile HOMA-IR arasi iliski arastirildiginda; obez ¢ocuklarda HOMA-IR
ortalama 4,803+1,433 (min: 2,45-maks: 6,72) saptanirken, kontrol grubunda ise
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sonu¢ ortalama 1,549+0,775 (min: 0,64-maks: 3,02) saptanmis olup, fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,0001).

Obezite ile dislipidemi arasinda iligski arastirildiginda; obez cocuklarda total
kolesterol ortalama 192,14+38,099 U/L (min: 136-maks: 267) saptanirken, kontrol
grubunda ise sonug ortalama 156,85+5,688 U/L (min: 109-maks: 206) saptanmis
olup, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,016).

Obez ¢ocuklarda LDL ortalama 118,29+38,086 mg/dL saptanirken, kontrol
grubunda ise sonug ortalama 92,23+25,606 mg/dL (min: 59-maks: 131) saptanmis
olup, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,049).

Obez cocuklarda VLDL ortalama 27,36£11,997 (min: 13-maks: 51 ) saptanirken,
kontrol grubunda ise sonu¢ ortalama 18,23+5,718 (min: 7-maks: 26) saptanmis
olup, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,020).

Obez ¢ocuklarda trigliserid ortalama 139,07+60,389 mg/dL (min: 63-maks: 256)
saptanirken, kontrol grubunda ise sonug¢ ortalama 90,924+29,463 mg/dL (min: 33-
maks: 131) saptanmis olup, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,015).

Obez ¢ocuklarda APO A ortalama 128,54+26,886 mg/dL (min: 75-maks: 167)
saptanirken, kontrol grubunda ise sonug ortalama 711,45+39,582 mg/dL (min: 47-
maks: 193) saptanmis olup, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,0399).

Obez c¢ocuklarda TNF-a ortalama 1,662,330 pg/mL (min: 0-maks: 7)
saptanirken, kontrol grubunda ise sonug ortalama 3,62+2,35 pg/mL (min: 0-maks:
7) saptanmis olup, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,029).

Obez ¢ocuklarda IL-10 ortalama 0,28+0,640 pg/mL (min: 0-maks: 2) saptanirken,
kontrol grubunda ise sonu¢ ortalama 5,61+£8,843 pg/mL (min: 0-maks: 32)
saptanmis olup, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,033).

Obez hastalarda egzersiz ve diyet ile agirlik, boy degisiklikleri istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmustur (p=0,0001, p=0,0001).

Hasta grubunda ¢alisma dncesi ve sonras1 VKi’leri karsilastirildiginda iki 6l¢iim

arasinda istatistiksel olarak farklilik saptandi (p=0,001).
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30.

31.

32.

Hasta grubunda c¢alisma oOncesi ve sonrast deri kivrim  kalinliklari
karsilastirildiginda iki Olglim arasinda istatistiksel olarak farklilik saptandi
(p=0,003).

Hasta grubunda calisma 6ncesi ve sonrasi viicut yag yiizdeleri karsilastirildiginda
iki 6l¢lim arasinda istatistiksel olarak farklilik saptandi (p=0,007).

Hasta grubunda calisma Oncesi ve sonrasi bel, kalga Olgiimleri ve bel/kalca
oranlar karsilagtirildiginda iki 6l¢lim arasinda istatistiksel olarak farklilik saptandi
(p=0,001, P=0,003, p=0,029).

Obez hasta grubunda g¢alisma Oncesi ve sonrasi SGOT ve SGPT
karsilastirildiginda iki Olglim arasinda istatistiksel olarak farklilik saptandi
(p=0,015, p=0,002).

Hasta grubunda ¢alisma dncesi ve sonrast HOMA-IR sonuglar1 karsilastirildiginda
iki 6l¢lim arasinda istatistiksel olarak farklilik saptandi (p=0,001).

Hasta grubunda calisma Oncesi ve sonrast VLDL, trigliserid ve total kolesterol
sonuclart karsilastirildiginda iki ol¢iim arasinda istatistiksel olarak farklilik
saptand1 (p=0,015, p=0,013, p=0,028).

Hasta grubunda g¢alisma Oncesi ve sonrast TNF-a karsilastirildiginda iki 6lgiim
arasinda istatistiksel olarak farklilik saptandi (p=0,034).

Hasta grubunda ¢alisma Oncesi ve sonrast visfatin karsilagtirildiginda iki 6l¢iim
arasinda istatistiksel olarak farklilik saptand1 (p=0,016).

Hasta grubunda calisma 6ncesi ve sonrasi hs-CRP karsilastirildiginda iki 6l¢tim
arasinda istatistiksel olarak farklilik saptandi (p= 0,026).

Hasta grubunda calisma Oncesi ve sonrasi IL-6 karsilastirildiginda iki ol¢iim
arasinda istatistiksel olarak farklilik saptand1 (p=0,019).

Hasta grubunda calisma Oncesi ve sonrasi IL-10 karsilastirildiginda iki 6l¢tim
arasinda istatistiksel olarak farklilik saptandi (p= 0,016).

Hasta grubunda c¢alisma Oncesi ve sonrast giinlilk kalori harcanimi
karsilastirildiginda iki ol¢lim arasinda istatistiksel olarak farklilik saptandi (p=
0,004).

Obez hastalarin % 85,7 sinin ailesinde obezite saptandi. Ailedeki obez bireylerin
yakinlik derecesi sorgulandi. Obez hastalarin% 85,7’sinde anne, baba ve

kardeslerin obez oldugu 6grenildi.
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39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

Obezite baslama yas1 sorgulandi. Hastalarin; % 28,5’linlin (4 hasta) yasamin ilk
yilindan itibaren, % 35,7’sinin (5 hasta) 6 yasindan itibaren, % 21,4 {iniin (3 hasta)
8 yasindan itibaren, % 14,3’ilinlin (2 hasta) 10 yasindan itibaren obez olduklari
ogrenildi.

Hastalarin sosyoekonomik diizeyi sorgulandi. Kotii, orta, iyi ve ¢ok iyi olacak
sekilde soruya cevap istendi. Sosyoekonomik diizey, % 7,1°1 kotii, % 57,1°1 orta,
% 28,6’s11y1, % 7,11 ise ¢ok 1yi seklinde belirtildi.

Fast food tiiketim yeme aliskanligi ve siiresi sorgulandi. Hastalarin % 57,1’inin
fast food yemek yeme aligkanliginin oldugu, % 42,9’unun fast food yemek yeme
aligkanliginin olmadigi 6grenildi. Hastalarin % 35,7 sinin haftada 3 giin ve tizeri
siklikta fast food yemek yedikleri 6grenildi.

Abur cubur yeme aligkanligi sorgulanan hastalarin % 64,3’iinde abur cubur yeme
aliskanlig1 vardi. Ogiin atlama hastalari % 64,3 {inde mevcuttu.

Sabah kahvaltis1 yapma hastalarda sorgulandi. Hastalarin % 78,6’sinin sabah
kahvaltis1 yaptig1, % 21,4 iiniin sabah kahvaltis1 yapmadig1 6grenildi.

Oglenleri yemek yeme aliskanliklar1 sorgulanan hastalarin % 71,4’{iniin &glen
yemek yedigi, % 28,6 sinin dglen yemek yemedigi 6grenildi.

Hastalarin % 71,4’tinde disarida yemek yeme aligkanligi yokken, % 28,6’smin
disarida yemek yeme aligkanliginin oldugu 6grenildi.

Hastalarin TV, bilgisayar’da zaman gegirme siiresi sorgulandi. Ortalama
3,857+2,348 sat/ giin olarak belirlendi.

Hastalara haftada kag¢ saat beden egitimi yaptiklar1 soruldu. Hastalarin; % 28,6’s1
haftada 1 saat (4 hasta), % 57,1°1 haftada 2 saat (8 hasta), % 14,3’1 haftada 3 saat
(2 hasta) beden egitimi yapt1g1 6grenildi.

Hastalara okula nasil gittikleri soruldu. Hastalarin; % 71,4’ (10 hasta) yiiriiyerek,
% 28,67s1 (4 hasta) servisle okula gittikleri 6grenildi.

Hastalarin % 85,7’s1 (12 hasta) ailesinde diizenli spor yapan kisi olmadigim
belirtti.

Hastalarda karaciger yaglanmasi batin USG verileri ile arastirildi. Obez hastalarin;
% 28,5’unda karacigerde yaglanma saptandi.

Obez hastalarda USG goriintiilleme yontemiyle arter intima kalinliklarina bakildi.

Bakilan tiim obez hastalarin arter intima kalinlik normal sinirlardaydi.
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EK 1:

CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
COCUK ENDOKRIN METABOLIZMA BIiLiM DALI

‘Puberta evre III- IV teki Tiirk Obez cocuklarinda kar egzersizin kilo kaybi

ve metabolik paremetrelere etkisi’

CALISMASI BILGILENDIRME ve RIZA FORMU

Sayin veli,

Obezite nedeniyle basvurup yapilan tetkik ve muayene sonucu ekzojen obesite
tanist alan ¢ocugunuzda; ekzojen obeziteye neden olan metabolik faktorler ve hastaligin
komplikasyonlar1 incelenecek olup; bu amagla bazi kan testleri yapilip gilinliik kalori
harcanimi bir holter yardimiyle belirlenecektir. Onam verildikten sonra ¢ocugunuzun
herhangi bir kalp ve damar hastalig1 acisindan risk tagimadig: belirlendikten sonra spor
hekimligi ve beden egitimi boliimiiniin deneyimli hocalar esliginde haftada 4 ile 5 giin
isinmada dahil bir saat siirecek bir egzersiz programi (yiirime ve bisiklet) ve diyet
uygulanacaktir. 2 aylik egzersiz sonunda kan tahlilleri bir kez daha tekrarlanacaktir.

Bu caligma ile hastaya ekstradan maddi bir masraf yiiklenmeyecegi gibi, tedavi
ve izlem sirasinda normalde yapilmasi gerekli islemler disinda, herhangi bir islem
uygulanmayacaktir.

Bu calismaya katilip katilmama, katildiktan sonra ayrilma gibi haklara
sahipsiniz. Bu haklar1 kullandiginiz takdirde, hastaya uygulanan tibbi hizmette higbir
aksama olmayacaktir. Ihtiyag duydugunuzda daha ayrintili bilgilendirme tarafimizca
sOzel olarak sizlere verilecektir.

Arastirmaya katilmay1 kabul ediyorsaniz asagidaki boliime adinizi soyadinizi
yazip imzamzi atimz. llginize tesekkiir ederiz. Yukarida belirtilen kosullar altinda
arastirmaya katilmay1 kabul ediyorum.

Adi-Soyadi
Imza

Tarih
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Ek 2:

EV EGZERSIZi PROGRAMI
(ILK DORT HAFTA)

SURE: 4 Hafta
SIKLIK: Hafta da 3 giin 60 dakika
TURU: Aerobik Egzersiz; 35 dakika (Yiiriime, bisiklete binme, yiizme, hafif kosu, ip
atlama, merdiven ¢ikma olabilir.)

Germe ve esnetme; 5 dakika

Kuvvet Egzersizi; 15 dakika ( Bu bolim ilk 4 hafta, viicudu daha sonra
yapilacak kuvvet egzersizlerine hazirlamak amaciyla bolgesel egzersiz olarak
yapilabilir.)

Solunum egzersizi; 5 dakika

NOT: Egzersizler belirtilen sira ve siireyle yapilmalidir.

AEROBIK EGZERSIZ

Bu boliimde yapabileceginiz egzersizler yukarida belirtilmistir. Sartlariniza
uygun olan bir ya da birkagin1 giinliik egzersizinizde uygulayabilirsiniz. Onemli olan,
egzersizi yaparken nabzinizi, sizin i¢in belirlenen faydali egzersiz nabzi araliginda
tutabilmektir.

GERME VE ESNETME EGZERSIZLER]

Viicudunuzun biitiin bdliimlerini ( Bas, omuzlar, kollar, gévde, bacaklar ) sirast
ile esnetmek sizi olusabilecek sakatliklara karsi koruyacak, diger bdoliimlerdeki
hareketleri yaparken kolaylik saglayacaktir.

KUVVET EGZERSIZLERI
Viicudunuzdaki yag miktarinin azalip kas kitlenizin artmasi i¢in gereklidir. Kasl
bir viicut dinlenik durumda daha fazla enerji harcayacaktir.

A- Ayakta durus pozisyonunda

1- Bacaklar omuz genisliginde acik, kollar dirsekten 90 derece biikiilii viicudun
yaninda tasinarak, dnde dirsekler birlestirilip tekrar agilir. ( 10 tekrarli 3 set )

2- Govdeyi dik tutmak i¢in omuza bir sopa alinip gogiis 6ne ¢ikarilir. Bacaklar
omuz genisliginden biraz fazla acilir. Govde One biikiilir ve tekrar bagslangic
pozisyonuna doniiliir. (10 tekrarli 3 set )

3- Bacaklar omuz genisliginde agik, kollar viicudun yaninda dirsekten 90 derece
biikiilii sopa uglarindan tutulup, iist gévde saga ve sola gevrilir. ( 20 tekrarli 3 set )

4- Hazir ol pozisyonunda govde sola biikiiliip baslangi¢ pozisyonuna doniiliir.
Ayni ¢alismay1 saga biikiiliip dogrularak tekrar edilir. (20 tekrarli 3 set )

5- Govde dik, bacaklar omuz genisliginde agik, bir kol yukar1 kaldirilir. Yukari
kaldirilan kol asagir dogru dirsekten biikiilerek basin gerisinde sirta dokunulur. ( 10
tekrarli 3 set ) Ayni calisma diger kolla tekrar edilir.

6- Govde dik, bacaklar omuz genisliginde agik, gbvdeyi dik tutmak i¢in sopa
omuza alinir, oturulur ve tekrar ayaga kalkilir. ( 5 tekrarl 3 set )

B- Yerde vatis pozisyonunda
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1- Bacaklar dizden biikiiliir ve agilir. Kollar birbirine paralel viicudun oniinde,
govde hafif kaldirillarak kollar bacaklarin arasma uzatilip tekrar sirt st yatis
pozisyonuna (yarim mekik hareketi) gelinir. (5 tekrarli 3 set)

2- Bacaklar dizden biikiilii ve biraz agik, kollar viicudun yaninda avug i¢leri yere
bitigik, sirt Ustii yatis pozisyonunda kal¢ca yerden kaldirilip sikilir ve indirilir. (10
tekrarli 3 set) 10. tekrarda kalga yukarida tutulup sikilir ve 10 sayilir. ikinci tekrar
ilkiyle ayn1 devam eder.

3- Kollar dirsekten biikiilii yere dayanir, gévde yar1 kalkik pozisyondadir.
Bacaklar bitisik one uzatilir. Kollardan destek alinarak bacaklar yerden 30cm kadar
kaldirilip tekrar indirilir yere degmeden tekrar kaldirilir. (5 tekrarli 3 set). Birinci 5
bittiginde bacaklar yere konulup dinlenilir daha sonra ikinci 5 baglar.

SOLUNUM EGZERSIZI

1- Burundan derin nefes alinir, agizdan yavasca nefes bitene kadar iiflenir (5
tekrar).

2- Burundan derin nefes alinir, nefes tutulup 10 sayilir, agizdan yavasega liflenir.

3- Burundan derin nefes alinir, tutulur, 3 seferde nefes iiflenir (5 tekrar).

ONEMLI:

1- Fitness Puanmi: Egzersiziniz 4 boliimden olusuyor. Aerobik egzersiz, germe
ve esnetme, kuvvet egzersizi, solunum egzersizi bir giinde bunlarin hepsini yaparsaniz
20 puan kazanirsiniz. Yapamadiginiz her bolim icin fitness puanindan 5 puan
diismelisiniz.

2- Programa baslamadan dnce sevdiginiz fakat daraldigi i¢in giyemediginiz bir
kiyafetinizi deneyiniz. Ayni kiyafeti 1 aylik egzersiz programi sonunda tekrar
deneyiniz.

3- Diyete ve egzersize baslama tarihlerinizi not ediniz.

4- Programa baslamadan 6nce boyunuzu, kilonuzu, bel ve kalga ¢evrenizi l¢iip
not ediniz.

5- Egzersiz yaparken az ve sik su i¢iniz.

6- Egzersizinizi yemek yedikten 2 saat sonra yapiniz.

7- Ginliik egzersizlerin basinda dinlenik nabzinizi aliniz. Egzersiz basladiginda
her 15 dakikada nabiz alip, nabzinizin belirlenen degerler arasinda olmasina dikkat
ediniz.

8- Programa basladiginizda bir giinliik tutup, program esnasinda yasadiginiz
duygular1 yaziniz.
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Ek 3:

EV.EGZERSi“Zi PROGRAMI
(IKINCIi DORT HAFTA)

SURE: 4 Hafta
SIKLIK: Hafta da 4 giin 60 dakika
TURU: Aerobik Egzersiz; 35 dakika (Yiiriime, bisiklete binme, yiizme, hafif kosu, ip
atlama, merdiven ¢ikma olabilir).

Germe ve esnetme; 5 dakika

Kuvvet Egzersizi; 15 dakika (ilk 4 haftada, bolgesel egzersizlerle kuvvet
egzersizlerine hazirlanan viicut, bu bolimde kendi agirlign ve ek agirliklarla
calistirilabilir).

Solunum egzersizi; 5 dakika

NOT: Egzersizler belirtilen sira ve siireyle yapilmalidir.

AEROBIK EGZERSIZ

Bu boliimde yapabileceginiz egzersizler yukarida belirtilmistir. Sartlariniza
uygun olan bir ya da birkagini giinliik egzersizinizde uygulayabilirsiniz. Onemli olan,
egzersizi yaparken nabzinizi, sizin i¢in belirlenen faydali egzersiz nabiz araliginda
tutabilmektir.

GERME VE ESNETME EGZERSIZLER]

Viicudunuzun biitiin boliimlerini (bas, omuzlar, kollar, govde, bacaklar) sirasi ile
esnetmek sizi olusabilecek sakatliklara kars1t koruyacak, diger bolimlerdeki hareketleri
yaparken kolaylik saglayacaktir.

KUVVET EGZERSIZLERI

Viicudunuzdaki yag miktarinin azalip kas kitlenizin artmasi i¢in gereklidir. Kasl
bir viicut dinlenik durumda daha fazla enerji harcayacaktir.

Bu boliimdeki hareketler yapilirken viicut agirligr ve 1,5 litrelik 2 su sisesi
kullanilacaktir.

Ust ve alt viicut boliimlerini kuvvetlendiren egzersizler;

1- Bir sandalyeye sirt dayanarak dik oturulur. iki ele avug igleri karstya bakacak
sekilde agirliklar alimip omuz hizasinda tutulur. Nefes verilerek agirliklar yukari bas
tizerine kadar kaldirilir, nefes alinarak geri indirilir (10 tekrarh 3 set)

2- Ayakta durus pozisyonunda, avug igleri yukari bakacak sekilde her iki ele
alman agirliklar nefes verilerek viicut oniinden omuz istikametine dogru, kaldirilir.
Nefes verilerek indirilir (10 tekrarli 3 set).

3- Ayakta durularak yukar1 kaldirilan el ile kavranan agirlik, nefes alinarak bas
arkasina sirta dogru indirilir. Nefes verilerek tekrar kol yukariya kaldirilir. Diger kolla
da yapilmalidir (10 tekrarl 3 set ).

4- Bacaklar her iki yanda kalacak sekilde bir siraya yatilir. Agirliklar avug ici
yukar1 bakacak sekilde kavranip gogiis hizasinda tutulur. Nefes verilerek, kollar tam
diizelinceye kadar agirliklar yukar1 kaldirilir. Nefes alinarak gogiis hizasina indirilir (10
tekrarli 3 set).
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5- Viicut 6ne egilmis ve yere paralel pozisyonda sandalyenin kenarindan bir elle
tutulur. Yere dogru uzanmis diger elle agirlik kavranip, nefes verilerek gégiise dogru
cekilir. Nefes alinarak baslangic pozisyonuna doniiliir (10 tekrarl 3 set).

6- Bacaklar bir sandalyenin {izerine ayak bilekleri disarida kalacak sekilde
yerlestirilir. Sirt yerde kalcalar sandalye kenarina yakin durumdadir. Eller bas arkasina
kenetlenip, nefes verilerek govde yerden 15-20 cm kaldirilir. Nefes alinarak baslangig
pozisyonuna doniiliir (7 tekrarli 3 set).

7- Ayakta durus pozisyonunda, bir ele agirlik alinip diger el bas arkasinda
dirsekten biikiilerek tutulur. Agirlik olan el tarafina govde biikiiliip tekrar baslangic
pozisyonuna doniiliir (20 tekrarli 3 set).

8- Ayakta durus pozisyonunda, bacaklar omuz genisliginde acik, her iki ele
agirlik alinir. Nefes alinarak viicut 6ne egilmeden yere dogru, bacaklar ve yer arasinda
90 derecelik a¢1 oluncaya kadar ¢omelme yapilir. Nefes vererek tekrar dik konuma
dondiliir (10 tekrarli 3 set).

9- Ayakta durus pozisyonunda, bacaklar omuz genisliginde agik, her iki ele
agirlik alinir. Nefes alinarak viicut 6ne egilmeden bir bacak bir adim mesafesinde 6ne
atilir. Diger bacak parmak uclart yerde kalacak sekilde sabittir. Nefes verilerek 6ne
atilan bacak kaslarmin giicii ile tekrar baslangic durumuna doniiliir ve ayni1 hareket diger
bacakla tekrarlanir (10 tekrarli 3 set).

SOLUNUM EGZERSIZi

1- Burundan derin nefes alinir, agizdan yavasca nefes bitene kadar iiflenir (5
tekrar).

2- Burundan derin nefes alinir, nefes tutulup 10 sayilir, agizdan yavagea iiflenir
(5 tekrar).

3- Burundan derin nefes alinir, tutulur, 3 seferde nefes tiflenir (5 tekrar).
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Ek 4:

ADI SOYADI:

YAS:
BOY:
KiLO:

BEL CEVRESI:
EGZERSIZE BASLAMA TARIiHi:

KALCA CEVRESI:
DIiYETE BASLAMA TARIHIi:
EGZERSIZ NABZI:

EGZERSIZ TAKIP CIZELGESI

Tarih

Egzersiz Nbz.

Baslangi¢ Nbz.

15.Dk Nbz.

35.Dk Nbz.

Fitness Puam

EGZ: Egzersiz, NBZ: Nabiz, DK: Dakika
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EK 5:

Anket Formu

- Hasta no:

- Dosya protokol no:

- Adi Soyadt:

- Dogum tarihi:

- Cinsiyet:

- Basvuru yast:

- Yakinmalarin basladig1 yas:

- Ailede obesite (E), (H):

- Ailede obesite E ise kimlerde:

- Ailede D.M ve kimlerde:

- Ailede H.T ve kimlerde:

- Ailede lipid T ve kimlerde:

- Ailede MI ve kimlerde:

- Annenin kilosu:

- Anne BMI

- Babanin kilosu:

- Babanin BMI:

- Anne veya Babada obezite varmit:

- Kardeslerde obesite ve sayisi, yas ve kilolari:
- Aile kag kisi (¢ocuk- biiytik):

- Ayni evde kag kisi oturuyor:

- Sosyoekonomik diizey:

- Dogum agirligi:

- Dogum boyu:

- Annede gebelikte DM:

- Annede gebelikte sigara i¢imi:

- Annede gebelikte HT:

- Anne gebelikte kag kilo aldi:

- IUGR:

- Ne kadar anne siitii aldi (hangi aylar arasi):
- Ne kadar formiil mama ald1 (hangi aylar arast):
- Ne kadar inek siitii aldi (hangi aylar arasi):
- Ek gidaya ne zaman gegildi:

- 11k verilen ek gida ne idi:

- Ne zaman aile sofrasindan beslendi:

- Fast food tiiketimi ve sikligi:

- Abur cubur aliskanligi:

- Ogiin atlama:

- Sabah kahvaltisi yapiyor mu:

- Haftada kag giin disarida yemek yiyor ve neler yiyor:
- Ogle yemegini okulda mu yiyor (tabildot, kantin, evden):
- Anne egitim diizeyi:

- Baba egitim diizeyi:

- Babanin isi:

- Anne ¢alistyor mu:

- Siiresi ve isi:

- Okul siiresi (yarim giin),(tam giin):

- Okul tiirii (6zel okul mu), (devlet okulu mu):
- Etiite kaliyormu:

- Agirlik ve persentili:

- Boy ve persentili:

- VKI:
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- Tansiyon arteriyel:

- Akantozis nigricans ve yerleri:

- Sitria:

- Bel gevresi:

- Kalga cevresi:

- Bel/kalga orani:

- Puberte evresi:

- Erkekde jinekomasti (E), (H):

- Kizda hirsutismus ve skoru:
(derecesi ve bolgeleri yazilacak)

- Erkeklerde hipogonadizm:
(gomiilii penis vb. not edilecek)

- Cabuk yorulma, efor dispnesi 6ykiisii var m1 (E), (H):
Uyku apnesi var mi1 (E), (H):

- Hipoglisemi ataklar1 oluyor mu:

- Okul basarist:

- Smifta kaldimi (E), (H):

- Kizlarda menstruasyon yasi:

- Kizlarda menstruasyon diizeni:

- AKS (ted. 6ncesi):

- Insiilin ve C-peptid (ted. dncesi):

- AKY/Insiilin (tedavi 6ncesi):

- HDL kolesterol(tedavi 6ncesi):

- LDL kolesterol(tedavi 6ncesi):

- Total kolesterol(tedavi 6ncesi):

- Trigliserid(tedavi dncesi):

- SGOT(tedavi oncesi):

- SGPT(tedavi dncesi):

- Fe eksikligi anemisi var mt:

- Hepatomegali? (FM ve USG ile-boyutlari) (tedavi 6ncesi):
- Kizlarda varsa (FSH, LH, E2 siklusun hangi doneminde alindig1):
- Erkeklerde varsa (FSH, LH, Test):
- FTy

- TSH:

- EKO ve EKG:

- intima media kalinlig1:

- Insiilin direnci var mu:

a) Diyet

b)Diyet ve bireysel egzersiz

c) Diyet ve toplu egzersiz

- Kizlarda pelvik USG (PCOS varmi) (E), (H) (tedavi dncesi):

- Tedavi plani

Mlaclar

a) Metformin (glukofaj)
b)Hiperlipidemi ilac1

c) Antihipertansif
d)Metformin + HT ilac1

e) Hiperlipidemi + HT ilac1
f) Diger

SONUC:

a) Obesite

b)Obesite + H.T

¢) Obesite + Insiilin direnci:
d)Obesite + Hiperlipidemi

e) Obesite + Hipogonadizm (erkek)
f) Obesite + H.T + Insiilin direnci
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g) Obesite + Hiperlipidemi + insiilin direnci

h) Obesite + insiilin direnci + PCOS

i) Obesite + insiilin direnci + Hipogonadizm

j) Obesite + insiilin direnci + Hipogonadizm + H.T

k) Obesite + insiilin direnci + PCOS + H.T

I) Obesite + insiilin direnci + H.T + Hiperlipidemi

- Odas1 var m1? Kag kisi paylastyor?

- Odasinda TV, bilgisayar var m1?

- Giinde kag saat TV izliyor (hafta igi-hafta sonu):

- Evde atari, B.G, play station, PSP, ev sinemasi var mi?
- Haftada kag giin B.S ile mesgul?

- Giinde kag saat B.S ile mesgul?

- Evde spor i¢in alet var m1 ve neler?

- Ev kag kat, asansor var mi?

- Okulda haftada kag¢ ders B.E yapiliyor?

- Okula ne kadar harclik ile gidiyor?

- Baba, anne veya ailede diizenli spor yapan var n1?

- Nasil bir evde oturuyor?

(miistakil, apt. dairesi, site i¢inde apt. dairesi, diger)

- Okula nasil gidiyor?

(aile, servis, ylirlime, toplu tagima, diger)

- Vaspin (tedavi Oncesi):

- Leptin (tedavi 6ncesi):

- CRP (tedavi oncesi):

- Ghrelin (tedavi 6ncesi):

- Serpine (tedavi dncesi):

- Adiponektin (tedavi dncesi):

- Enerji harcanimi/giinliik (tedavi 6ncesi) (hafta i¢i)

- Enerji harcanimi/giinliik (tedavi 6ncesi) (hafta sonu):
- Giinliik aldig1 ortalama kalori (tedavi 6ncesi) (hafta i¢i):
- Giinliik aldig1 ortalama kalori (tedavi 6ncesi) (hafta sonu):

v'Bakilan tiim paremetrelere tedavi sonrasi tekrar bakildi.
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EK 6:

Adi1 Soyadi:

BiR HAFTALIK DIiYET KAYIT FORMU

Pazartesi

Sali

Cargamba

Persembe

Cuma

Cumartesi

Pazar

Sabah-saat

St

Yumurta

Peynir (kasar-beyaz)

Yag

Regel

Zeytin

Salam-Sosis-Sucuk

Ekmek

Domates-Salatalik

Corba

Ekmek

Pogaca

Tost

Bazlama
Gozleme
Borek

Kola-gazoz

Hazir meyve suyu / taze
meyve suyu

Cay

Enerji igecegi/soda

Ara
Saat

Kola-gazoz

Hazir meyve suyu / taze
meyve suyu

Cay

Enerji igecegi/soda

Ogle
Saat

Et (kofte vb.)

Sebze

Salata

Pilav (makarna)

Corba

Manti

Hamburger

Doner

Pizza

Dolma

Yogurt-ayran

Ekmek

Diger vb.

Meyva

Kola-gazoz

Hazir meyve suyu / taze
meyve suyu

Cay

Enerji icecegi/soda
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Ara
Saat

Kola-gazoz

Hazir meyve suyu / taze
meyve suyu

Cay

Enerji igecegi/soda

AKksam
Saati

Et (kofte vb.)

Sebze

Salata

Pilav (makarna)

Corba

Mant1

Hamburger

Doner

Pizza

Dolma

Yogurt-ayran

Ekmek

Sekerleme

Meyva

Cips

Cikolata

Kola-gazoz

Hazir meyve suyu / taze
meyve suyu

Cay

Enerji igecegi/soda

Diger vb:

Kisaltma yaparken:
Y.K : Yemek kasigi
CB : Cay bardag1
T.K : Tath kag1g1
S.B : Su bardagi
I.D : Incedilim
Kib.kut : Kibrit kutusu
OB : Orta boy
K.B : Kiigiik boy
SK : Servis kasigi
K : Kepge

Not: Listede olmayan sizin yediginiz ekleyiniz:
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