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OZET
Obez Ergenlerde Eritrosit Membrani Yag Asidi Duzeyleri ile Beslenme
ve Insulin Direnci Arasindaki lligkinin Arastiriimasi

Cocukluk cagi obezitesi gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde oldugu gibi
ulkemizde de artan bir halk sagligi sorunudur. Obezitenin insulin direnci gibi
komplikasyonlar gocuk ve ergenlerde de gorulmeye baslamistir. Cocukluk
¢agl obezitesinde genetik ve c¢evresel faktorler énemli rol oynamaktadir.
Cevresel faktorlerin baginda sagliksiz beslenme sonucu fazla kalori ve yag
alimi gelmektedir. Bu nedenle fazla kalori ve yag alimi dékimante edilmelidir.
Bu besin tuketim kayitlari ve eritrosit membrani yag asidi duzeylerinin dlgumu
ile yapilabilr. Bu c¢alismada obez ergenlerde besin tiketiminin
dokimantasyonu ve eritrosit membrani yag asidi diizeylerinin insilin direnci
ile iliskisinin arastirilmasi amaclanmistir. Kesitsel ve vaka-kontrol ¢alismasi
olarak planlandi. Calismaya 8-18 yas arasi benzer yas ve cinsiyetteki 95
obez, 40 saglkh ergen dahil edildi. Calisma ve kontrol grubu demografik
Ozellikler, antropometrik Olcumler, biyokimyasal parametreler ve eritrosit
membrani yag asidi dizeyleri agisindan karsilastirildi. Calisma grubunda
kontrol grubuna gore anne sutu alma siresinin daha kisa oldugu ve ek
besinlere gecgis suresinin de daha erken oldugu saptandi. Calisma
grubundaki annelerin ve babalarin VKi'leri kontrol grubuna gore yiiksekti.
Obezite grubunun aylik gelir durumu kontrol grubuna gére anlamli ylksek ve
TV-bilgisayar basinda gegirilen sure kontrol grubuna gore anlamh derecede
fazlaydi. Obezite grubunda VKIi-SDS, bel cevresi, kalca cevresi, bel/kalca
orani, vucut yag yuzdesi gibi antropometrik olgum degerleri anlamh yuksekti.
Obezite grubunda metabolik sendrom bilesenlerinden trigliserid, LDL-
kolesterol, aclik insulin duzeyleri ile HOMA-IR degerleri, sistolik ve diastolik
kan basinci deg@erleri kontrol grubuna gore yiksek, HDL-kolesterol dizeyleri
dusuk saptandi. Obezite grubu ile kontrol grubu arasinda besin tuketim kaydi
parametreleri agisindan anlamli fark saptanmadi. Eritrosit membrani yag
asidi duzeyleri agisindan obezite grubunda kontrol grubuna gére SFA grubu
yag asitlerinden PDA, AiA, LSA duzeyleri MUFA grubu yag asitlerinden POA
duzeyleri yiuksek, w-3 grubu yag asitlerinden EPA duzeyleri kontrol grubuna
gére dusiik saptandi. insilin direnci olan obezite grubunda kontrol grubuna
gore PDA ve POA duzeyleri yuksek, EPA duzeyleri disuk saptandi. Sonug¢
olarak ergenlerde besinlerle yag alminin degerlendirimesinde yeni
yontemler gelistiriimeli, obezite ve insulin direnci gelisimindeki rollerinden
dolayr SFA grubu yag alimi azaltiimali, w-3 grubu yag alimi arttiriimahdir.
Obez ergenlerde eritrosit membrani yag asitlerinin obezite ve insilin direnci
gelisimi Uzerine daha genis kapsamli ¢calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler : obez ergenler, insulin direnci, besin tuketim kaydi,
eritrosit membrani yag asitleri.
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SUMMARY

Investigation of Relation Between Nutrition and Insulin Resistance with
Erythrocyte Membrane Fatty Acid Levels in Obese Adolescents

Childhood obesity is an increasing public health problem in our country as
well as developed and developing countries. The insulin resistance which is
at the center of the metabolic complications of obesity has come to be
observed in children and adolescents. Genetic and environmental factors
play important role in childhood obesity. Excessive calorie and fat intake due
to unhealthy eating are the leading environmental factors so they should be
documented by eating habit records and measurement of erythrocyte
membrane fatty acid level. In this study it was aimed to document the food
consumption and investigate the relationship between erythrocyte membrane
fatty acid levels and insulin resistance. The study was planned as a cross-
sectional and case-control study. Ninety five obese adolescents between 8-
18 years old, and 40 healthy adolescents with similar age and gender were
included in the study. Study and the control groups were compared according
to demographic features, anthropometrical measurements, biochemical
parameters and erythrocyte membrane fatty acid levels. Duration of
breastfeeding and the timing of transition to complementary nutrition were
shorter in study group than control group. The BMI levels of parents in the
study group were higher. In the obese group monthly income and the time
spent on TV and computer was significantly higher among obese group. The
anthropometric measurements of BMI standard deviation, waist and hip
circumference, waist/hip ratio, body fat ratio and metabolic syndrome
components of LDL cholesterol, fasting insulin levels, HOMA-IR, systolic and
diastolic blood pressure levels were higher and HDL levels were lower in
obese group than the control group. Eating record parameters were not
different between obese and control groups. Among the SFA group fatty
acids, the levels of PDA, AIA, LSA and POA levels in MUFA fatty acid group
were higher; EPA levels in w-3 fatty acid group were lower in obese group
than control group. PDA and POA levels were higher and EPA levels were
lower in obese group with insulin resistance than control group. Finally, new
methods should be improved to measure fat intake in adolescents and SFA
group fatty acid intake should be decreased because of its role in the
development of obesity and insulin resistance and w-3 group fatty acid intake
should be increased. Large scale studies about the effect of erythrocyte
membrane fat acid on obesity and insulin resistance in obese adolescent
patients are needed.

Key Words . obese adolescents, insulin resistance, food record,
erythrocyte membrane fatty acids.
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GiRiS

Obezite vicutta asiri yag depolanmasi ile ortaya ¢ikan genetik ve
sedanter yasam kosullari, dengesiz beslenme aligkanliklari gibi ¢evresel
faktorlerin etkisiyle olusan enerji metabolizmasi bozuklugudur.

Obezite son yillarda gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde sadece
erigskinlerde degil, cocuk ve ergen yas gruplarinda da énemli oranlarda artis
gostermektedir. Cocukluk c¢agi obezitesinde goérulen artis ve baslangic
yasinin daha kuguk yaslara kaymasi sonucunda, obezitenin komplikasyonlari
cocuk ve ergenlerde de gorilmeye baslanmigtir. Ozellikle pubertal dénem
obezite riskinin arttig1 gelisim evrelerinden birisidir.

Cocukluk ¢agi obezitesinin gelismesinde cevresel faktdrler dnemli bir
rol oynamaktadirlar. Modern yasamin getirdigi beslenme aligkanliklari
sonucu artmis kalori ve yag alimina sedanter yasam tarzinin da eklenmesi
obeziteye zemin hazirlamaktadir. Kalori fazlahdi ve hareket azligi sonucunda
pozitif enerji dengesi durumu olugsmaktadir. Alinan fazla enerjinin ne
kadarinin yaglardan elde edildigi ve hangi tir yagin ne oranda alindigi da bir
o kadar onemlidir. Bu nedenle besinlerle hangi besin 6gesinin ne kadar
alindiginin  belirlenmesi 6nem tasimaktadir. Beslenme durumunun
degerlendiriimesinde kullanilan ydntemler ¢ok sayida olmakla birlikte klinik
pratikte en c¢ok besin tuketim kayitlari ve antropometrik OlgUmler
kullaniimaktadir.

Yag alimi ile birlikte kisa donemde plazmada ve uzun donemde ise
hicre membranlarinda yag asidi kompozisyonunda degisiklikler olmaktadir.
Hucre membraninda olusan bu degisiklikler, vicutta insulin direnci olusumu
gibi birtakim degisikliklere yol agcabilmektedir.

Biz bu gcalismamizda obez ergenlerde eritrosit membrani yag asidi

dizeylerinin beslenme ve insulin direnci ile iligkisini arastirmayi amacladik.



GENEL BILGILER

2.1. Cocukluk Cagi Obezitesi
2.1.1. Tanim

Obezite vucutta asiri yag depolanmasi ile ortaya ¢ikan genetik ve
sedanter yasam kosullari, dengesiz beslenme aligkanliklari gibi cevresel
faktorlerin etkisiyle olusan enerji metabolizmasi bozuklugudur. Cocukluk
¢caginin sik gorulen beslenme bozukluklarindan birisidir (1, 2).

Fazla enerji alinmasi ya da enerjinin kullanilmasindaki bir bozukluk
sonucu olusmaktadir. Pozitif enerji dengesi vicutta asin yag depolanmasina

neden olmakta ve bu durum da obezite ile sonuglanmaktadir.

2.1.2. Gocukluk Cagi Obezitesinin Onemi

Obezite son yillarda gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde sadece
erigskinlerde degil, cocuk ve ergen yas gruplarinda da énemli oranlarda artis
gostermektedir (3). Ayrica diger onemli bir nokta ¢ocukluk ¢aginda kazanilan
obezite, erigkin yas obezitesine temel olusturabilmektedir. Obez gocuklarin
1/3’U, obez ergenlerin %80’i erigkin yasa ulastiklarinda obez kalmaktadirlar.
Erigkin obezite vakalarinin %30 kadarinda baslangicinin ¢ocukluk ¢aglarina
dayandigi bilinmektedir (4, 5).

Cocukluk cagi obezitesinde gorulen artis ve baslangi¢ yasinin daha
klguk yaslara kaymasi sonucunda, obezitenin komplikasyonlari ¢ocuk ve
ergenlerde de gortulmeye baslanmistir (6). Bu nedenle kronik bir hastalik olan
obezitenin 0Ozellikle ¢ocukluk doneminde erkenden taninmasi, gerekli
Onlemlerin alinarak tedaviye baglanmasi, hem gocukluk ¢agi hem de eriskin
dénem obezitesinin ve buna bagli olusabilecek komplikasyonlarin dnlenmesi
acisindan oldukca énemlidir (7). Diinya Saglik Orgltii tarafindan 2006 yilinda
yayinlanan raporda obezite 6lum risk faktorleri icinde 5. sirada yer almistir.
Bir calismada cocukluk ¢agi obezitesinin erigkin yas endojen nedenli erken
olum riskini 2.3 kat arttird1g1 ortaya konmustur (8). Bu sonuglar ¢ocukluk ¢agi

obezitesinin dnemini agikga gozler 6ntine sermektedir.



2.1.3. Etyoloji
Cocukluk c¢agi obezitesinin geligmesinde yas, genetik, cevresel

faktorler, beslenme, psikolojik faktorler Gnemli bir rol oynamaktadirlar.

Yas

Cocukluk g¢aginda bazi gelisim evrelerinde obezite riski artmaktadir.
Obezite agisindan 6zellikle ¢ risk dénemi gosterilmistir. ilk risk donemi ek
besinlerin baslandigi 6-12 ay arasi, ikinci risk donemi 4-6 yas arasi ve

dgunci risk donemi ise pubertal donemdir (9).

Genetik Faktorler

Son zamanlarda yapilan genis epidemiyolojik ¢alismalar, obezitenin
genetik faktorlerden etkilendigini gdstermektedir (10). Cocugun obez olma
orani anne ve babanin her ikisi de obezse %80, sadece birisi obezse %40 ve
her ikisi de obez degilse %14 oldugu gosterilmistir (11). ikizlerden biri obez
ise digerinde obezite gorilme riski monozigot ikizlerde dizigotlara goére daha
fazladir (12). Ayrica obezite ile birliktelik gosteren Prader Willi Sendromu gibi
bircok genetik sendrom da tanimlanmistir.

Cevresel Faktorler

Anne babanin egitim dizeyi, ailenin gelir dizeyi, ¢ocugun fiziksel
aktivite durumu, televizyon ve bilgisayar basinda gecirilen sire obezite
gelisimde o6nemli risk faktorlerindendir. Ornegin annenin egitim dlzeyi
dustikgce, buna paralel saglikli beslenme ve besleme konusundaki biling
dizeyinin de dismesi nedeniyle, ¢gocuklarinda ters orantili bir sekilde obezite
gorulme sikhginin arttigi ifade edilmektedir (13).

Obezite sikligi sosyoekonomik dizeye gore de degisim gostermektedir.
Gelismis Ulkelerde dusuk sosyoekonomik durumdaki ailelerde ve
cocuklarinda, gelismekte olan ulkelerde ise ekonomik dizeyi yuksek ailelerde
obezitenin daha sik goruldigu bildirilmektedir. Bununla birlikte tim gelir
gruplarinda obezite artan siklikta gorilmeye devam etmektedir. (14, 15).



Uzun sure televizyon ve bilgisayar baginda vakit gecirme, bu esnada
tuketilen yUksek kalori igerikli besinler nedeniyle obezite olusumunu
kolaylastirmaktadir. Televizyon izlemekle gecirilen slre ile obezite arasinda
anlamli bir iligki oldugu gosterilmis olup bu sure 2 saati gectiginde aradaki
pozitif korelasyonun daha da belirginlestigi belirtimektedir (16) Sedanter
yasam, obezite nedeni olarak gozlenirken, obezite de yol acabildigi kas-
iskelet sistemi komplikasyonlari nedeniyle hareket eksikligine yol agarak kisir

bir dongl olusturmaktadir (17).

Beslenme

Bebeklik donemi beslenme bigimi gocugun daha sonraki donemlerdeki
beslenme aligkanhgini belirlemektedir. Nedenleri tam olarak
aydinlatilamamis olmakla birlikte yapilan galismalarda anne sutinin obezite
olusumunu Onleyici etkisi iyi bilinmektedir (18). Okula baslama yasgindaki
cocuklarda vyapilan kesitsel bir arastirmaya gore anne sutud almamis
¢ocuklarda anne sutu alan gocuklara gore obezite gortulme sikhginin iki kat
fazla oldugu bulunmustur (19). St gocuklugu déneminde mama ile beslenme
ve zamanindan oOnce ek besinlere gecilmesi obezite olusumunu
kolaylagtirmaktadir (20). Hizli yeme ve az gigneme de obezite olusumunda
kolaylastirici  faktorlerdir. Ayrica modern yasamin getirdigi beslenme
aliskanhginda kalori ve yag yogunlugunun fazla olusu (fast food tarzi

beslenme) obezite sikliginin artisinda dnemli bir risk faktoradar (21).

Psikolojik Faktorler

Anne, baba ve cocuk arasindaki iligkiler gocugun ruhsal yapisini
etkileyerek az ya da asiri yeme davranisini dogurmaktadir. Ozellikle puberte
doneminde obez cocuklarda ortaya ¢ikan psikolojik bozukluklar ¢ocugun
fiziksel aktivitede bulunma durumunu olumsuz etkilemekte ve obezite

derecesini de arttirmaktadir (22).



Diger Faktorler
Dogum agirhgi gocugun ileride obezite gelisiminden sorumlu tutulan
faktorlerden bir tanesidir. Dustik dogum agirlikl veya makrozomik bebeklerin

ilerleyen dénemlerde obez olma riskleri yuksektir (23).

2.1.4. Siniflandirma
Obezite etyolojilerine, yag dagihmina, anatomik ozelliklerine, baslama

yasina ve derecesine gore farkli sekillerde siniflandirilabilmektedir (24):

Etyolojiye Gore:

En sik kullanilan siniflandirmalardan biri olan etyolojiye gore
siniflandirma olup altta yatan bir patoloji olup olmamasina gére egzojen ve
endojen obezite olmak Uzere iki gruba ayrilmaktadir. Altta yatan bir patoloji
olmaksizin enerji fazlahgr ile ortaya ¢ikan egzojen obezite ¢ocuk ve
adolesanlarda gorulen obezitenin yaklasik %95’ini olusturmaktadir. Genetik,
endokrin, hipotalamik nedenlere ve ilaglara bagli olarak olugan obezite

endojen obezite olarak adlandiriimaktadir.

Yag Dagilimina Gore:

Yag dokusunun vicutta biriktigi bolgeye bagl olarak iki gruba
ayrilmaktadir. Bunlar yag dokusunun o6zellikle karin bdlgesinde biriktigi ve
daha cok erkeklerde gorulen “abdominal tip (santral) obezite” olarak
adlandirilir. Yag dokusunun gluteal bolgede biriktigi ve daha gok kadinlarda

gorulen “jinekoid tip (periferal) obezite” olarak adlandirilir.

Anatomik Ozelliklerine Gore:

Yag hucre sayisi artisina veya yag hucresi lipid icerigi artigina gore iki
gruba ayrilmaktadir. Bunlar yag hucre sayisinin artigi ile seyreden ve
cocukluk caginda gorulen “hipersellller obezite”, yag hicrelerinin buyuklugu
ve lipid icerigindeki artis ile karakterize olan erigskin dénemde ve gebelikte

gorulen “hipertrofik obezite dir.



Obezitenin Derecesine Gore:

Obezite VKI persentiline goére (i¢ gruba ayriimaktadir. Cocuk ve
ergenlerden VKI persentili %85-95 arasi olanlar “fazla tartil”, %95 ve
Uzerinde olanlar “obez” ve %99 ve Uzerinde olanlar “morbid obez” olarak

adlandirilirlar.

2.1.5. Epidemiyoloji

Gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde obezite sikhiginin her yas
grubunda giderek arttigi bildiriimektedir. Son yapilan arastirmalara gore
Amerika’'da son 40 yilda c¢ocuklarda obezite prevalansinin %300 oraninda
artmistir. Fazla tartih gocuk prevalansi %21-24, obez ¢ocuk prevalansi ise
%16-18 olarak saptanmistir. National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) IV 1999-2002 verilerine gore Amerika’da 2 yas uzeri fazla
tartili veya obez prevalansi % 31 ve 6-19 yas arasi gocuk ve ergenlerde
obezite prevalansi %16 bulunmustur (3, 15, 25).

Avrupa’da bdlgesel farklliklar olmakla birlikte 5 yas altinda % 4, 7-11
yas arasinda %23, 12-18 yas grubunda ise %29a varan obezite oranlari
bildirilmektedir (15).

Ulkemizde yapilan cesitli prevalans ¢alismalarinda cocuk ve ergen yas
grubundaki cesitli obezite prevalansi %1.6-7.8 arasinda degismektedir (26-
28). Calismalardaki farkli prevalans degerleri farkh yas gruplarinda, farkl
yontemlerle ve gesitli cografi bolgelerde yapilmasi ile agiklanabilir. Turkiye'de
obezitenin Ozellikle sehirlerde yasayan c¢ocuklarda onemli bir saghk sorunu
oldugu belirtiimektedir (29).

2.1.6. Tani
Obezite tanisi vucuttaki yag dokusu miktarinin arttiginin gosterilmesi
esasina dayanmaktadir (30). Vicut yag: direkt ve indirekt yontemler ile

Olcllebilmektedir.



Viicut Yagini Direkt Olgiim Yontemleri

Vucut yagini gesitli yollarla dogrudan 6lgmek mumkundur. Biyoelektrik
impedans yontemi, viicut dansitesinin hesaplanmasi, dual enerji absorpsiyon
yontemi, notron aktivasyonu ve gorintileme yontemleri direkt 6lgiim
yontemlerinden baglicalaridir.

Biyoelektrik impedans analizi, vicuttaki yagin direkt 6lgimunu saglar.
Biyoelektrik impedans yonteminde dokularin elektrik akimina farkli direng
uygulamasi 6zelliginden faydalanilir. Biyoelektrik impedens analizi ile vicut
yag miktar ve dagiimini VKi'den daha iyi yansittigi cesitli ¢aligmalarda
gosterilmigtir (31-33). Bu yontem invaziv degildir ve pahali olmayan bir
yontemdir. Ayrica ¢ok zaman almayan ve kolay bir uygulama olmasi
nedeniyle kullanimi giderek yayginlagmaktadir. Biyoelektrik impedens analizi
ile dokulardaki yag miktari ve yagsiz vucut kitlesi hesaplanabilir (34). Vucut
kompozisyonunu belirlemede deri kivrim kalinhdr olgimu gibi deneyim
gerektiren ve DEXA gibi pahali ve zaman alici bir 6lgim ydntemine

avantajlari nedeniyle alternatif olarak kullanilabilmektedir.

Viicut Yagini indirekt Olgiim Yéntemleri

Klinik pratikte obezite tanisinda indirekt olgum yontemleri
kullaniimaktadir. Bu yontemler antropometrik oOlcimlere dayanmaktadir.
Antropometrik élcimlerden VKI, ideal agirlik yiizdesi, bel cevresi (BC), kalca
cevresi (KC) ve bel-kalga orani (BKO) ve deri kivrim kalinh@i vicut yagini
indirekt Olgim yontemleri olarak kullanimi  kolay, ucuz ve guvenilir

yontemlerdir.

Viicut Kitle indeksi (VKIi)

Vicut kitle indeksi veya Quetelet indeksi tim dinyada obezite
tanisinda en yaygin kullanilan yéntemdir. VKI (kg/m?), agirlik (kg) / boy (m?)
(Formul 2.1.) formullyle hesaplanmaktadir.

Yas ve cinsiyete gdére VKIi persentil egrileri bulunmaktadir. Bu egrilerde
hasta 85 persentil ve Uzerinde ise “fazla tartih”, 95 persentil ve lzerinde ise

“obez” olarak tanimlanmaktadir. Bu amacgla yaygin olarak Centers for



Disease Control and Prevention (CDC) (35) ve Diinya Saglk Orgiitii (36)
tarafindan hazirlanan persentil egrileri kullaniimaktadir.

Dinya capinda kullanilan standart de@erler bulunmakla birlikte
ulkelerin kendi geligtirdikleri ve kullandiklari referans degerler tablolari
bulunmaktadir. Ulkemizde Neyzi ve arkadaslar (37) tarafindan 2008 yilinda
VKIi persentil egrileri olusturulmustur.

Cocuk ve ergenlerde obezitenin tanimlanmasinda VKi persentil
egrilerinin ve VKi standart sapma degerlerinin (VKi-SDS) kullaniimasi

onemlidir. Clnki ¢ocukluk ve ergenlik dinamik bir srectir (38).

ideal Agirlik Yiizdesi

ideal vicut agirhg yizdesi, vicut agirhgr (kg) / ideal agirhk x 100
formUluyle (Formiil 2.2) hesaplanmaktadir. ideal agirlik ylizdesinin %110-120
arasinda olmasi “fazla tartil”, %120’nin Gzerinde olmasi da “obez”, %140’'In
uzerinde olmasi ise “morbid obez” olarak degerlendiriimektedir (30).

Bel Cevresi ve Bel-Kalga Orani

Santral yaglanmayi gosteren indirekt olgumlerdir. Santral yaglanma
cocuklarda dislipidemi ve hiperinsulinemi ile korelasyon gosterir. Buna
ragmen obezite igin kabul edilmis sinir degerleri hakkinda fikir birligi yoktur
(39-41). Ulkemizde de Hatipoglu ve arkadaslari (42) tarafindan 7-17 yas
cocuk ve ergenler icin BC persentilleri olusturulmustur. Bel gevresi igin yas ve
cinsiyete o6zgu farkli cut-off degerlerin (90 veya 95 persentil) kabul

edilebilecedini ancak bu konu goérus birligi olmadigini ifade etmiglerdir.

Deri Kiviim Kalinhgi Olgiimii
Hem obezite tanisinda hem vucut yag oraninin indirekt olarak
hesaplanmasinda kullanilan yontemlerden birisidir (43). Obezlerde teknik

zorluk nedeniyle tam olarak ol¢tlmesi zordur.



2.1.7. Obezitenin Komplikasyonlari

Vucutta obeziteden neredeyse tim sistemler etkilenmektedir. Hem
fiziksel hem ruhsal bircok 6nemli komplikasyonu vardir (Tablo 2.1.).
Obezitenin suresi uzadikgca ve morbid obeziteye dogru ilerledikce,
komplikasyonlar daha erken ve daha sik gorulmektedir. Bu komplikasyonlarin
onlenebilmesi icin risk faktorlerinin iyi bilinmesi ve obezitenin erken tanisinin

konulmasi gerekmektedir.

Tablo 2.1. Obezitenin komplikasyonlari

A. Kardiyovaskiiler

e Hipertansiyon

Dislipidemi

Ateroskleroz ve koroner kalp hastaligi

Kardiyomiyopati, kalp yetmezligi
B. Endokrinolojik
o Hiperinsulinemi ve inslin direnci
o Tip Il Diyabetes mellitus
e Gonadal disfonksiyon
C. Gastrointestinal

o Kolelitiyazis

Gastroozefagiyal refli

Hepatosteatoz

Non-alkolik steatohepatit
D. Kas iskelet sistemi
Genu varum ve valgum
e Blount hastalgi
e Gut
e Osteoartrit
. Femur basi kaymasi
. Pes planus
E. Norolojik
e Psodotumor serebri
F. Pulmoner
e Pick-Wickian sendromu

e  Obstruktif uyku apnesi



e Primer alveolar hipoventilasyon
F. Dermatolojik

e Akantozis nigrikans

e  Frajilis kutis inguinalis
G. Psikiyatrik

e Depresyon, anksiyete

2.2. Obezite ve insiilin Direnci

Obezite gelisimi, insllin metabolizmasi ile ilgili degisiklikleri de
beraberinde getirebilmektedir. Olusan insulin direnci ¢esitli komplikasyonlarin
olusum mekanizmasinda rol almasi nedeniyle 6nem kazanmaktadir. Obez ve
obezite riski altindaki ¢ocuk ve ergenlerde insulin direncinin erken taninmasi
ve komplikasyonlarin énlenmesi agisindan 6nem tagimaktadir.

insiilin direnci, insilin duyarli dokularin hiicresel diizeyde glukoz
kullanimi igin gereken inslline azalmis metabolik cevabi veya glukoz
metabolizmasi i¢in gereken insulin ihtiyacinin normalin Uzerinde artmasi
olarak tanimlanmaktadir. Pankreas insulinin etkilerine karsi dokulardaki
direnci kompanze etmek icin insulin sekresyonunu artirmakta ve bu durum da
hiperinsilinemi ile sonuglanmaktadir (44, 45).

Obez bireylerde visseral dokularda artan yag depolanmasi ve bu yag
dokusundan salinan cesitli hormon ve sitokinler, insulin duyarlihiginda
azalmaya sebep olmaktadir (46). insilin duyarli§i azaldikca, glukoz
homeostazisinin saglanmasi i¢in instlin sekresyonu artmakta ve
hiperinsilinemi ile kompanze edilmektedir (6).

Obezite insulin direnci gelisiminde en énemli risk faktorlerinden biridir.
Obezlerde insiilin direnci oldukga sik goriilmektedir. Obezlerde VKi artisina
paralel olarak periferik dokularda insulin duyarl glukoz kullaniminda azalma
ve aclik insulin duzeylerinde artma olmaktadir. Artmis insulin direncinin ve
buna bagli metabolik bozukluklarin etkisiyle obez ¢ocuk ve ergenlerde zaman
icinde glukoz tolerans bozuklugu, metabolik sendrom ve tip 2 diyabet

gelisebildigi bilinmektedir.
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2.2.1. insiilin Direncinin Degerlendirilmesi

Obez cocuk ve ergenlerde glukoz metabolizmasinin ve insulin
direncinin degerlendirimesinde degisik ydntemler bulunmaktadir. insilin
direncinin degerlendiriimesinde 6glisemik klemp teknigi altin standart olarak
kabul edilmektedir, fakat pratikte yapilmasi zordur. Bu sebeple, insulin
direncinin deg@erlendirilmesi igin birgcok basit aglik modelleri Onerilmistir.
Bunlar aglik insdlin 6lgimu, aglik glukoz / insilin orani, Homeostasis model
assesment insulin resistance indeksi (HOMA-IR), quantitative insulin
sensitivity check index klinik ¢galismalarda en ¢ok kullanilan yontemlerdir (47).

ilk basamak, plazma glukoz ve insiilin diizeylerinin élgiilmesidir. Aglik
instlin dizeyinin >15 pU/mL olmasi hiperinsulinemi olarak degerlendiren
calismalar mevcuttur (48).

HOMA-IR degeri, en az 10 saatlik aghk sonrasi alinan kan
orneklerinde saptanilan insulin ve glukoz duzeyleri kullanilarak (Formul 2.3)
hesaplanmaktadir:

HOMA-IR: aglik insulin (uU/mL) x aglik glukoz (mmol/L) / 22.5

HOMA-IR degerlendirmesine gore ¢ocuklar i¢in 2.5 ve ergenler igin 4.0
referans deger olarak kabul eden galismalar bulunmaktadir (49). Ulkemizde
yapilan bir ¢calismada insulin direncini degerlendirmede puberte durumu ve
cinsiyete gore farkl degerler kullaniimasi gerekebilecedi belirtimis ve bu
calismada prepubertal erkekler igin 2.67, prepubertal kizlar i¢in 2.22 ve
pubertal erkekler icin 3.82, pubertal kizlar igin 5.22 cut-off deger olarak kabul

edilmesi 6nerilmistir (50).

2.2.2. insiilin Direnci ile iligkili Komplikasyonlar

Obezite kardiyovaskuler, endokrinolojik, metabolik, gastrointestinal,
ortopedik, norolojik, pulmoner, dermatolojik ve psikososyal bircok 6nemli
komplikasyonlara sebep olmaktadir. Yakin zamanda yapilan ¢alismalarda
elde edilen sonuglar dogrultusunda, artik obezitenin 6zellikle kardiyovaskiiler,
endokrinolojik ve metabolik komplikasyonlarinin geligsimindeki ilk basamagin
insulin direnci olduguna inaniimaktadir (51, 52). Cocukluk ¢aginda kazanilan
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insilin direnci eriskin yaslarda da VKiden bagmsiz olarak devam
edebilmektedir (53).

Obezitenin ciddiyeti arttikga komplikasyonlar da daha erken ve daha
sik gorulmektedir. Cocukluk ¢adi obezitesinin sikhidi kadar derecesinin de
artmasi ve baglangic yasinin giderek daha kuguk vyaslara kaymasi
sonucunda obezitenin bir zamanlar sadece erigkinlerde gorilen kronik
komplikasyonlari artik gocuk ve ergenlerde de gortlmektedir (54).

Reaven (44) tarafindan 1988 yilinda obez erigkinler Gzerinde yapilan
caligsmalarda insulin direncinin anahtar bir yer tegkil ettigi glukoz intoleransi,
dislipidemi, hipertansiyon ve hiperinsulinemi bilesenlerinden olusan
“‘metabolik sendrom” tanimlanmis olup tip 2 diabetes mellitus ve
kardiyovaskuler hastaliklar agisindan artmis risk teskil etmektedir. Visseral
obezite varligi ve insulin sensitivitesindeki azalma metabolik sendrom
gelisiminde etkili ana mekanizmalardir.

Hiperinsulinemi, glukoz tolerans bozuklugu, hepatosteatoz, dislipidemi,
endotelyal disfonksiyon, hipertansiyon, ateroskleroz, kardiyomyopati,
hiperandrojenemi insulin direnci ile iligkili gorilen temel komplikasyonlardir
(55).

Hiperinsulinemi, pankreas beta hucrelerinin, insdlin  direncini
kompanze etmek icin insllin sekresyonunu arttirmalarina bagh olusmaktadir
(6). Glukoz intoleransi, visseral yag dokusundaki artmig lipolitik aktivite
sonucu serumda olusan yuksek serbest yag asiti konsantrasyonunun
karacigerde glukoz ile yarigsmaya girerek serumdaki glukoz duzeyini artirmasi
yoluyla olugsmaktadir (56). Karacigere ulasan serbest yag asiti miktarinin
artisi ile hepatosteatoz olusmaktadir (57). Hiperinsulinemi sonucu, yag ve
lipoprotein  metabolizmasinda olugsan degisiklikler hipertrigliseridemi,
hiperkolesterolemi ve dusuk HDL-kolesterol (HDL-kol) dizeyleri ile kendini
gosteren dislipidemiye yol agmaktadir. Dislipidemi erken ateroskleroz gelisim
riskini arttirmaktadir (58, 59).

Cocuklardaki insulin  direncinin  en sk patolojik sebebinin
cocukluk c¢agi obezitesi olmasi sebebiyle, erken donemde ve ge¢ donemde

bircok morbidite ve mortaliteye sebep olabilecek bu komplikasyonlarin
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onlenmesi icin, fazla tartili ve obez cocuklarin insulin direnci yonunden

mutlaka taranmalari onerilmektedir (6).

2.3. Beslenme Durumunun Saptanmasi

Beslenme, insanin buylime, gelisme ve Uretken olarak uzun sire
yasamasi igin gerekli olan 6geleri vicuduna alip kullanabilmesidir. Yeterli ve
dengeli beslenme olarak tanimlanan saglikli beslenmeyi anlamada bireyin
beslenme durumunun saptanmasi énemlidir.

Obezite bir pozitif enerji dengesi durumu olarak besinlerle fazla
miktarda karbonhidrat ve yag alimi ile sonuglanan sagliksiz bir beslenmenin
urinuduar. Alinan enerjinin ne kadarinin yaglardan elde edildigi ve hangi tur
yagin ne oranda alindigi da bir o kadar énemlidir. Bu nedenle besinlerle
hangi besin 6gesinin ne kadar alindigini belirlenmesi 6nem tasimaktadir.

Sagliksiz beslenme yetersiz ve dengesiz beslenme olarak anlasilabilir.
Yetersiz beslenme malnutrisyon basligi altinda ele alinabildigi gibi, asiri
beslenme de dengesiz ve yeterin Uzerinde bir beslenme olarak karsimiza
cikmaktadir. Asiri beslenme durumunun en iyi gostergelerinden biri kisinin
besin tuketiminin saptanmasidir.

Bireyin  beslenme  durumunun  saptanmasi, besin  0Ogeleri
gereksiniminin ne o&lgude karsilandiginin  bir gdstergesidir. Beslenme
durumunun saptanmasinda kullanilan yéntemler ¢cok sayida olmakla birlikte
klinik pratikte en sik kullanilanlar besin tiketiminin saptanmasi, antropometrik
Olcimler ve biyokimyasal testlerdir.

Besin Tiiketiminin Saptanmasinda Kullanilan Yontemler:

Besin tuketimi; besin tiketim kaydi, besin tliketim sikligi ve besin
aliminin gozlenmesi gibi yontemler kullanilarak saptanabilmektedir (60).

Besin tuketim kaydi, animsama ya da kayit tutma teknigi ile saptanir.
Besin tlketimini saptamaya yonelik ¢alismalar durumuna goére 24 saatlik, 3
gunlak, 5 gunlik, 7 gunlik veya daha fazla zaman dilimlerini icerecek sekilde
cesitlendirilebilir. Klinik pratikte en ¢ok kullanilani ise 3 gunluk besin tuketim
kaydi yontemidir. Bu yontemde birbirini izleyen Gg gun (iki guinu hafta igi, bir
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gunu hafta sonu) hastadan ya da ebeveyninden verilen bir besin tiketim
kaydi formu ile tuketilen tim besinler ve igeceklerin kaydinin tutulmasi istenir
(Tablo 2.2). Besinlerin porsiyon modelleri bilinen ev olguleri (su bardagi,
yemek tabagi, yemek kasigi vb) ile miktarlari kullanilarak saglanir. Her
besinin sagladigi enerji ve besin 6de miktarlari besin bilesim cetvelleri
kullanilarak hesaplanir. Sonra ortalama bir gunlik besin turleri ve besin 6ge

miktarlari bulunur.

Tablo 2.2. Besin tuketim kayit formu.

Besin Turi Besin Miktari

Sabah

Ara Ogiin

Ogle

Ara Ogiin

Aksam

Ara Ogiin

Teknolojinin  yasamimiza girmesi ile birlikte besin tuketiminin
saptanmasinda bilgisayar programlari kullaniimaya baslanmistir. Bu amacgla
dinyada ve ulkemizde kullanilan birgok bilgisayar programlari bulunmaktadir.
Boylece elle yapilan hesaplama isleminin daha kisa surede, daha kolay ve
hizli bir gekilde yapilabilmesine olanak saglamaktadir.

Animsamaya dayal yontemleri kayit tutan kisinin tiketilen besin
maddesini, bilesimini, miktarini ézensizlik neticesinde kayit altina almamasi
ve kayit tutan kiginin yas, egitim durumu, zeka duzeyi, psikolojik durumu
olumsuz etkileyebilmektedir. Ozellikle bu tarz galismalarin egitim dizeyi
dusuk olan ailelerde, ergenlerde ve yaslilarda yapiimasi zordur.

Besinlerin besin 6gelerine cevrilmesi, 6zel bir beceri, besin bilesim
cetvellerinin ve besin tuketiminin saptanmasinda kullanilan 6zel bilgisayar

programlarinin kullaniimasini gerektirir. Besin bilesim cetvellerinin, 6zel
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bilgisayar programlarinin dogruluk derecesi ve besin 06gelerinin diyetteki
biyoyararhligi da besin tuketiminin saptanmasini sinirlayici faktorlerdendir.
Bu nedenlerle bu gibi calismalarin yapiimasi 6zel egitim almayi
gerektirmektedir. Bu ylzden besin tiketimin saptanmasi bu konuda 6zel

egitimli diyetisyenler tarafindan yapilmasi gerekmektedir.

2.4. Yag Asitleri
Lipidler, yag asidi esterleri ya da esterlesebilen bilesiklerdir. Lipidlerin
temel yap taslarn yag asitleridir. Gliserol ile 3 yag asidinin yaptidi bilesikler

olan trigliseridler, en yaygin olarak bilinen yag asidi bilesiklerindendir.

2.4.1. Yag Asitlerinin Yapisi
Yag asitleri, uzun alifatik kuyruklu bir karboksilik asit olarak tanimlanir.

Hidrokarbon zincirinin ucunda karboksil grubu bulunmaktadir (Sekil 2.1.).

= o
| 1. Yag Asidi
a - 2. Alifati inciri
— . Alifatik Karbon Zinciri
|T| I_|I I_ll I|_I IT' ? 3. Terminal Metil Grubu
H—':Iz_'l:_'I:_'lj_'lz_':_ H 4. Karboksil Grubu
HHHHH

Sekil 2.1. Bir yag asidinin molekuler yapisi.

Dogal yagdlardaki trigliseritleri olusturan yag asitleri gogunlukla 8 ve
lizeri karbon atomu tasirlar. insan beslenmesi ve metabolizmasinda énemli
yeri olan yag asitleri ¢ift sayida karbon atomu igeren uzun zincirli yag
asitleridir.

Yag asitleri dolasimda, esterlesmis veya serbest halde bulunabilir.
Plazmadaki yag asitlerinin ¢cogu kolesterol veya gliserolle esterlesmis bir
sekilde veya yag asidi-albumin kompleksi halinde tasinir. Bir molekul
albumin, 20 molekull yag asidi baglayabilmektedir. Plazmada tasinan serbest
yag asidi miktari ¢ok fazladir. Plazma total serbest yag asidi duzeyleri 8-25

mg/dl'dir (0.3-0.9 mmol/L). Plazmada yag asidi konsantrasyonlari egzersiz ile
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olugsan fizyolojik enerji gereksinimlerine, kan glukoz diizeyine ve epinefrin

salinimina yol agan psikolojik strese oldukg¢a duyarlidir.

2.4.2. Yag Asitlerinin Siniflandirilmasi

Yag asitleri doymus ve doymamis olmalarina gore iki gruba
ayrilmaktadir. (Sekil 2.2.) Doymus yag asitleri (SFA) icerdikleri karbon atomu
sayisina gére 3 gruba ayrilmaktadir. Kisa zincirli doymus yag asitleri 2-4
karbon atomu, orta zincirli doymus yag asitleri 6-12 karbon atomu ve uzun
zincirli doymus yag asitleri 14-22 karbon atomu icermektedirler. Doymamig
yag asitleri (USFA) ise igerdikleri ¢ift bag sayisina goére tekli doymamis
(MUFA) ve ¢oklu doymamis yag asitleri (PUFA) olarak 2 gruba ayrilmaktadir.

Yag Asitleri
1

Doymus Yag Doymams Yag
Asitleri Asitleri

Uzun Zincirli Orta Zincirli Kisa Zincirli Tekli Doymam S
el St el St el St Ya'A:itIeri : Ya'As‘::tIeri :
Asitleri Asitleri Asitleri G G
|_ Omega 9 Yag Omega 3 Yag
Asitleri Asitleri

B Omegab6 Yag
Asitleri

Sekil 2.2. Yag asitlerinin siniflandiriimasi.

Doymus yag asitlerinin zincirlerinde ¢ift baglar veya baska fonksiyonel
gruplar bulunmaz. Karboksil grubundaki karbon disindaki diger karbonlarin
olabildigince ¢ok hidrojenle bag yapmis oldugu anlamini tagir. Doymus yag
asitleri, diuiz zincirlere sahip olduklarindan sikisik bir sekilde istiflenebilirler.
Hayvanlarda oldugu gibi kimyasal enerjinin yogun bir sekilde depolanmalarini
saglarlar (61).

Doymus yag asitlerinin buyuk bir ¢ogunlugu cift sayida karbon
atomundan olusur. Margarin asidi (C17H33COOH) gibi tek sayida karbon



atomu igeren yag asitlerine de rastlanabilmektedir. Bazi doymus yag asitleri
ve yapisal formulleri Tablo 2.3.'te gosterilmigtir.

Tablo 2.3. Doymus yag asitleri.

Adi Karbon Atomu Sayisi Formuli

Miristik asit (MA) 14 CH3(CH,),,COOH
Palmitik asit (PA) 16 CH3(CH,)1,COOH
Stearik asit (SA) 18 CH3(CH,)1COOH
Arasidik asit (AiA) 20 CH3(CH,)14COOH

Doymamis yag asitlerinin zincirlerinde ¢ift baglar veya bagka
fonksiyonel gruplar bulunur. Cift bagd sayisina gore tekli doymamis ve ¢oklu
doymamis olarak gruplandirilirlar. Tekli doymamis yag asitleri omega-9 (w-9)
grubu yag asitleri alt grubuna sahiptir. Coklu doymamig yag asitleri de kendi
arasinda omega-3 (w-3) grubu ve omega-6 (w-6) grubu yag asitleri olarak 2
gruba ayrilmaktadirlar. Bazi doymamis yag asitleri Tablo 2.4., 2.5. ve 2.6.'da

gOsterilmisgtir.

Tablo 2.4. w-3 grubu yag asitleri.

Lipid
Genel Adi Kimyasal Adi

Adi
a-linolenik asit (ALA) 18:3n-3 all-cis-9,12,15-oktadekatrienoik asit
Eikosapentaenoik asit (EPA) 20:5n-3 all-cis-5,8,11,14,17-eikosapentaenoik asit
Dokosahekzaenoik asit (DHA) 22:6n-3 | all-cis-4,7,10,13,16,19-dokosahexaenoik asit
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Tablo 2.5. w-6 grubu yag asitleri.

Genel Adi Lipid Adi Kimyasal Adi

Linoleik asit (LA) 18:2n-6 all-cis-9,12-oktadekadienoik asit

Dihomo-gammalinolenik asit . . o .
20:3n-6 all-cis-8,11,14-eikosatrienoik asit

(HGLA)

Arasidonik asit (AA) 20:4n-6 all-cis-5,8,11,14-eikosatetraenoik asit

Tablo 2.6. w-9 grubu yag asitleri.

Genel Adi Lipid Adi Kimyasal Adi
Oleik asit (OA) 18:1n-9 cis-9-oktadekaenoik asit
Erusik asit (EA) 22:1n-9 cis-13-dokosenoik asit
Nervonik asit (NA) 24:1n-9 cis-15-tetrakosenoik asit

2.4.3. Esansiyel Yag Asitleri

insan vicudu, ihtiyag duydugu yag asitlerini kendi sentezleyebilir.
Ancak insan viucudunda Uretilmedigi igin besin yoluyla alinmasi gereken yag
asitleri “esansiyel yag asidi” olarak adlandirlirlar. Esansiyel yag asitleri
biyoaktif medyatorler olarak bilinen eikozanoidlerin sentezinde gorev alirlar
(62). Eikozanoidler kan basinci, kan pihtilasmasi, kan lipid duzeylerinin
korunmasi, immunite, inflamasyon yanitinin denetlenmesi gibi islevlere
sahiptirler.

Esansiyel yag asitlerinden sentezlenen eikozanoidler iki gruba ayrilir.
Bunlar siklooksijenaz yoluyla olusan “prostanoidler”, ve lipoksijenaz yoluyla
olusan “lékotrienler’dir. Hemw -3 hem de w-6 grubu yag asitleri eikozanoid
uretimi icin substrattirlar (63) (Sekil 2.3.). Cogu immun hucre membraninda
EPA'dan daha fazla miktarda AA icermektedir. Bu nedenle AA primer

eikozanoid 6ncuslU olarak adlandiriimaktadir (64). Biyolojik olarak aktif en
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onemli esansiyel yag asitleri, AA, EPA ve DHA'dir (65). Bunlar hucre zari
bilesiminde O6nemli bir rol oynayarak hulcre yuzeyindeki biyokimyasal
sinyalizasyonu etkilerler. Gen ekspresyonunu etkileyen nukleer reseptorler

icin dog@al ligandlar olarak islev goérebilirler (66).

Linoleik Asit (LA) d-Linolenik Asit (ALA)
{C'18:2,n-6) (C18:3,n-3)

A-6-desatiiraz, elongaz, A-5-desatiiraz
Aragsidonik Asit (AA) Eikozapentaenoik Asit (EPA)
{C20:4, n-6) (C20:5,n-3)
P,
Siklooksij enaz Lip ooksijenaz \

Dokozahekzaenoik Asit
l l l l (DHA) (C22:6, n-3)

Siklik Endoperoksitler LTAy LTAs
TXA, TXAs PGIL PGL LTB, LTBs LTC, LTCs
Tromboksanlar Prostaglandinler Lokotrienler

Sekil 2.3. Esansiyel yag asitlerinden eikozanoidlerin sentezi.

LA ve AA w-6 seaishe, ALA, EPA ve DHA w-3 seisi OA ise w-9
serisine aittir. OA, LA, ALA, bu Ug¢ yag asidi, uzama ve desatlrasyon yoluyla

diger tim esansiyel yag asitlerinin sentezine temel olustururlar (67, 68).
(Sekil 2.4.).

19



Pahnitik Asit

(C16:0)

Miristik Asit
(C14:0)

Aragidik Ast
(C20:0)

Stearik Asit

(C18:0)
l A9-desading Elonguz
Ab-desatiiraz Oleik Asit Fikosadienik
Elongaz (CI8:1n.9) Asit (C20:2n6)
AS-desatiirez
Elongaz
Fikostrienotk Gondotk Ast
Asit ((20:30-9) (C'20:1n-9)
l Elongaz
Frusk Asit
(C22:1n-9)
Elongaz
Nervonik Asit

(C24:1n-9)

Peroksizom

DIYET
Linoleik Asit a-LinolenikAsit
(C18:2n-6) (C'18:3n-3)
Ab-desatiiraz Ab-desatiinag
+-Linoleik Asit Octadecatetraenoik
(C'18:3n-6) Agt (C'18:4n-3)
Elangaz Elengaz
Homeo-y-Linoleik Eikosatetraenoik
Asit (('20:30-6) Asit (('20:4n-3)
AS-desatiiras AS-desatilrar
Aragidonik Asit Fikosapentaenoik
(C20:40-6) Asit (C'20:5n-3)
Elongaz Elongar
Docosatetraenoik Dokosap entaenoik
Agit ((22:4n-6) Agit ((22:5n-3)
Elangaz Elengaz
Tetrakosapentaenoik
24 dn-
Clddu Asit (('24:50-3)
l Ab-desatiiraz Ab-desutiin
Tetrakosatetraenoik Tetrakosaheksaenoik
Asit ((24:5n-6) Asit (('24:60-3)
l Jeoksidasyon l P-oksidasvon
Dokosap entaenoik Dokosaheksaenoik

Asit C22:5n-6

Asit C22:6n-3

Sekil 2.4. Diyetle alinan yaglardan esansiyel yag asitlerinin sentezi.

Altta yatan mekanizmalar henliz tam olarak anlagilamamis olmakla

birlikte w-3 grubu anti-inflamatuvar etkiye ve w-6 grubu yag asitleri pro-

inflamatuvar etkiye sahiptir (69) (Sekil 2.5.).
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Omega-6 Omega-3

Enzimn
Linolenik asit A-linolenik asit
(C18:2) (C18:3)
A6-Desaturaz
v v
Y-linolenik asit :
(C18:3) Cls:4
Elongaz
v v
Dihomo-y-
Inolenik asit Cl0:4
(C20:3)
AS5-Desaturaz
v v
Arasidonik asit Eikazopentaenoik
(C20:4) asit (C20:5)
COXx-2
v v
Pro-mflamatuvar Ant-mflamatavar
Prostaglandin E3 Prostaglandin
Lokotrien Ds Lokotrien Bs
TromboksanA; Tromboksan A;

Sekil 2.5. Esansiyel yag asitlerinden pro-inflamatuvar ve anti-inflamatuvar

eikosanoidlerin sentezi.

2.4.3. Membran Yag Asitleri

Hlcre zari ya da hicre membrani, hicrenin dis kisminda bulunan,
molekdlleri 6zelliklerine gore hicre icine alan veya disari birakan katmandir.
Singer ve Nicolson (70) tarafindan 1972 yilinda hacre zarinin tim 6zelliklerin
aciklayan bir model, mozaik zar modeli, ileri surulmustir Bu modelde
fosfolipid tabakalari daha 6nceki modellerdekine benzer sekilde hidrofilik
baglari zarin ylzeyine dogru, hidrofobik kuyruklari ise, ice dogru siralanir.
Proteinler zarin hem ig, hem dig yuzeyinde mozaik sekilde dagilirlar ve
devamli bir tabaka meydana getirmezler. Bu model halen gegerliligini
korumaktadir.

Olgun eritrositteki lipidin neredeyse tumi membranda bulunur. Eritrosit
membran lipidleri esit miktardaki fosfolipidler ve esterlesmemis kolesterolden
olusur. Membranin yapisinda fosfolipidlerden fosfatidil kolin, fosfatidil
etanolamin, sfingomyelin, fosfatidil serin cok miktarda bulunur.

Membran fosfolipidlerinde bulunan yag asitleri iki katman arasinda esgit

dagimamiglardir (71). Coklu doymamis yag asitleri i¢ katman
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fosfolipidlerinde c¢ogunluktayken, dis katmanda bulunan fosfatidil kolin
cogunlukla kisa zincirli yag asitlerini baglar. Olgun eritrosit kendiliginden lipid
sentezleyemedigi igin herhangi bir lipid kaybi plazmayla kargilikli degis tokus

yaparak yenilenmek suretiyle kompanze edilmelidir (72).

2.4.4. Yag Asitlerinin Klinik Onemi

Yag asitleri vicutta pek ¢ok dnemli isleve sahiptir. Bunlardan klinik
Onemi Uzerinde en ¢ok durulan grup omega (w) grubu yag asitleridir. Vicutta
w grubu yaTr asitleri vocutta pek nok amaca hizmet ederler. inflamasyon ve
hicresel fonksiyonlari etkileyen eikozanoidlerin dretimi, inflamasyonu
etkileyen lipoksin ve resolvinlerin tretimi, duygudurum ve davranisi etkileyen
endojen kannabinoidlerin Uretimi, hucre sinyalizasyonu, kan basinci,
pihtilagsma, lipid duzeyleri, immun yanit ve gen ekspresyonunun
dizenlenmesidir (73).

inflamatuvar hastaliklarda SFA'nin tiketiminin artmasi ile hastalik
gelisimi arasinda pozitif iligkili bulunmustur (64). Doymus yag asitleri,
prostaglandinlerin ve proinflamatuvar I6kotrienlerin dncisu olan AA Uretimini
tetiklerler (74). w-3 ve w-6 serileri ayni elongaz ve desaturaz enzimleri ile
metabolize olurlar. Aralarinda rekabete dayali bir etkilesim vardir: Daha ¢ok
w-3 grubu yag asitleri w-6 grubu yag asitlerinin metabolizmasini baskilarken,
daha az siklikla w-6 yag asitleri de w-3 grubu yag asitlerinin metabolizmasini
baskiladigi gorulmektedir (75).

LA, ALA gibi w-3 ve w-6 grubu yag asitlerinin preklrsorl bu iki yag
asidi ve bunlardan tireyen uzun zincirli yad asidi tlrevleri hayvan ve bitki
hidcre membranlarinin 6nemli bilegenlerindendir. Son 100-150 yilda bitkisel
yaglarin tiketiminin artmasi ilaw -6 grubu yag asitleri tuketiminde ciddi bir
artis olmustur. Bati tipi diyetlerde 7/1 olmasi gereken oran 20-30/1 arasinda
degismektedir. Bunun nedeni serum kolesterol konsantrasyonlarini disturmek
amaciyla doymus yag asitlerinin tiketiminin azaltilmasi iciw -6 grubu yag
asitlerinden zengin bitkisel yaglarin tiketiminin artmasidir.

Yuksek w-6 grubu yag asidi tiketimi kan vizkositesinde artig,

vazokonstriksiyon, vazospazm ile iligkili protrombotik ve proagregator etkiye
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sahiptir. w-3 grubu yag asitleri, anti-inflamatuvar, antitrombotik, antiaritmik,
hipolipidemik ve vazodilator etkiye sahiptir (76).

w-6 grubu yag asitlerinin -3 grubu yag asitlerine antagonist etkisi
olmadidi, w-3 grubu yag asitleri tiketimi disuk oldugundaw -6 yag asitlerinin
proinflamatuar sitokin seviyesini arttirabileceg@i, uygum -3/w-6 orani ile bu
proinflamatuvar surecin yavaslatilabilecegi bildiriimektedir (77).

Prostaglandinlerler ve l6kotrienler gibi inflamasyon ve immun sistemin
dizenlenmesinde 6nemli roli olan bilesiklerin dncust olan AA vyerine
EPA'nin aliminin diyette artmasi hicre membranlarinda AA yerine kismen
EPA'nin gecmesini saglar. Bu da AA kaynakli medyatorlerin Gretimini azaltir
(78) (Sekil 7). Alinan EPA ve DHA'nin, plateletler, eritrositler, notrofiller,
monositler ve karaciger hiicre membranlarinda w-6 YA'nin 6zellikle de AA'nin
yerine ge¢mesi sonucunda; PGE, metabolitlerinin Uretiminde azalma, guclu
bir platelet agregatorii ve vazokonstriktér olan TXA, konsantrasyonlarinda
azalma, inflamasyon ve guglu bir I6kosit kemotaksisi ve adheransi baslatici
olan LTB4 olusumunda azalma, zayif bir platelet agregatéri ve zayif bir
vazokonstriktor olan TXAj3 Uretiminde artma, aktif vazodilator ve anti-agregan
olan toplam prostosiklinlerin artmasini saglayan prostosiklin  PGl;
konsantrasyonunda artma ve bunu PGIl, konsantrasyonunu azaltmadan
yapma, zayif bir inflamasyon tetikleyici ve kemotaksik ajan olan LTBs
konsantrasyonunda artma saglanmaktadir.

Yiksek duzeydew -3 grubu yag asitlerinin alimi ile proinflamatuvar
eikozanoidler, proinflamatuar sitokinler, reaktif oksijen turlerinin Uretiminde
azalma ve adhezyon molekillerinde baskilanma gergeklesir. Uzun zincirliw -
3 grubu yag asitleri hem direkt olarak (eikozanoid substrati olarak AA ile yer
degistirerek AA'nin metabolizmasini engeller) hem de indirekt olarak
(transkripsiyon faktor aktivasyonuna olan etkisi ile inflamatuvar genlerin
ekspresyonunu degistirir) inflamasyonu etkiler (64). EPA ve DHA, membran
yapisinin degismesi ve eikozanoid uretiminde ALA'ya gore ¢ok daha etkindir.
insanlarda plazma ALA'nin sadece %0.2'si EPA'ya doniisiir. Ayni zamanda
LA'nin AA'ya donusum orani da ¢ok dusuktur. Fakat LA, ALA'ya gore ¢ok

daha fazla alindigindan, plazma AA konsantrasyonlarini arttirmaktadicw -3
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PUFA'nin onclusu olan ALA'nin hem dusuk alimi hem de dusuk donusum
oranindan dolayr EPA duzeyine ve bu yuzden inflamasyona etkisi onemli
dizeyde degildir (77).

2.4.6. Beslenme ve Yag Asitleri

Beslenme sonucu aldigimiz temel besin 06gelerinden birisi de
yaglardir. Karbonhidratlar ile birlikte vicudumuzun enerji gereksiniminin
onemli bir kismini olusturmaktadirlar. Beslenme yoluyla alinan yaglar daha
cok trigliserid formunda alinmakta olup trigliseridin lipoliz yoluyla
vicudumuzda pargalanmasi sonucu yag asitleri olusmaktadir. Vicudun
gereksinimi miktarinda yag tuketiimesi onemli oldugu kadar hangi yag
turinUn ne oranda tuketildigi de saglik agisindan dnemlidir.

Cocuk ve ergenlerde yuksek oranda yag tluketim aliskanhgr artmig
obezite prevalansi ile iligkili oldugu gosterilmistir (79, 80). Obezite gelisiminde
sadece alinan miktarinin degil, hangi yag asidinin alindigi da bir o kadar
onem tasimaktadir. Ratlarla yapilan bir ¢alismada yuksek oranda doymus
yag asidi verilen grup ile yuksek oranda w-3 yag asidi verilen grup
kargilastirildiginda doymus yag asidi alan grubun adipoz dokusunda daha
fazla artis oldugu gozlenmigtir (81).

Ayrica c¢alismalarda w-3 vyag asitleri, doymus vyag asitleriyle
karsilastirildiginda adipoz dokuyu azaltti§i gosterilmistir (82). Ozellikle EPA
ve DHA, karaciger ve iskelet kasinda peroxisome proliferator activated
receptor-alpha aktivatért olarak gérev yapmaktadir. Bdylece vicut agirhginin
azalmasina ve hipoglisemiye neden oldugu saptanmistir (83). Paniagua ve
arkadaslart  (84) MUFA bazli diyet ile karbonhidrat bazli diyet
karsilagtinimistir. MUFA bazli diyetin postprandiyal glukoz ve insulin
diuzeylerinde azalmaya neden oldugu, insulin direncini iyi yonde etkiledigi ve
HDL-kol dizeylerini yukselttigi goralmusgtur.

Besinlerle alinan yaglar hidcre membran yapilarinda da &6nemli
kompozisyon degisikliklerine neden olabilmektedir. Morgado ve arkadaslari

(85) w-3, w-6, w-9 ve SFA verilen ratlarin hepatik membranlarinda w-3 yag
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asidi verilen grupta w-3/w-6 orani degisikligi ve HDL-kol dlizeyinde azalma
oldugu gorulmustar.

Erigkinlerde oldugu gibi besinlerle alinan yaglar ¢ocuklarda da kan
lipid konsantrasyonlarini etkilemektedir (86-87). Doymus yagd asitlerinin
yuksek oranda besinlerle alimi, plazma total ve LDL kolesterol (LDL-kol)
konsantrasyonlarini  arttirir. BOylece gen¢ yasta bile vaskuler lipid
depolanmasini  ve erken vaskuler lezyon olusumunu arttirabildigi
gOsterilmigtir (88-89). Tekli doymamis yag asidi kaynagi olan zeytin yagi,
doymus yag asitleri ile karsilastirildiginda antitrombotik Ozelliklere sahip
oldugu, HDL-kol duzeylerini yukselttigi, LDL-kol duzeylerini dusurdugu
gorulmustir (90). Rockling-Andersen ve arkadaslari (82) yaptigi bir
calismada w-3 ve SFA verilen gruplar karsilastirildiginda serum trigliserid,
fosfolipid ve kolesterol duzeyini azalttigini ortaya koymusglardir.

Besinlerle fazla yag alimi obezite gelismesinde Onemli bir faktor
oldugu gibi, uzun dénemde de eriskin sagligini etkileyen temel saglik
sorunlarindan biri olan koroner kalp hastaligi riskini arttirmaktadir.
Cocuklarda koroner kalp hastaligi riskinin azaltiimasinda ana hedef besinsel
yag aliminin, 6zellikle de doymus yag ve kolesterol aliminin azaltiimasidir
(91, 92).
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GEREC ve YONTEM

Gulhane Askeri Tip Akademisi (GATA) Etik Kurulu’'nun 07.03.2011
gun ve 1491-1395-11/1539 sayili onayi ile galismaya baslandi.

3.1. Obezite Grubu ve Kontrol Grubunun Belirlenmesi

Haziran 2011 ve Kasim 2012 tarihleri arasinda GATA Cocuk Saglhgi
ve Hastaliklari Anabilim Dali Baskanligi Cocuk Endokrinolojisi Poliklinigi'ne
bagvuran obezite tanisi konulan 8-18 yaglari arasinda 47’si erkek 48'i kiz
olmak Uzere 95 obez ergen dahil edildi. Daha 6nce obezite tedavisi almamis
olan, herhangi bir ilag, balik yadi ve w-3 preparati kullanmiyor olan,
sendromik, endokrinolojik ve kronik bir hastalik olmayan, ailede dislipidemi
Oykusu olmayan ergenler ¢alismaya dahil edildi.

Cocuk sagligi ve Hastaliklarn Poliklinigi'ne bagvuran benzer yas ve
cinsiyetteki 20’si erkek 20’si kiz olmak Uzere 40 hasta alindi. Herhangi ilag,
balik yagi ve w-3 preparati kullanmiyor olan, VKi 85 persentil altinda olan,
ailesel dislipidemi oykusu olmayan, herhangi bir hastaligi olmayan saglikli

ergenler kontrol grubu olarak alindi.

3.2. Klinik Degerlendirme

Caligmaya dahil edilen tum ergenlerin Oyku, fizik muayene,
antropometrik dlgimler ve vacut yag oranlari ile klinik agidan degerlendirildi.

Obezite ve kontrol grubuna dahil edilen hastalar anne sitl alma
siresi, ek besinlere gecis siiresi, anne egitim durumu, anne ve baba VKi'leri,
ailenin aylik gelir durumu, televizyon ve bilgisayar basinda gegcirilen sure,
sendromik hastalik, endokrinolojik hastalik ve kronik hastalik agisindan
sorgulandi.

Obezite ve kontrol grubuna dahil edilen ergenlere tam bir fizik
muayene, boy, vicut agirligi ile bel ve kalga c¢evresi olgumlerini iceren
antropometrik OlgUmleri yapildi. Tum ergenlerin arteriyel kan basinci
Olgimleri yapildi. Pubertal evrelemede Tanner evrelemesi kullanildi. Tanner

evre |-V pubertal olarak kabul edildi.
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Obezite ve kontrol grubunun antropometrik Olgiimleri sabah ac¢ iken,
ayakkabilar gikartildiktan sonra bos mesane ile yapildi. Boy o6lgimu 0,1
cm’ye duyarli duvara monte sabit stadiometre ile, agirhk dlgumua 0,1 kg'ye
duyarl dijital baskudl kullanildi. TiUm antropometrik élgimler ayni ydntemle ve
ayni kisi tarafindan yapildi. Cinsiyet ve yasa gore Centers for Disease
Control and Prevention tarafindan hazirlanan persentil egrileri kullanilarak
VKIi persentilleri ve standart sapma degerleri elde edildi. 95 persentil ve Uizeri
degerler obezite olarak kabul edildi.

Bel cevresi olgumu standart elastik olmayan bir mezura ile yapildi.
Kostalarin en alt noktasi ile krista iliakanin en ust noktasi belirlendi. Bu iki
noktanin arasindaki mesafenin tam ortasindan ekspiryum sonunda ayni kisi
tarafindan ug¢ 6lgim yapilarak ortalamasi alindi.

Kalga cevresi olgumu standart elastik olmayan mezura ile hasta
ayakta ve ayaklari bitisik pozisyonda iken kalgalarin en genis noktalar
arasindan gecgen hattan yapilan ¢ élgimun ortalamasi alindi.

Calisma ve kontrol grubunun anne ve babalari ayni stadiometre ve
dijital baskul ile boy ve vucut agirliklari 6lgumleri ayni kisi tarafindan yapildi.

Arteriyel kan basinci olgumleri civali sfingomanometre ile uygun
mangon kullanilarak yapildi. Hastalar en az 10dakika dinlendirildikten sonra
sag kol kalp seviyesine getirilerek dlcim yapildi. Korotkoff 1. ses sistolik kan
basinci (SKB), 5. ses diastolik kan basinci (DKB) olarak kaydedildi.

Obezite ve kontrol grubunun viicut ve gévde yag oranlari TANITA BC-
418MA (Tanita Corporation, Tokyo, Japan) vicut analiz cihazi kullanilarak
saptandi. Olglimler sabah a¢ karnina yapildi. Sonuglar viicut yag ylizdesi
(VYY) olarak ifade edildi.

3.3. Besin ve Besin Ogeleri Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Calismaya alinan tim hastalarin besin ve besin 6geleri tliketim
durumlar diyetisyen tarafindan beslenme durumu 3 gunlik besin tuketim
kaydi ybéntemi ile Beslenme Bilisim Sistemleri (BEBIS) yazilim programi
kullanilarak saptandi.
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Calismaya alinan cgocuklarin 3 gunliuk besin tuketim durumlarini
saptamak igin Tablo 2.2.’deki formlar kullanildi. Bir gini hafta sonu iki ginu
hafta ici olmak Uzere Pazar, Pazartesi, Sali veya Persembe, Cuma,
Cumartesi gunleri form besin tiketim kayitlari dolduruldu. Agiklamalar ve
kontroller diyetisyen tarafindan yapildi.

Uc Gunlilk Besin Tiketimi Formu verilerinin BEBIS bilgisayar yazilim
programina girigsi yapildi. Yazihm programi ile yapilan degerlendirme ve
donustirme ile 3 gunlik besin tuketimlerinin ve asagida belirtilen yag
asitlerinin gunlik ortalamasi kaydedildi. Kaydedilen gunluk ortalama
parametreler: enerji alimi (kcal/gun), protein alim yuzdesi (%), yag alim
yuzdesi (%), yagd alim miktari (gr), karbonhidrat alim yizdesi (%), lif alim
miktari (gr), miristik asit (MA) alim miktari (gr), palmitik asit (PA) alim miktari
(gr), pentadekanoik asit (PDA) alim miktari (gr), stearik asit (SA) alim miktari
(gr), aragidik asit (AiA) alim miktari (gr), behenik asit (BA) alim miktari (gr),
lignoserik asit (LSA) alim miktari (gr), doymus yag asidi (SFA) alim miktari
(gr), palmitoleik asit (POA) alim miktar (gr), oleik asit (OA) alim miktari (gr),
erusik asit (EA) alim miktar (gr), tekli doymamig yag asidi (MUFA) alim
miktar1 (gr), linoleik asit (LA) alim miktari (gr), arasidonik asit (AA) alim
miktar (gr), omega 6 alim miktari (gr), a-linolenik asit (ALA) alim miktari (gr),
eikozapentaenoik asit (EPA) alim miktari (gr), dokozahekzoenoik asit (DHA)
alim miktan (gr), omega 3 alim miktari (gr), ¢oklu doymamis yag asidi

(PUFA) alim miktari (gr) ve kolesterol alim miktari (gr) belirlendi.

3.4. Biyokimyasal Ol¢limler:

Hastalardan aclik kan sekeri (AKS), aclik insulin, trigliserid (TG), HDL
kol ve total kolesterol (Tkol) duzeylerini tespit etmek amaciyla, 12 saatlik
aclik sonrasina ait 8 ml ventz kan ornekleri, igerisinde herhangi bir katki
maddesi icermeyen rutin biyokimya tlplerine (Vacutter® greiner bio-one,
Avusturya) alinmistir. Ornekler bekletiimeden GATA Tibbi Biyokimya AD
merkez laboratuvarina gonderilerek belirtilen parametrelere ait Olgumler
Olympus AU 2700 (Beckman Coulter-USA) otoanalizér cihazinda Olympus

orijinal kitleri kullanilarak yapilmistir. Serum LDL-kol dizeyleri, trigliserid
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dizeyleri <400 mg/dL olan hastalar igin Fridewald formult kullanilarak
hesaplandi (93). Serum aglk insulin dizeyleri Roche Modular Analytics E-
170 immunoassay cihazi ile (Roche Diagnostics, ABD) roche orijinal kitleri
kullanilarak elektrokemuliminesans yontemi kullanilarak olguimustir.

Aclik kan glukoz ve insulin duzeylerine goére, HOMA-IR degerleri
hesaplandi (Bkz. Formul 2.3). HOMA-IR>4 instlin direnci olarak kabul edildi
(50).

3.5. Orneklerin Toplanmasi, Hazirlanmasi ve Saklanmasi

8-12 saatlik aglik sonrasinda eritrosit membraninda yag asidi olgimu
icin EDTA’ll tipe 4 cc kan alindi. Alinan tam kan &rnekleri hemen 4000
rom’de 15 dakika santrifij edilerek plazmalari ayrildi. Plazma kismi
bekletiimeden kriyotip icine konarak -80 derecede saklandi. Plazmanin
ayrilmasiyla tupte kalan pelletin Uzerine ile esit miktarda %0.9 sodyum klortr
(salin) eklenmis 4000 rpm'de 15 dakika santrifij edilerek eritrositler yikanmig
ve bu islem U¢ kez tekrarlandi. Sonrasinda pellet hematokrit % 45 olacak
sekilde saline ile resuspanse edilerek daha dnce hazirlanmis Batil Hidroksi
Toluen (2,6 Di-Tert-Butyl-P-Cresol) ile muamele edilmis kriyotiplerde -
80°C'de eritrosit membrani yag analizinin yapilacagi tarine kadar saklandi.

3.6. Eritrosit Membrani Yag Asidi Diizeylerinin Olgiimii

Hastalara ait eritrosit membrani yag asidi duzeyleri GATA Tibbi
Biyokimya Metabolizma Laboratuvarinda, uygun ekstraksiyon basamaklarini
miteakiben gaz kromatografisi alev iyonizasyon dedektdort (Thermo-Finnigan
TraceGC ultra) ile belirlenmistir. Doymus yag asitlerinden; MA, PDA, PA, SA,
AiA, BA, LSA, MUFA grubu yag asitlerinden; POA, OA, EA, w-6 grubu yag
asitlerinden LA, HGLA, AA, w-3 grubu yag asitlerinden EPA ve DHA
duzeyleri olgulerek degerlendiriimigtir. Yag asitlerine ait pikler 17.955-41.825
dk'lar arasinda gdzlenmistir. Calisilan yag asitlerinin lineeritesi (r*) 0.9579-
0.9973 arasinda bulunmusgtur. Geri kazanimi 50 pg/mL konsantrasyonda %
87-107, 100 pg/mL konsantrasyonda % 94-103 araliginda tespit edilmigstir.

LOD 0.3-4.2 ug/ml konsantrasyonlar arasinda saptanmistir. Tekrarlanabilirlik
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ise dusuk konsantrasyonlar igcin % 5-10.4, yuksek konsantrasyonlar i¢cin %
4.2-10 araliginda tespit edilmistir.

3.7. istatistiksel Analiz

Veriler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) for Windows
15.0 paket programi ile bilgisayara iglenmis ve analiz edilmigtir. Tanimlayici
istatistiklerde kesikli degiskenler icin sayl ve yuzde, surekli degiskenler igin
ortalama * standart sapma (SS) degerleri kullanildi. Obezite ve kontrol
grubundaki kesikli degiskenlerin karsilastirimasinda ki-kare (x°) testi, sureki
degiskenlerin karsilastirimasinda ise student t testi ve Mann Whitney U testi
kullanildi. Grup 1, grup 2 ve kontrol grubundaki surekli degiskenlerin ¢oklu
grup karsilastirmasinda One Way Anova ve Kruskal Wallis varyans analizleri,
anlamli ¢ikan sonuglarin ileri ikili grup karsilastirmasinda Bonferroni testi ve
Bonferroni dizeltmeli Mann Whitney U testi kullanildi. Degiskenler arasi iligki
Pearson korelasyon analiziyle degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik siniri
olarak p<0.05 degeri kabul edildi.
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BULGULAR

4.1. Obezite Grubu ve Kontrol Grubunun Karsilastiriimasi

Obezite ve kontrol grubunun demografik 0Ozellikleri Tablo 4.1.'de
verilmigtir. Obezite grubunda 47’si (%49.5) erkek, 48’ (%50.5) kiz olmak
uzere toplam 95 ergen bulunmaktadir. Kontrol grubunda ise 20’si (%50) kiz
20’si (%50) erkek olmak tzere 40 ergen bulunmaktadir. Obezite grubu ile
kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet agisindan fark saptanmadi.

Obezite grubunda anne sutid alma suresi daha kisaydi ve ek besinlere
gecis suresi de kontrol grubuna gore daha erkendi (sirasiyla p=0.015,
p=0.044).

Calisma VKi'leri

annelerinkinden yuksekti. Benzer sekilde obezite grubundaki babalarin vicut

grubundaki  annelerin kontrol  grubundaki
kitle indeksleri kontrol grubundaki babalarinkinden istatistiksel olarak anlamli
derecede yuksekti (sirasiyla p=0.014, p=0.038). Obezite grubunun aylik gelir
durumu kontrol grubuna goére anlamli olarak yuksek saptandi (p=0.038).
Obezite grubunda TV-bilgisayar basinda gecirilen stre kontrol grubuna gore

anlamli derecede fazlaydi (p=0.003).

Tablo 4.1. Obezite grubu ile kontrol grubunun demografik 6zellikleri.

Obezite grubu Kontrol grubu
(n=95) (n=40) P
Cinsiyet *

Erkek 47 (49.5) 20 (50) 0.955
Kiz 48 (50.5) 20 (50) '
Yas (yil)** 12.62+2.25 12.67+1.93 0.881
Anne sutu alma suresi (ay)** 10.44+7.65 14.85+9.69 0.015
Ek besinlere gegis suresi (ay)** 5.87+2.33 6.08+0.76 0.044
Anne VKi (kg/m2) 28.12+4.90 26.18+3.76 0.014
Baba VKi (kg/m2) 28.77+4.27 27.20+3.20 0.038
Aile ayhk gelir durumu (TL)** 3053.36+1574.88 | 2576.25+1424.85 0.038
TV-bilgisayar basinda 3.20+1.37 2 55+1.50 0.003

gecirilen sire (saat)

*: Degerler sayi (n) ve yuzde (%) olarak verilmigtir.
**: Deg@erler ortalama * SS olarak verilmistir.

Obezite ve kontrol grubunun diger 6zellikleri Tablo 4.2.de verilmigtir.

Obezite grubu VKIi, VKI-SDS, bel cevresi, kalga gevresi, bellkalga orani,
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vucut yag yuzdesi, sistolik ve diastolik kan basinci deg@erleri kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlaml sekilde yuksekti (p=<0.001).

Tablo 4.2. Obezite grubu ve kontrol grubunun diger 6zellikleri.

Obezite grubu Kontrol grubu p
(n=95) (n=40)
VKi (kg/m?) 28.79+3.90 18.70+2.47 <0.001
VKi-SDS 2.03+0.29 0.00+0.68 <0.001
BC (cm) 87.80+10.16 62.18+6.65 <0.001
KC (cm) 99.20+10.77 76.86+8.39 <0.001
BC 0.88+0.08 0.81+0.04 <0.001
VYY (%) 40.32+7.39 17.58+6.60 <0.001
SKB (mmHg) 116.37+12.54 105.62+11.78 <0.001
DKB (mmHg) 74.98+8.96 67.00+9.18 <0.001

* . Degerler ortalama z SS olarak verilmistir.

Obezite ve kontrol grubu biyokimyasal parametreleri Tablo 4.3.te
kargilastiriimistir. Obezite grubu ile kontrol grubu arasinda AKS duzeyleri ve
Tkol duzeyleri agisindan anlamli bir fark saptanmadi. Obezite grubunda ALT,
TG, LDL-kol, aclik insulin dizeyleri ile HOMA-IR degerleri kontrol grubuna
g6re anlamli yiksek saptandi. Obezite grubunda HDL-kol dizeyleri, kontrol
grubuna gore dusUk saptandi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p=0.001).
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Tablo 4.3. Obezite grubu ve kontrol grubunun biyokimyasal parametreleri.

Obezite grubu Kontrol grubu p
(n=95) (n=40)
AKS (mg/dL) 88.28+6.39 87.85+6.47 0.757
ALT (IU/mL) 24.81+14.60 16.05+5.78 <0.001
Tkol (mg/dL) 171.41+30.03 164.43+£28.55 0.146
TG (mg/dL) 129.06+68.78 87.85+40.61 <0.001
HDL-kol (mg/dL) 43.80+8.05 55.52+12.17 <0.001
LDL-kol (mg/dL) 102.86+26.90 91.25+24.43 0.013
Aclik insdlin (uU/mL) 17.68+9.00 8.47+3.73 <0.001
HOMA-IR 3.86%1.99 1.85+0.88 <0.001

*: Degerler ortalama * SS olarak verilmigtir.

Obezite ve kontrol grubu 3 Gunluk Besin Tuketim Kaydi parametreleri
Tablo 4.4.’te verilmigtir. Obezite grubu ile kontrol grubu arasinda gunlik
enerji alimi, protein miktari, yag alim miktari SFA grubu yag asitlerinden; PA,
SA, AIA, BA, LSA, MUFA grubu yag asitlerinden POA, OA, EA, w-6 grubu
yag asitlerinden LA, AA, LA, w-3 grubu yag asitlerinden; EPA, DHA ve

kolesterol alim miktari acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Tablo 4.4. Obezite grubu ve kontrol grubunun 3 Gunlik Besin Tuketim Kaydi

parametreleri.

Obezite grubu

Kontrol grubu

(n=95) (n=40) P
Gunluk enerji alimi (kcal/gun) 1882.49+598.30 1832.82+472.90 0.641
Gunluk protein alim ytzdesi (%) 13.87+2.97 14.10+2.41 0.557
Gunlik yag alim yuzdesi (%) 37.5745.73 39.10+7.33 0.314
Gulnluk yag alim miktari (gr) 79.23+28.70 78.40+19.17 0.867
Giinluk KH alim yiizdesi (%) 48.56+6.45 46.67+7.95 0.152
Guanldk lif alim miktari (gr) 19.72+7.72 18.21+7.26 0.295
Gunluk MA alim miktari (gr) 3.31+1.60 2.90+1.17 0.180
Gunluk PDA alim miktari (gr) 0.32+0.18 0.27+0.14 0.113
Gunlak PA alim miktari (gr) 14.40+5.74 14.12+4.04 0.767
Gunluk SA alim miktari (gr) 6.21+2.65 6.18+2.01 0.709
Gunluk AiA alim miktari (gr) 0.36+0.14 0.36+0.13 0.940
Gunluk BA alim miktari (gr) 0.22+0.15 0.21+0.12 0.955
Gunluk LSA alim miktari (gr) 0.03+0,06 0.03+0.05 0.769
Gunluk SFA alim miktari (gr) 29.23+11.90 27.99+8.44 0.883
Glnluk POA alim miktari (gr) 1.75%0.73 1.72+0.56 0.839
Gunlik OA alim miktari (gr) 22.89+9.93 22.38+6.66 0.767
Gunluk EA alim miktari (gr) 0.45+0.31 0.43+0.24 0.801
Gunluk MUFA alim miktari (gr) 26.73+10.88 25.90+7.26 0.659
Gunluk LA alim miktari (gr) 14,40+7.42 15.39+6.09 0.461
Gunlak AA alim miktari (gr) 0.38+0.23 0.37+0.20 0.938
Gunluk w-6 alim miktari (gr) 14.55+7.55 15.78+6.02 0.365
Gunlak ALA alim miktari (gr) 1.53+0.74 1.85+0.89 0.052
Gunluk EPA alim miktari (gr) 0.03+0.10 0.01+0,03 0.163
Gunlik DHA alim miktari (gr) 0.30+0.26 0.234+0.13 0.398
Ginluk w-3 alim miktari (gr) 2.41+1.11 2.58+0.97 0.212
Gunluk PUFA alim miktari (gr) 17.53+7.99 18.51+6.29 0.488
Gulnlik kolesterol alim miktari (gr) 277.28+136.10 269.94+123.93 0.813

* . Degerler ortalama z SS olarak verilmistir.
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Obezite ve kontrol grubu eritrosit membrani yag asidi duzeyleri Tablo
4.5.’te verilmistir. Obezite grubunda PDA, AiA, LSA gibi SFA dizeyleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli ytksek bulundu (sirasiyla p=<0.001,
p=0.040, p=0,018). Gruplar arasinda MA, PA, SA, BA dlzeyleri agisindan
istatistiksel olarak fark saptanmadi.

Obezite grubunda MUFA grubu yag asitlerinden POA grubu duzeyi
kontrol grubuna gére yuksek saptandi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu.

Gruplar arasinda w-9 grubu yag asitlerinden OA, EA ve NA agisindan
istatistiksel olarak fark saptanmadi.

Her iki grup arasinda w-6 grubu yag asitlerinden LA, HGLA ve AA
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Obezite grubunda w-3 grubu yag asitlerinden EPA dizeyleri kontrol
grubuna gore dusuk saptandi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,018). Obezite ve kontrol grubu arasinda w-3 grubu yag
asitlerinden DHA duzeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi.
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Tablo 4.5. Obezite grubu ve kontrol grubunun

eritrosit membrani yag asidi

duzeyleri.
Obezite grubu Kontrol grubu p
(n=95) (n=40)
SFA
MA (C14:0) 33.63+13.95 29.80+14.98 0.050
PDA (C15:0) 6.32+2.95 3.61+2.31 <0.001
PA (C16:0) 116.91+20.06 114.95+20.99 0.560
SA (C18:0) 85.82+19.21 91.12+21.13 0.157
AiA (C20:0) 3.66+1.54 3.19+1.02 0.040
BA (C22:0) 7.68+2.34 7.33£2.39 0.423
LSA (C24:0) 15.65+4.65 13.87+£3.18 0.018
MUFA
POA (C16:1n7) 7.49+5.25 4.33+2.74 0.001
OA (C18:1n9) 63.11+13.89 61.65+13.99 0.579
EA (C22:1n9) 3.27+2.25 2.56+1.62 0.090
NA (C24:1n9) 15.07+£3.95 14.98+3.74 0.902
w-6
LA (C18:2n6) 43.36+8.51 43.15+9.42 0.686
HGLA (C20:3n6) 6.77£1.97 6.38+£1.92 0.292
AA (C20:4n6) 59.76+11.19 60.24+10.55 1.000
w-3
EPA (C20:5n3) 3.60+1.54 4.66+1.42 0.018
DHA (C22:6n3) 12.39+4.45 12.75+3.69 0.292

*: Degerler ortalama * SS olarak verilmigtir.
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4.2. insiilin Direnci Olan ve Olmayan Obezite Grubu ile Kontrol
Grubunun Karsgilagtiriimasi

insilin direnci olan ve olmayan obezite grubu ile kontrol grubunun
demografik dzellikleri Tablo 4.6.’da verilmistir. insilin direnci olan obezite
grubu Grup 1 ve insulin direnci olmayan obezite grubu Grup 2 olarak
tanimlandi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet acgisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi. Grup 2 ergenlerin anne sutli alma suresi kontrol
grubuna gore duslUkti ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.049). Grup 1'deki annelerin VKi degerleri kontrol grubuna goére
istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p=0.010). insiilin direnci olan obezite
grubunda TV-bilgisayar basinda gecirilen sure kontrol grubuna goére
istatistiksel olarak anlamli derecede fazlaydi (p=0.005). Diger demografik

Ozellikler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tablo 4.6. insiilin direnci olan ve olmayan obezite grubu ile kontrol grubunun
demografik ozellikleri.

Obezite grubu
(n=95)
Grup 1 Grup 2 Kontrol grubu p
instilin Direnci (+) | Insilin Direnci (-) n=40
(n=41) (n=54)
(Yy?|§** 12.36+2.09 12.81+2.37 12.67+1.93 0.587
Cinsiyet*

Erkek 20 (48.8) 27 (50) 20 (50) 0.992
Kiz 21 (51.2) 27 (50) 20 (50) '
g;‘;‘f sttt alma suiresi 10.88+7.87 10.11+7.55 14.85+9.69 0.049%
Ek besinlere gegig 6.00+3.08 5.78+1.59 6.080.76 0.132

siresi (ay)

Anne VKI (kg/m2)* 29.16+5.22 27.33+4.53 26.18+3.76 0.0101
Baba VKI (kg/m?)* 28.55+3.81 28.94+4.61 27.20+3.20 0.114
?T"Le)fy“k gelir durumu | 5555 4341871.83 | 2902.2241304.11 | 2576.25+1424.85 | 0.097
TV-bilgisayar basinda

gegirilen sire 3.37+£1.30 3.11+1.42 2.55+1.50 0.005t
(saat)*

* : Degerler sayi ve yiizde (%) olarak verilmistir.
** . Degerler ortalama £ SS olarak verilmigtir.

T : Grup 1 ve kontrol grubu arasinda anlamh fark.
T : Grup 2 ve Kontrol grubu arasinda anlamli fark.

insiilin direnci olan ve olmayan obezite grubu ile kontrol grubunun

diger 6zellikleri Tablo 4.7.de verilmistir. insilin direnci olan ve olmayan
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obezite gruplarinda VKi, VKI-SDS, BC, KC, BKO, VYY degerleri agisindan
kontrol grubuna gore yuksekti aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu. instilin direnci olan ve olmayan obezite grubu SKB ve diastolik kan
basinci degerleri kontrol grubuna goére yuksekti ve aradaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulundu.

Tablo 4.7. insiilin direnci olan ve olmayan obezite grubu ile kontrol grubunun
diger ozellikleri.

Obezite Grubu
(n=95)
) Grup 1 ) Grup 2 Kontrol grubu
Insulin Direnci (+) Insdlin Direnci (-) n=40 P
(n=41) (n=54)

VKi (kg/m2) 29.65+4.14 28.14+3.62 18.70+£2.47 <0.001t1%
VKi-SDS 2.13+0.31 1.95+0.26 0.00+0.68 <0.001t%
BC (cm) 90.78+11.05 86.01+9.25 62.1816.65 <0.001t1%
KC (cm) 100.37+£11.23 98.51+10.55 76.86+8.39 <0.0011%
BC 0.90+0.08 0.88+0.09 0.81+0.05 <0.001t%
VYY (%) 41.11+7.63 39.73+7.22 17.5846.60 <0.001t%
SKB (mmHg) 117.07+10.78 115.83+13.80 105.62+11.78 0.0001%
DKB (mmHg) 75.0748.76 74.90+9.19 67.00+9.18 0.0001%

* : De@erler ortalama * SS olarak verilmigtir.
T : Grup 1 ve kontrol grubu arasinda anlamh fark.
¥ : Grup 2 ve kontrol grubu arasinda anlamh fark.

insiilin direnci olan ve olmayan obezite grubu ile ve kontrol grubunun
Tablo 4.8.de

verilmistir. Calisma gruplari ile ve kontrol grubu arasinda aglik kan glukozu

biyokimyasal parametreleri agisindan karsilastiriimasi
ve total kolesterol degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
saptanmadi. Grup 1 ve Grup 2 hastalarin ALT degerleri kontrol grubuna gore
yuksekti ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.000). Grup 1
hastalarin trigliserid duzeyleri kontrol grubuna gdre anlamli olarak yuksek
bulundu (p<0.001). Grup 1 ve Grup 2 hastalarin HDL-kol diuzeyleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamh dusuk bulundu (p=0.000). Grup 2

hastalarin LDL-kol dizeyleri kontrol grubuna gore anlamli olarak yuksek
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bulundu (p=0.000). Grup 1 ve grup 2 hastalarin aglik insulin duzeyleri ve
HOMA-IR degerleri kontrol grubuna gore anlamli olarak yuksek saptandi.

Tablo 4.8. insiilin direnci olan ve olmayan obezite grubu ile kontrol grubunun
biyokimyasal parametreleri.

Obezite Grubu

(n=95)
Grup1 Grup 2
insiilin Direnci (+) | Insilin Direnci (-) Kon(tr:‘i'él%r)”b“ P

(n=41) (n=54)
AKS (mg/dL) 89,32+6,19 87,50+6,49 87,85+6,47 0.369
ALT (IU/mL) 26,95+17,27 23,19+12,12 16,0545,78 0.000t%
Tkol (mg/dL) 169,73+33,75 177,69+27,12 164,43+28,55 0.280
TG (mg/dL) 145,90+80,63 116,28+55,65 87,85+40,61 <0.001t
HDL-kol (mg/dL) 41,10+7,10 45,85+8,19 55,52+12,17 0.000t+8§
LDL-kol (mg/dL) 102,05+32,22 103,48+22,35 91,25+24,43 <0.001%
Aglik instlin (uU/mL) 25,4949,16 11,75+3,22 8,47+3,73 0.000t+8§
HOMA-IR 5,61+1,76 2,54+0,73 1,85+0,88 0.000t+8§
* : Degerler ortalama * SS olarak verilmistir.
T : Grup 1 ve kontrol grubu arasinda anlamh fark.
¥ : Grup 2 ve kontrol grubu arasinda anlamh fark.
§ : Grup 1 ve grup 2 arasinda anlamli fark.

Grup 1 ve Grup 2 ile ve kontrol grubunun eritrosit yag asidi duzeyleri
Tablo 4.10.'da verilmigtir. Grup 1 ve Grup 2 ile kontrol grubu arasinda
doymus yag asitlerinden MA, PA, SA, BA, MUFA grubu yag asitlerinden OA,
EA, NA, w-6 grubu yag asitlerinden LA, HGLA, AA ve w-3 grubu yag
asitlerinden DHA duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
saptanmadi. Grup 1 ve Grup 2 hastalarda doymus yag asitlerinden PDA
duzeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli ylksek saptandi
(p=0.000). Grup 2 hastalarin doymus yag asitlerinden AiA ve LSA duzeyleri
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yuksek saptandi (sirasiyla
p=0.012, p=0.031). Grup 1 ve Grup 2 hastalarin MUFA grubu yag
asitlerinden POA duzeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

yiuksek bulundu (p=0.002). Grup 1 ve Grup 2 hastalarin w-3 grubu yag
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asitlerinden EPA duzeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
dusuk bulundu (p=0.001). Grup 1, Grup 2 ve kontrol grubu arasinda SFA
grubu yag asitlerinden MA, PA, SA, BA; MUFA grubu yag asitlerinden OA,
EA, NA; w-6 grubu yagd asitlerinden LA, HGLAwAA; -3 grubu yag

asitlerinden DHA agisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.
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Tablo 4.9. insiilin direnci olan ve olmayan obezite grubu ile kontrol grubunun
eritrosit membrani yag asidi duzeyleri.

Obezite grubu

(n=95)
Grup 1 Grup 2 Kontrol grubu
instilin Direnci (+) | Inslin Direnci (-) (n=40) P
(n=41) (n=54)
SFA
MA (C14:0) 33,98+13,14 33,38+14,66 29,80+14,98 0.131
PDA (C15:0) 6,61+3,22 6,09+2,73 3,61+2,31 0.000t%
PA (C16:0) 121,32+16,61 113,57+21,89 114,95+20,99 0.367
SA (C18:0) 86,31+16,50 85,44+21,18 91,12+21,13 0.361
AiA (C20:0) 3,27+1,15 3,96+1,73 3,19+1,02 0.012%
BA (C22:0) 7,49+2,18 7,83%£2,46 7,33+£2,39 0.576
LSA (C24:0) 14,60+3,18 16,46+5,40 13,87+3,18 0.031%
MUFA
POA (C16:1n7) 7,30+6,53 7,63+4,07 4,33+2,74 0.002t%
OA (C18:1n9) 62,86+13,37 63,30+14,39 61,65+13,99 0.848
EA (C22:1n9) 3,02+2,28 3,46+2,23 2,56+1,62 0.107
NA (C24:1n9) 14,57+4,06 15,45+3,87 14,98+3,74 0.548
w-6
LA (C18:2n6) 42,03+8,62 44,38+8,36 43,15+9,42 0.663
HGLA(C20:3n6) 6,73+2,16 6,81+1,84 6,38+1,92 0.564
AA (C20:4n6) 60,82+10,72 58,96+11,17 60,24+10,55 0.585
w-3
EPA (C20:5n3) 3,50+1,53 3,67+1,55 4,66+1,42 0.001t1%
DHA (C22:6n3) 12,95+3,85 11,87+4,85 12,75+3,69 0.243

H o+ *

: Degerler ortalama + SS olarak verilmistir.
: Grup 1 ve kontrol grubu arasinda anlamh fark.
: Grup 2 ve kontrol grubu arasinda anlamli fark.
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4.3. Obezite Grubundaki Degiskenlerin Korelasyon Analizi

Obezite grubundaki antropometrik ve biyokimyasal parametreler ile
eritrosit membrani yag asidi dizeylerinin korelasyon analizi Tablo 4.11.'de
verilmistir. Doymus yag asitlerinden PA dlzeyleri ile trigliserid duzeyleri
arasinda zayif negatif bir korelasyon saptandi (r=-0.226 p=0.028). MUFA
grubu yag asitlerinden NA duzeyleri ile Tkol duzeyleri arasinda istatistiksel
olarak zayif negatif bir korelasyon saptandi (r=-0.212 p=0.039). NA duzeyleri
ile total TG duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli ancak orta
derecede negatif korelasyon saptandi (r=-0.257 p=0.012). w-3 grubu yag
asitlerinden EPA dlzeyleri ile VKI-SDS degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli ancak zayif negatif korelasyon bir saptandi (r=-0.212 p=0.039).

Doymus yag asitlerinden MA, PDA, SA, AiA, BA, LSA ile 4.10.’daki
antropometrik ve biyokimyasal parametreler arasinda anlaml bir korelasyon
saptanmadi. Ayni sekilde MUFA grubu yag asitlerinden; POA, OA ve EA ile,
w-6 grubu yag asitlerinden; LA, HGLA, AA, ve w-3 grubu yag asitlerinden
DHA duzeyleri ile Tablo 4.10.’daki hi¢bir parametre arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir korelasyon saptanmadi.
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Tablo 4.10. Obezite grubundaki antropometrik ve biyokimyasal parametreler
ile eritrosit membrani yag asidi dlzeylerinin korelasyon analizi.

VKI- HOMA HDL- LDL-
SDS BKO VYY R Tkol TG Kol Kol
SFA
MA r 0.000 | -0.219 | 0.061 0.084 | -0.182 | 0.029 | -0.027 | -0.143
p 0.999 0.068 0.554 0.417 0.077 0.780 0.797 0.168
PDA r -0.191 | -0.127 | -0.160 | -.0030 | -0.075 | -0.033 | 0.132 | -0.105
p 0.063 0.296 0.122 0.777 0.469 0.753 0.203 0.311
PA r -0.017 | -0.187 | 0.016 0.148 | -0.195 | -0.226 | -0.043 | -0.105
p 0.874 0.121 0.874 0.152 0.059 0.028 0.682 0.309
SA r 0.114 0.054 | -0.021 | 0.114 0.011 | -0.070 | 0.885 0.034
p 0.273 0.654 0.840 0.896 0.905 0.500 0.410 0.746
AIA r 0.033 0.072 0.052 | -0.153 | -0.016 | -0.059 | -0.086 | 0.041
p 0.750 0.551 0.617 0.138 0.875 0.567 0.405 0.695
BA r -0.102 | -0.054 | 0.014 | -0.015 | -0.110 | 0.037 0.042 | -0.075
p 0.324 0.657 0.894 0.887 0.288 0.720 0.683 0.472
LSA r -0.008 | 0.060 0.093 | -0.184 | 0.040 | -0.003 | 0.149 0.049
p 0.939 0.619 0.372 0.075 0.701 0.977 0.149 0.640
MUFA
r -0.021 | -0.214 | -0.072 | -0.021 | -0.050 | 0.025 | -0.101 | -0.026
POA p 0.837 0.076 0.489 0.243 0.632 0.807 0.331 0.801
OA r -0.049 | -0.134 | -0.102 | -0.009 | -0.045 | 0.041 0.002 | -0.029
p 0.150 0.268 0.324 0.934 0.662 0.097 0.985 0.781
EA r -0.102 | -0.144 | -0.133 | -0.166 | 0.026 | -0.112 | -0.022 | 0.080
p 0.325 0.234 0.198 0.109 0.799 0.280 0.833 0.444
NA r -0.057 | -0.165 | 0.019 | -0.123 | -0.212 | -0.257 | 0.171 | -0.187
p 0.586 0.172 0.853 0.236 0.039 0.012 0.098 0.070
w-6
LA r 0.016 | -0.156 | 0.114 | -0.165 | -0.078 | -0.150 | 0.040 | -0.036
p 0.875 0.196 0.271 0.111 0.453 0.148 0.699 0.730
HGLA r 0.094 0.156 0.016 0.052 0.015 0.000 | -0.054 | 0.075
p 0.364 0.198 0.874 0.617 0.887 0.998 0.603 0.468
AA r 0.070 0.167 | -0.078 | 0.036 0.022 0.021 | -0.008 | 0.049
p 0.501 0.167 0.455 0.730 0.836 0.839 0.941 0.639
w-3
EPA r -0.218 | 0.016 | -0.174 | -0.165 | 0.003 | -0.009 | 0.136 | -0.013
p 0.034 0.898 0.091 0.110 0.977 0.338 0.190 0.899
DHA r 0.011 0.013 | -0.069 | 0.131 0.104 0.064 | -0.001 | 0.103
p 0.916 0.918 0.508 0.207 0.316 0.535 0.993 0.318
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Vucut kitle indeksi ile bel/kalga orani, vucut yag yuzdesi ve HOMA-IR
arasinda istatistiksel olarak anlamli ve orta duzeyde pozitif korelasyon
saptandi (sirasiyla r=0.262 p=0.029, r=0.523 p=0.000, r=0.310 p=0.002).

Bel kalga orani ile total kolesterol ve ftrigliserid dizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli ve orta dizeyde pozitif bir korelasyon saptandi
(sirasiyla r=0.269 p=0.024, r=0.322 p=0.007).

HOMA-IR ile HDL-kol arasinda istatistiksel olarak anlamli ancak
orta diizeyde negatif korelasyon saptandi (r=-0.237 p=0.021).

44



TARTISMA

Cocukluk ¢cagi obezitesi gelismis ve gelismekte olan ulkelerde oldugu
gibi ulkemizde de artan bir halk saghgi sorunu haline gelmistir (3). Cocukluk
¢aginda kazanilan obezitenin erigkin obezitesine temel olugsturmasi agisindan
¢ok dnemlidir. Erigkin obez olgularin %30’unun ¢ocukluk ¢adinda basladigi
dayandigdi ifade edilmektedir (5). Obezitenin baslangi¢ yasinin daha kuguk
yaslara kaymasi sonucunda, obezitenin komplikasyonlari ¢ocuk ve
ergenlerde de gorilmeye baslanmistir (6). Dinya Saglik Orgiti tarafindan
2006 yilinda yayinlanan raporda obezite 6lum risk faktorleri icinde 5. sirada
yer almasi ve ¢ocukluk ¢agi obezitesinin erigkin yas endojen nedenli erken
Olum riskini 2.3 kat arttirmasi gocukluk c¢agi obezitesinin 6nemini gozler
onune sermektedir (8). Cocukluk caginda bazi gelisim evrelerinde obezite
riski artmaktadir. Pubertal donem obezite icin bir risk faktéridir. Bu nedenle
calismamiza benzer yas ve cinsiyetteki erkek ve kiz ergenler alindi.

Bebeklik donemi beslenme bigimi gocugun daha sonraki donemlerdeki
beslenme aliskanhgini belirlemektedir. Nedenleri tam olarak
aydinlatilamamis olmakla birlikte yapilan galismalarda anne sutinin obezite
olusumunu Onleyici etkisi saptanmaktadir (18). Anne siti almamis
cocuklarda anne sttt alan cocuklara gore obezite gorulme sikhginin daha
fazla oldugu bulunmustur (19). Ayrica zamanindan Once ek besinlere
gecilmesi obezite olusumunu kolaylastirmaktadir (20). Calismamizda literatr
bilgileri ile uyumlu olarak anne suti alma suresi obezite grubunda
(10.44+7.65 ay) kontrol grubuna (14.85+9.69 ay) gore istatistiksel olarak
anlamli dusuk oldugu ve ek besinlere gegis suresinin de kontrol grubuna gore
daha erken oldugu saptanmigtir.

Obezite sikligi sosyoekonomik diizeye gore de degisim gostermektedir.
Gelismis Ulkelerde dusuk sosyoekonomik durumdaki ailelerde ve
cocuklarinda, gelismekte olan ulkelerde ise ekonomik duzeyi yuksek ailelerde
obezitenin daha sik goéraldaga bildiriimektedir. (14, 15). Calismamizda
gelismekte olan ulkelerle ilgili literatlr bilgilerine uyumlu bir sekilde obezite

grubunun aylik gelir diuzeyi kontrol grubuna yuksek bulunmustur (p=0.038).
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Bununla birlikte tum gelir gruplarinda obezite artan siklikta gorilmeye devam
ettigi akilda bulundurulmalhdir.

Anne ve babanin obezite durumunun cocuklarinin obezite durumu ile
yakindan iligkili oldugu gdsterilmistir (11). Calismamizda obezite grubunda
anne ve babalarin viucut kitle indeksi degerleri, kontrol grubundakine gore
yuksek anlamli bulunmustur.

Sedanter yasam tarzi obezite gelisimi icin énemli risk faktorlerinden bir
tanesi olarak belirtiimektedir. Televizyon, bilgisayar ve bilgisayar oyunlari
basinda 2 saatten daha fazla vakit gecirmenin obezite riskini arttirdigi
gosterilmigtir (16). Calismamizda obezite grubunda televizyon-bilgisayar
basinda gecirilen sure 2 saatin Uzerinde olup (3.22+1.37 saat) literatir
bilgilerine uyumlu bir sekilde kontrol grubuna (2.55%£1.50) gore yiksek
bulunmustur.

Bel cevresi, kalca cevresi ve bel-kalga cevresi orani, santral
yaglanmayi gosteren indirekt oOlgimlerdir. Cocuk ve ergenlerde santral
yaglanma dislipidemi ve hiperinsilinemi ile korelasyon gdsterir. Buna ragmen
obezite igin kabul edilmis sinir degerleri hakkinda fikir birligi yoktur (39-41).
Ulkemizde de Hatipoglu ve arkadaslari tarafindan 7-17 yas gocuk ve ergenler
icin bel gevresi persentilleri olusturulmustur (42). Bel gevresi dlgumleri yas ve
cinsiyete gbére hazirlanmig tablolara bakilarak  de@erlendiriimesi
onerilmektedir. Calismamizda obezite grubunda bel cevresi (87.80+10.16),
kalca cevresi (99.20+10.77) ve bel/kalga ¢evresi oranlari (0.88+0.08) kontrol
grubuna gore anlamh yuksek saptanmistir. Bel-kalga cevresi oranlari igin
belirlenmis cut-off degerlelerinin net olmayisi klinik pratikte kullanimini
kisittamaktadir.

Vucut yagini gesitli yollarla dogrudan 6lgmek mumkundur. Biyoelektrik
impedens analizi ile vucut yag miktar ve dagihiminin ¢ocuk ve ergenlerde
vucut kitle indeksinden daha iyi yansittigi ¢esitli calismalarda gosterilmistir
(31-33). invaziv ve pahali olmayan, giinliik pratikte rahatca kullanilabilen bir
yontemdir. Ayrica ¢ok zaman almayan ve kolay bir uygulama olmasi
nedeniyle kullanimi giderek yayginlasmaktadir. Calismamiza dahil edilen

ergenlerin VYY’leri Tanita BC-418 cihaziyla 6lgim kurallarina uygun olarak
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Olculmastur. Obezite grubunda olgulen VYY kontrol grubuna goére anlamh
yiksek olarak saptanmistir. Viicut yag miktar ve dagilimini VKi’den daha iyi
yansitmasi nedeniyle gunlik klinik pratikte VYY degerlendirmesi amaciyla
ergen yas grubunda kullanilabilecegi dusunulmektedir.

Obez erigkinlerde yapilan galismalarda insulin direncinin anahtar bir
yer teskil ettigi, glukoz intoleransi, dislipidemi, hipertansiyon ve
hiperinsulinemi bilesenlerinden olusan “metabolik sendrom” tanimlanmis olup
tip 2 diabetes mellitus ve kardiyovaskuler hastaliklar agisindan artmis risk
teskil etmektedir. Visseral obezite varligi ve insulin sensitivitesindeki azalma
metabolik sendrom gelisiminde etkili ana mekanizmalardir. Calismamamizda
acghk glukoz dizeyleri arasinda anlamli fark bulunmamakla birlikte g¢alisma
grubunda dislipidemi bilesenlerinden olan TG ve LDL-kol dizeyleri kontrol
grubuna gore anlamli yuksek bulunmustur. Dislipideminin diger bir bileseni
olan HDL-kol duzeyleri obezite grubunda kontrol grubuna gore anlamh dusuk
bulunmustur. Bu durum obez ergenlerde dislipideminin de gelistigini ortaya
koymaktadir.

Arteriyel kan basincindaki yukseklik obezite ile birliktelik gdsteren
metabolik sendromun ana bilesenlerinden birisidir. Calismamizda obezite
grubunda sistolik ve diastolik kan basinci degerleri kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli ylksek saptanmistir. Bu bulgu obez ergenler
hipertansiyon geligsim riski agisindan periyodik olarak izlenmeleri gerektigi
dusunulmektedir.

Obezite kardiyovaskiler, endokrinolojik, metabolik, gastrointestinal,
ortopedik, norolojik, pulmoner, dermatolojik ve psikososyal bircok 6nemli
komplikasyonlara sebep olmaktadir. Calismamizda obezitenin
gastrointestinal komplikasyonlarindan biri de olan hepatosteatoz gelisimidir.
Karacigere ulasan serbest yag asiti miktarinin artisi hepatosteatoz
gelismesinde o6nemlidir (57). Calismamizda hepatosteatoz gelisiminin
biyokimyasal markirlarindan biri olan ALT enzim duzeyleri oOlgUlmustur.
Calisma grubunda ALT duzeyleri kontrol grubuna gore anlamh yuksek

bulunmustur. Bu durum obez ergenlerde hepatosteatoz geligsiminin
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normalden sik oldugunu ve bu acidan degerlendiriimeleri gerektigi
dusunulmektedir.

Obezite insulin metabolizmasi ile ilgili degisiklikleri de beraberinde
getirebilmektedir ve bu gibi komplikasyonlarin gelisiminde insulin direnci gok
onemlidir (53-54). Calismamizda obezite grubunda aglik insulin dizeyleri ve
HOMA-IR degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli gsekilde
yuksek saptanmistir. Bu bulgu sonucuna goére obez ergenlerin insulin direnci
gelisimi agisindan takip edilmeleri gerektigi distnulmektedir.

Obezite bir pozitif enerji dengesi durumu olarak besinlerle fazla
miktarda karbonhidrat ve yag alimi ile sonuglanan sagliksiz bir beslenmenin
arnuadar. Sagliksiz beslenme vyetersiz ve dengesiz beslenme olarak
anlasilabilir. Yetersiz beslenme malnatrisyon bashgl altinda ele alinabildigi
gibi, agir beslenme de dengesiz ve yeterin Uzerinde bir beslenme olarak
karsimiza ¢cikmaktadir. Alinan enerjinin ne kadarinin yaglardan elde edildigi,
hangi tlir yagin ne oranda alindigi da bir o kadar édnemlidir. Asiri beslenme
durumunun en iyi gostergelerinden biri kisinin besin tuketiminin
saptanmasidir. Bu nedenle bireyin beslenme durumunun saptanmasi ve
tuketilen besin 6gelerinin belirlenmesi 6nemlidir.

Besin tuketimi; besin tiketim kaydi, besin tlketim sikligi ve besin
aliminin goézlenmesi gibi yontemler kullanilarak saptanabilmektedir (62).
Pratikte en ¢ok kullanilan yontemlerden biri 3 gunlik besin tlketim kaydi
yontemidir. Calismamizda elde edilen 3 gunluk besin tuketim kayitlarinin
degerlendirimesinde, llkemizde yaygin olarak kullanilan BEBIS bilgisayar
programi kullaniimistir. Calismamizda 3 gunlik besin tiketim kayitlari
incelendiginde obezite grubu ile kontrol grubu arasinda gunlik enerji alimi,
protein alim miktari, yag alim miktari, doymus yag asidi, tekli doymamis yag
asidi, w-3 grubu yag asitleri, w-3 grubu yag asitleri, ¢coklu doymamis yag
asitleri ve kolesterol alim miktari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Obez ergenlerin ¢ok besin tukettikleri anlagilacak diye ¢ekinerek
bilerek tukettikleri bazi besin maddelerini hi¢ tiketmememis gibi kayit altina
almayabilmektedirler. Kayitlarin 2 gunundn hafta i¢ci gun olmasi nedeniyle

ergenlerin okulda bulunmalari ve aralarda aldiklari atigtirma niteligindeki bazi
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besin maddelerini 6nemsiz gormelerinden veya animsayamamalarindan
dolay! kayit formuna eklemeyebilmektedirler. Kayit stresinin 3 gun gibi kisa
bir sire olmasi nedeniyle genel beslenme durumlarini tam olarak
yansitmayabilmektedir. Ailenin ifade ettigi porsiyon buyuklUkleri ile yazilim
programindaki porsiyon buyuklukleri arasinda farklar bulunabilmektedir. 3
gunlik besin tuketim kaydinin ergen yas grubu igin besinlerle yag aliminin
taranmasinda yetersiz kalabildigini (94) ve geng eriskin kadinlarda yapilan bir
calismada 3 gunlik besin tiketimi yontemi ile toplam enerji aliminin olmasi
gerekenden az oranda rapor edildigi gcalismalar da bulunmaktadir (95).

Cocuk ve ergenlerde yuksek oranda yag tuketim aliskanhginin artmig
obezite prevalansi ile iligkili oldugu gosterilmistir (79, 80). Ancak SFA grubu
yag asitlerinin adipoz dokuda artisa neden olabilirken w-3 grubu yag
asitlerinin adipoz dokuda azalmaya neden oldugu gosterilmigtir (82) Bu
nedenle obezite gelisiminde sadece alinan miktarinin degil, hangi yag
asidinin alindidi da bir o kadar 6nem tasimaktadir.

Besinlerle alinan yaglarin toplam enerji alimindaki oranini belirlemek
ve hangi yag asidinin ne oranda alindiginin dokumante edilmesi, obezite
etyolojisinde ve insulin direnci gelisiminde rol oynamalari nedeniyle dnem
tasimaktadir. Cocuk ve ergenlerde yag aliminin toplam enerjinin %25-35’i
arasinda tutulmasi ve, %20’nin altina dusuridlmemesi onerilmektedir. Cocuk
ve ergenlerde koroner kalp hastaliklarinin dnlenmesi amaciyla European
Society of Pediatric Gastroenterology and Nutrition tarafindan yag ve
kolesterol oranlari ilgili bazi dnerilerde bulunulmustur. Buna gore ¢ocuk ver
ergenlerde doymus yag asidi aliminin toplam enerji aliminin %8-12'sinden az
olmasi, ¢coklu doymamis yag asitleri igin toplam enerjinin %6-10 arasinda
olmasi, tekli doymamis yag asitleri ile ilgili agir kisitlamaya gidilmemesi,
dusuk duzeyde trans yag asidi alinmasi, kolesterol aliminin 300 mg/gun
altinda tutulmasi onerilmektedir (96). Dusuk oranda doymus ve trans yag
asidi aliminin cocuk ve ergenlerde uzun doénemde kalp hastahgdi riskini
azaltabilecegi belirtimektedir. Calismamizda 3 gunluk besin tiketim yontemi
ile yag alim miktar ve yag asidi alim miktarlari ortaya konmustur.

Calismamizda obezite ve kontrol grubunda gunlik yag alimi toplam enerjinin
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%35’'inin Uzerinde bulunmustur. Obezite ve kontrol grubunda (sirasiyla
%13.86, %13.96) doymus yag asidi alimi toplam enerjinin >%12’si olup
Onerilen oranin Uzerindedir. Coklu doymamis yagd asidi alimi obezite ve
kontrol grubunda da dnerilen sinirlar icerisindedir (sirasiyla % 8.31, % 9.23).
Gunluk kolesterol alim miktarlari da onerilen sinirlar igerisinde bulunmustur
(277.28 gr, 269.94 gram). w-6/ w-3 orani obez grupta 6.03 kontrol grubunda
6.11 gibi dusuk oranlarda bulunmus olup 5/1 olarak 6nerilen orana yakin
oldugu goérulmektedir. Sonug¢ olarak doymus yag asidi alimi c¢alisma ve
kontrol grubunda Onerilenin Uzerinde oldugu gorulmektedir.

Cocuk ve ergenlerde yuksek oranda yag tuketim aligkanhgr artmig
obezite prevalansi ile iligkili oldugu gosterilmistir (79, 80). Tuketilen yaglar
sonucu olugsan yag asitleri plazma ve hicre membranlarinda yag asidi
kompozisyon dedgisikliklerine neden olabilmektedir. Plazma yag asidi
kompozisyonunda degisikligin ¢ocukluk ¢agi obezitesinin erken bir
belirleyicisi olabilecegi vurgulanmistir (97). Plazma yag asitleri son birkag
gun/hafta icindeki yag asidi alim durumunun iyi bir gdstergesidir (98). Ancak
mevcut metabolik degisikliklerden ve fiziksel aktivite durumundan gabuk
etkilenebilmektedir. Daha uzun sureli yag alim durumunu degerlendirmek igin
hicre membrani yag asidi dizeylerinin Olgulmesi Onerilmektedir. Klinik
pratikte bu amacla en ¢ok kullanilan eritrosit membrani yag asidi dizeylerinin
olcimudar.

Obez ergenlerde yapilmig bir calismada o6zellikle SFA grubu plazma
yag asitlerinin kontrol grubuna gore artmig oldugu bulunmustur (99). Ayni
calismada ve w-6/ w-3 orani kontrol grubuna gore yuksek bulunmusken, w-3
grubu yag asitleri kontrol grubuna goére dusuk bulunmustur. Plazma yag
asitleri ile yapilan baska ¢alismalarda obez gocuklardav -6 grubu yag asidi
dizeylerinin arttigr belirtiimektedir (100). Plazma yag asitleri ile 6-12 yas
arasindaki ¢ocuklarda yapilan bir galismada obez ¢ocuklarda PA gibi SFA
grubu yag asitleri artmig, POA gibi MUFA grubu yag asitleri artmig, OA ve LA
gibi w-6 grubu yag asitlerinde we -3 grubu yag asitlerinde dugsuklik
saptanmigtir (101). 8-12 yas arasi obez cocuklar Uzerinde yapilan bir

calismada PUFA, MUFA ve plazmada w-6 grubu yag asidi dizeyleri kontrol
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grubuna gore anlaml yuksek saptanmistir (102). Cocuk ve ergen yas
gruplarinda yapilan bu g¢alismalara bakildiginda genel olarak SFA ve MUFA
grubu yag asidi dizeylerinin kontrol grubuna gore yiksek ve w -3 grubu yag
asitlerinin kontrol grubuna goére disuk saptandidi gorulmektedir.

Eritrosit membrani yag asitleri aylar igerisindeki yag alim durumunun
lyi bir gostergesidir (103). Yag asitleri hicre membraninda ¢ok dusuk
dizeylerde bulundugundan c¢ok o6zel biyokimyasal o6lgim yontemleri ile
saptanabilirler. Biz ¢alismamizda uzun dénem yagd alim durumunu saptamak
amaciyla galismaya dahil edilen ergenlerde eritrosit membrani yagd asidi
dizeylerini GC-MS yontemi ile saptadik. Calismamizda plazma yukarida
belirtilen literatr bilgileri ile uyumlu sekilde obezite grubunda PDA, AiA, LSA
gibi SFA duzeyleri ve MUFA grubu yag asitlerinden POA dizeyleri kontrol
grubuna gore yuksek saptandi. POA, PA’'nin desaturasyon urunudur. POA
olusumu esansiyel yag asidi duzeyleri duguk oldugunda artmaktadir. POA’'nin
bir esansiyel yag asidi eksikligi igin bir markir olarak kullanilabilecegi
belirtiimektedir (104). Calismamizda obezite grubunda w-3 grubu yag
asitlerinden EPA duzeyleri kontrol grubuna goére dusuk saptandi. Bazi
caligmalarda w-6 grubu yag asidi duzeylerinde kontrol grubuna gore yuksek
ve dusuk sonuglar oldugu gorulmektedir. Calismamizdaw -6 grubu yag asidi
dizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.

Obezitenin c¢esitli mekanizmalarla insulin direncine neden oldugu
bilinmektedir. Obezite sirasinda meydana gelen insulin direncinden baglica
visseral yag dokusundaki lipolitik aktivite sonucu portal dolasima salinan
fazla miktardaki yag asitlerinin oksidasyon igin glukoz ile yarismaya girmesi
ile artan yag dokusundan salinan hormon ve sitokinler sorumlu tutulmaktadir
(105-107). Farkh grup yag asitlerinin insulin direncine olan etkileri de farkl
olabilmektedir.

Calismalarda doymus yag asitlerinden tekli doymamis yag asitlerine
dogru gittikge insdlin duyarlihginin arttigi, diger bir ifadeyle insulin direncinin
azaldig! ifade edilmektedir (108). Hayvan deneylerinde SFA grubu yag
asitlerinin insulin duyarhligini azalttigi, MUFA ve w-6 grubu yag asitlerinin

SFA’ya gore insulin duyarhligini daha az oranda azalttigi gosterilmigtir (109).
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Artmig SFA aliminin gocukluk yas grubunda insulin duyarliligini azalttig
vurgulanmaktadir (110). Besinlerle fazla SFA grubu yag asidi alimi
durumunda yag dokusunda SFA grubu yag asidi birikimi olmakta ve bu
durum da yag dokusunda “lipotoksisite” olarak adlandirilan bir slreg ile
insulin direnci olusumunu indukledigi ve Tip 2 diabet olusumundaki rollleri
cesitli calismalara konu olmustur (111-114). Calismamizda literatur bilgileri
ile uyumlu olarak insilin direnci olan obez ergenlerde SFA grubu yag
asitlerinden PDA, AiA, LSA dizeyleri kontrol grubuna gore ylksek saptandi.

Japon erigkinlerde yapilan bir galismada insulin direnci olan grupta
kontrol grubuna goére MUFA grubu yag asitlerinden POA dizeyleri yuksek
bulunmustur (115). Japonya’da obez c¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada ise
POA’'nin obez cocuklarda insulin direnci ve abdominal obezite ile pozitif
korelasyon bulunmustur. Calismamizda insulin direnci olan obez ergenlerde
MUFA grubu yag asitlerinden POA duzeyleri literatur bilgileri ile uyumlu
olarak kontrol grubuna gore yuksek saptandi (116).

Thorseng ve arkadaslari (117) tarafindan yapilan yetiskinlerde bir
calismada eritrosit membrani w-3 grubu yag asidi duzeylerinin, 6zellikle EPA,
insulin direnci ile negatif korele oldugunu saptamiglardir. EPA gibiw -3 grubu
yag asitlerinin insdlin direncine karsi koruyucu etkiye sahip olabilecegi
belirtiimistir. w -3 grubu yag asitlerinin insdlin direncini Onleyebilecegi
yoninde umut verici ¢alismalar da mevcuttur (118). Calismamizda insulin
direnci olan obez ergenlerde w-3 grubu yag asitlerinden EPA duzeyleri
kontrol grubuna gore anlamli diguk saptandi.

Son 30 yil igersinde 5/1 olarak 6nerilen w-6/w-3 orani bati tarzi
beslenme ile 20/1 oraninin bile Uzerine kadar ¢ikabildigi vurgulanmaktadir.
Uzun donem yag aliminin en iyi gostergelerinden biri eritrosit membrani yag
asidi kompozisyonudur (103). AA/EPA orani hemw -6/w-3 orani ile pozitif
korelasyon gdstermesi, hem de obezite gibi kronik subklinik diusik dizey
inflamasyon durumunu géstermede kullanilan bir orandir. Plazma ve eritrosit
membrani yag asidi duzeyleri 6lgumu ile bu oranin degerlendiriimesi mimkin
olmaktadir. Morbid obez kadinlarda yapilan bir ¢alismada plazma ve yag

dokuda AA/EPA oranina bakilmig ve kontrol grubuna gére belirgin derecede
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artmig oldugu saptanmistir. Calismamizda AA/EPA orani obezite grubunda
(16.60) kontrol grubuna gore (12.92) yiksek bulunmustur.

Sonug olarak ¢ocuk ve ergenlerde besinlerle uzun dénem yag alimini
belirlemek amaciyla plazma yag asidi dlzeyleri 6lgimUunU igeren ¢alismalar
bulunmaktadir. Bu c¢alismalarin bazilarinda insulin direnci ile plazma yag
asidi diizeyleri de incelenmistir. insilin direnci olan ve olmayan obez
ergenlerde SFA grubu yag asidi duzeylerinde artis, w-3 grubu yag asidi
dizeylerinde de azalma ortak bulgular olarak gbze ¢arpmaktadir.
Calismamizda benzer bulgulara ulasilmakla birlikte literatirde eritrosit
membrani yag asidi duzeyleri ile ilgili ergen yas grubunda yeterli sayida
calisma bulunmadigi igin bulgularimizin literatire katki saglayabilecegi
dusundlmektedir. Calismamizin besin tlketim kayitlari sonuglarina gore
gruplar arasinda anlamli fark bulunmamasi ¢esitli nedenlerle agiklanmis
olmakla birlikte ergenlerin besin tuketim durumlarinin degerlendiriimesinde
daha dikkatli olunmasi ve daha kullanigli beslenme durumunu saptamak igin
cesitli besin tiketim kayit yontemleri gelistirimesine gereksinim oldugu
dusunulmektedir.

Ergenlerde besin yag alim durumunu uzun donemde pratikte en iyi
gOsteren eritrosit membrani yag asidi duzeyleri ile obezite ve insilin direnci
ile iligkisini inceleyen daha genis sayida ergenleri iceren c¢alismalara
gereksinim oldugu dusunudlmektedir. Plazma yag asidi ile yapilan
calismalardan elde edilen bilgiler i1s1dinda eritrosit membrani yag asitleri ile
yapilacak ¢alismalarda obezite ve insulin direnci durumunu gosteren
biyomarkir 6zelligi tagsiyacak yag asitlerinin bulunabilecegi dngdorulmektedir.

Obez ergen yas grubunda SFA grubu yag asitlerinin aliminin énerilen
dizeylere azaltiimasi,w -3 grubu yag asitlerinin arttinimasinin obezite ve

insulin direnci Uzerine olumlu etkilerinin olacagi degerlendiriimektedir.
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SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

1.

Beslenme oOykulerine gbre obezite grubunda anne sitl alma suiresi
daha kisaydi ve ek besinlere gegis suresi de kontrol grubuna goére
daha erkendi.

Calisma grubundaki annelerin  VKi'leri kontrol  grubundaki
annelerinkinden ylUksekti. Benzer sekilde obezite grubundaki babalarin
vucut kitle indeksleri kontrol grubundaki babalarinkinden istatistiksel
olarak anlamli derecede yUksekti.

Obezite grubunun aylik gelir durumu kontrol grubuna gdére anlamh
olarak yuksek saptandi.

TV-bilgisayar basinda gegirilen sure obezite grubunda kontrol grubuna
g6re anlamli derecede fazlaydi.

Antropometrik 6zelliklerine gére obezite grubu VKi, VKIi-SDS, BC, KC,
BKO, VYY degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde yuksekti.

SKB ve DKB degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml

sekilde yuksekti.

. Obezite grubu ile kontrol grubu arasinda aglik glukoz duzeyleri ve total

kolesterol duzeyleri acisindan anlaml bir fark saptanmadi. Obezite
grubunda ALT, trigliserid, LDL-kolesterol, aglk insulin dizeyleri ile
HOMA-IR degerleri kontrol grubuna gére anlamli yuksek saptandi.
Obezite grubunda HDL-kolesterol dizeyleri, kontrol grubuna gore
dusUk saptandi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Obezite grubu ile kontrol grubu arasinda gunlik enerji alimi, protein
miktari, yag alim miktari, PA, SA, AIA, BA, LSA, SFA, POA, OA, EA,
MUFA, LA, AA, w-6 grubu, ALA, EPA, DHA, w-3 grubu, PUFA ve
kolesterol alim miktari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

Obezite grubunda PDA, AiA, LSA gibi SFA duzeyleri kontrol grubuna

gore istatistiksel olarak anlamli yuksek bulundu. Gruplar arasinda MA,
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PA, SA, BA duzeyleri agisindan istatistiksel olarak fark saptanmadi.
Obezite grubunda MUFA grubu yag asitlerinden POA grubu dizeyi
kontrol grubuna gore ylksek saptandi ve gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu. Gruplar arasinda MUFA grubu yag
asitlerinden OA, EA ve NA acisindan istatistiksel olarak fark
saptanmadi. Her iki grup arasinda w-6 grubu yag asitlerinden LA,
HGLA ve AA acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.
Obezite grubunda w-3 grubu yag asitlerinden EPA duzeyleri kontrol
grubuna gore dusuk saptandi ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Obezite ve kontrol grubu arasinda w-3 grubu yag
asitlerinden DHA duzeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi.

10.insilin direnci olan obezite grubundaki annelerin VKI degerleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlaml yiksekti. insilin direnci olan
obezite grubunda TV-bilgisayar basinda gecirilen sire kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazlaydi.

11.Grup 1 ve Grup 2 hastalarda SFA grubu asitlerinden PDA duzeyleri
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yuksek saptandi. Grup
2 hastalarin SFA grubu yag asitlerinden AiA ve LSA duzeyleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yuksek saptandi. Grup 1 ve
grup 2 hastalarin MUFA grubu yag asitlerinden POA duzeyleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yuksek bulundu. Grup 1 ve
Grup 2 hastalarin w-3 grubu yag asitlerinden EPA duzeyleri kontrol

grubuna gore istatistiksel olarak anlamli disuk bulundu.

6.2. Oneriler

1. Anne sitd ile beslenmenin obeziteden koruyucu bir faktor oldugu
bilinmektedir. Bu nedenle bebeklerin en az 6 ay anne sutu almalari
onlarin gelecekteki obezite geligim riskini azaltacaktir.

2. Ek besinlere erken gegis obezite riskini arttiran faktorlerden bir
tanesidir. Bu nedenle obezite gelisim riskini azaltmak adina ek

besinlere zamanindan once gegilmemesi saglanmalidir.
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. Obeziteyi etkileyen faktorlerlerin en ©6nemlilerinden biri genetik
faktorlerdir. Bu nedenle g¢ocuk ve ergenlerin obezite agisindan
degerlendiriimelerinde anne ve baba VKi’leri sorgulanmalidir.

. Obeziteye yol acan en onemli faktorlerden bir tanesi de modern
yasamin ve teknolojik olanaklarin getirmis oldugu sedanter yasam
tarzidir. Cocuk ve ergenler hem ev yasaminda hem de okul
yasaminda olabildigince hareketli bir yasam sdrdurmeleri
saglanmahdir. TV-bilgisayar ve bilgisayar oyunlarinda gegirilen sure
arttikga obezite gelisim riski de arttigindan bu sure 2 saat civarinda bir
sureyle kisitlanmalidir.

. Obezite cesitli mekanizmalarla insulin direnci gelisimi i¢cin dnemli bir
risk faktoridir. Bu nedenle obez cocuk ve ergenler insilin direnci
gelisimi agisindan degerlendiriimelidirler.

. Obezite dislipidemiye neden olarak kardiyovaskuler hastalik riskini
arttirmaktadir. Obez c¢ocuk ve ergenler dislipidemi yodnunden
taranmalidirlar.

. Obezite cesitli mekanizmalarla hepatosteatoza neden olmakta ve
Oonlem alinmadiginda steatohepatit ve siroza giden bir surecin 6nu
acllmaktadir. Obez ¢ocuk ve ergenler hepatosteatoz yodnunden
(6zellikle ALT degerleri ile) taranmalidirlar.

. Antropometrik odlgimler obezite degerlendirmesinde en kullanigl
yontemlerden oldugundan obezite agisindan degerlendirilen her gocuk
ve ergen VKi ve VKIi-SDS agisindan degerlendiriimeli ve obezite
derecesi saptanmalidir.

. Metabolik sendromun énemli bilesenlerinden bir tanesi de arteriyel kan
basinci oldugu bilinmektedir. Obez c¢ocuk ve ergenler arteriyel kan
basinci Olgumu ile hipertansiyon gelisim riski agisindan periyodik

olarak degerlendirilmelidirler.

10.Cocuk ve ergen yas grubunda VYY'yi belirlemeye yarayan cesitli

yontemler kullanilabilmektedir. Biyoelektrik impedans yontemi ile
Olcim avantaj ve dezavantajlari géz 6nunde bulundurularak bu yas

grubunda kullanilabilir.
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11.Visseral obezite kardiyovaskuler komplikasyonlar agisindan daha ¢ok
risk tasidigr bilinmektedir. Visseral obezite degerlendirmesinde en
kullanigh yontemler antropometrik dlgimlerdir. Bu nedenle her obez
her cocuk ve ergen bel cevresi ve kalca cevresi dlcimu ile visseral
obezite acisindan degerlendiriimelidir.

12.0bez ¢ocuk ve addlesanlarin beslenme durumlarinin degerlendirilmesi
dengesiz ve fazla beslenme durumunun ortaya konmasi agisindan
onemlidir. Obez c¢ocuk ve ergenlerin gesitli nedenlerle gun iginde
Ozellikle de okul ortaminda tukettikleri besinleri oldugu gibi
bildirmedikleri ve gizledikleri, fast food tarzi besinleri de
onemsemedikleri icin bildirmeyebildikleri g0z onunde
bulundurulmalidir. Ergenlerin besin tiketim durumlarinin
degerlendiriimesinde yeni yontemler gelistiriimesi gerekebilecegi
degerlendiriimektedir.

13.Beslenme vyoluyla alinan yaglar enerji fazlasi olarak yad dokuda
birikebildikleri gibi cocuk ve ergenlerin plazma ve hicre membrani
profilini de etkilemektedirler. Bireylerin uzun donem yag tuketim
durumlarini eritrosit membrani yag asidi duzeyleri daha iyi yansittigi
bilinmektedir. Cocuk ve ergen eritrosit membrani yag asidi duzeyleri
ve referans degerlerinin ortaya konmasi i¢in daha fazla galismaya
gereksinim oldugu degerlendiriimektedir.

14.0bezitenin olusumunda fazla oranda doymus ve tekli doymamis yag
asidi tuketimi oldugu gorulmektedir. Bu nedenle bu grup yag asitlerinin
tuketimi gcocuk ve ergen yas grubunda sinirlandiriimalidir.

15.0bez bireylerde w-3 grubu yag asitlerinin daha az oranda tuketildigi
gOrulmektedir. Bu nedenle bu grup yag asitlerinin tuketimi gocuk ve
ergen yas grubunda arttiriimalidir.

16.Yag asitleri cesitli mekanizmalarla insulin direnci gelisiminde rol
oynamaktadirlar. insilin direnci gelisiminde en ¢ok suglanan SFA ve
MUFA duzeylerindeki yukseklik ve w-3 grubu yag asitleri duzeyindeki
disUklGktar. insilin direnci gelisiminde belirte¢ (markir) olarak da
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kullanilabilecekleri degerlendiriimektedir. Bu konuda daha ileri
caligsmalara gereksinim bulunmaktadir.

17.0zellikle obez ergenlerde SFA grubu yag asidinin azaltimasi, w-3
grubu yag asitlerinin aliminin arttiriimasi insalin direncine olumlu katki

saglayabilecegi dugsunulmektedir.
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	Yağ Dağılımına Göre:
	Yağ hücre sayısı artışına veya yağ hücresi lipid içeriği artışına göre iki gruba ayrılmaktadır. Bunlar yağ hücre sayısının artışı ile seyreden ve çocukluk çağında görülen “hipersellüler obezite”, yağ hücrelerinin büyüklüğü ve lipid içeriğindeki artış ...

	Santral yağlanmayı gösteren indirekt ölçümlerdir. Santral yağlanma çocuklarda dislipidemi ve hiperinsülinemi ile korelasyon gösterir. Buna rağmen obezite için kabul edilmiş sınır değerleri hakkında fikir birliği yoktur (39-41). Ülkemizde de Hatipoğlu...
	Bel çevresi, kalça çevresi ve bel-kalça çevresi oranı, santral yağlanmayı gösteren indirekt ölçümlerdir. Çocuk ve ergenlerde santral yağlanma dislipidemi ve hiperinsülinemi ile korelasyon gösterir. Buna rağmen obezite için kabul edilmiş sınır değerle...


