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OZET
EKZOJEN OBEZ COCUK VE ADOLESANLARDA SUBKLIiNiK HIPOTIROIDi
SIKLIGININ DEGERLENDIRILMESI

Amag: Calismamizda, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi,
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali’nda takip
edilen yaslar1 6-18 yil arasindaki ekzojen obez ¢ocuk ve addlesan arasindaki subklinik

hipotiroidi prevelansini tespit etmeyi amacladik.

Gerec ve yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali’nda takip edilen
yaslar1 6-18 y1l arasinda 300 ekzojen obez ¢ocuk ve addlesanin tiroid fonskiyonlar1 hastane
dosyalar1 ve resmi otomasyon sistemi iizerinden retrospektif olarak incelendi. Hasta
kayitlarinda yas, cinsiyet, tani, antropometrik Ol¢iimler, tiroid fonksiyonlari, biyokimyasal
parametreler, pubertal gelisimlerine ait kayitlari tarandi. Puberte evresi Tanner evre 2 ve iizeri olan
hastalar pubertal, evre 1 olanlar prepubertal olarak degerlendirildi. VKi>95. persentil olanlar obez

olarak nitelendirildi.

Bulgular: Calismaya ekzojen obezitesi olan 300 hasta dahil edildi. Calismaya
alman 300 hastanin 300 hastanin % 41’1 (n=123) kiz, % 59’u (n=177) erkekti. Calismaya
alian hastalarin ortalama yasinin 11,04 ( £ 3,03 ) oldugu tespit edildi.

Hastalarin, obezite siddet degerlendirmesi yapildi. Hastalarin % 53,3 “linlin(n=160)
obez, %46,7’sinin(n=140) ciddi obez oldugu tespit edildi. Obezite siniflar1 ile VKI ve VKI
SDS arasinda istatistiksel olarak anlamlz iligki tespit edildi (p< 0,05).

Obez hastalarin %62,5’inin(n=100) prepubertal, %37,5 nin(n=60) pubertal oldugu
ciddi obez hastalarin ise %59,3’linlin(n=83) prepubertal, %40,7(n=57) pubertal oldugu
tespit edildi. Obezite siniflamasi ile puberte arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p> 0,05).

Calismaya dahil edilen hastalarin obezite sinflamalari ile laboratuar parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilemedi ( p >0,05).

Calismaya dahil edilen 300 hastanin % 7’sinde (n = 21) SH oldugu goézlemlendi.
Subklinik hipotiroidisi olan 21 hastanin %61,9’unun(n= 13) erkek, %38,1 nin(n=8) ise kiz
oldugu tespit edildi. SH gelisimi ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).
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Hastalarin %39 niin(n=117) pubertal donemde, %61(n=183) prepubertal donemde
oldugu tespit edildi. SH gelisen 21 hastanin %71,4’nilin prepubertal, %28,6’smin ise
pubertal donemde oldugu gozlemlendi. SH gelisimi ile hastalarin pubertal evreleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilemedi (p> 0,05).

SH olan hastalarin obezite siniflari incelendiginde %47,6 ‘sinin(n=10) obez, %52,4
“iniin(n=11) ciddi obez sinifinda oldugu goriildii. SH gelisimi ile obezite siniflamasi

arasinda istatiksel olarak anlamli iligski saptanmadi (p> 0,05).

SH varlig1 ile TSH yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit
edildi (p<0,05). Diger laboratuar parametleri ile SH varlig1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki tespit edilemedi (p> 0,05).

Sonu¢: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali’nda takip edilen yaslari 6 ila
18 arasindaki ekzojen obez tanili c¢ocuklar arasinda SH prevelanst %7 olarak tespit

edilmistir

Anahtar kelimeler: Cocukluk c¢agi, ekzojen obezite, subklinik hipotiroidi
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE PREVALENCE OF SUBCLINICAL HYPOTHYROIDISM IN
EXOGENOUS OBESE CHILDREN AND ADOLESCENTS

Objective: In our study, we aimed to determine the prevalence of subclinical
hypothyroidism among obese children aged between 6 and 18 years who were followed in
Necmettin Erbakan University Meram Faculty of Medicine, Department of Pediatrics,

Division of Pediatric Endocrinology.

Materials and methods: Thyroid functions of 300 exogenous obese children and
adolescents between 6-18 years of age who are followed in Necmettin Erbakan University
Meram Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Division of Pediatric
Endocrinology were retrospectively examined through patient files and official automation
system. Age, gender, diagnosis, thyroid functions, anthropometric measurements,
biochemical parameters, and records of pubertal development were scanned in the patient
records. Patients with puberty stage Tanner stage 2 and above were evaluated as pubertal,
and those with stage 1 were evaluated as prepubertal. BMI >95. percentiles were

considered obese.

Results: 300 patients with exogenous obesity were included in the study. 41%
(n=123) of the patients included in the study were female and 59% (n=177) were male.
The mean age of the patients included in the study was found to be 11.04 (+3.03).

Obesity severity was evaluated. It was determined that 53.3% (n=160) of the
patients were obese, 46.7% (n = 140) were severe obese. A statistically significant

correlation was found between obesity classes and BMI and BMI SDS (p <0.05).

62.5% (n=100) of obese patients, were prepubertal, and 37.5% (n=60) were
pubertal, 59.3% (n=83) of sever obese patients were prepubertal, 40.7% of them (n=57)
were pubertal, There was no statistically significant difference between obesity

classification and puberty (p> 0.05).

There was no statistically significant relationship between obesity classes and

laboratory parameters of the patients included in the study (p> 0.05).



It was observed that 7% (n=21) of the 300 patients included in the study developed
SH. It was determined that 61.9% (n=13) of 21 patients who developed SH were male and
38.1 % (n = 8) were female. There was no statistically significant difference between SH

and development and gender (p> 0.05).

It was found that 39% (n=117) of the patients were in the pubertal period and 61%
(n=183) in the prepubertal period. It was observed that 71.4% of 21 patients who
developed SH were prepubertal and 28.6% were in the pubertal period. There was no
statistically significant relationship between the development of SH and the pubertal stages

of the patients (p> 0.05).

The obesity classes of patients with SH were examined, 47.6% (n=10) of patients
were obese, 52.4% (n=11) were severe obese No statistically significant relationship was

found between the development of SH and the obesity classification (p> 0.05).

A statistically significant relationship was found between the presence of SH and
increased TSH (p <0.05). There was no statistically significant relationship between other

laboratory parameters and the presence of SH (p> 0.05).

Conclusion: The prevalence of SH among children with exogenous obesity
between the ages of 6 and 18 followed in Necmettin Erbakan University Meram Faculty of
Medicine, Department of Pediatrics and Diseases, Division of Pediatric Endocrinology was

found to be 7%.

Key words : Childhood, exogenous obesity, subclinical hypothyroidism
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ABD
CDC
DSO
HDL
LDL
LGA
NCHS
SDS
SGA
SH
TSH

VKi

KISALTMALAR
Amerika Birlesik Devletleri’nde
Amerikan Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi
Diinya Saglik Orgiitii
High density lipoprotein
Low density lipoprotein
Gebelik yasina gore biiyiikk dogmus olma
Amerikan Ulusal Saglik Istatistikleri Merkezi
Standart sapma
Gebelik yasina gore kii¢iik dogmus olma
Subklinik hipotiroidi
Tiroid stimiilan Hormon

Viicut kitle indeksi
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1.GIiRIS ve AMAC

Obezite, Amerika Birlesik Devletleri gibi kaynak zengini iilkelerde 6nemli bir halk
saglig1 problemi olarak ortaya ¢ikmaktadir. Obezite prevelans: arttikca , obezite ile iligkili
komorbid durumlarin prevelansinda da artig goriileceginden , asir1 kilolu ve obez
cocuklarin erken donemde tespiti onem arz etmektedir (1) . Yapilan ¢aligmalara gore su an
diinyada yaklasik olarak 43 milyon obez ¢ocuk bulundugu , bunun %?21-24’{iniin fazla
kilolu ¢ocuk ve adolesanlardan olustugu ; %16 -18’nin ise abdominal obez olarak

tanimlandig: ifade edilmektedir (2).

Ekzojen obezite, altta yatan herhangi bir hastalik olmaksizin gelisen obezite olarak
tanimlanmaktadir. Genellikle enerji alimi ile harcanmasi arasindaki dengesizlikten ileri
gelir. Diinya genelinde artan rafine edilmis ve sekerli gidalarin tiiketimi, internet ve
televizyon bagimliligi ve bunlara bagli goriinen azalmis fiziksel aktivite ile beraber

insidansi da artmaktadir (3).

Hipotiroidizmin organizmanin tamamina etkiyen neticeleri mevcuttur. Ortaya ¢ikan
semptom ve bulgular , hipotiroidizmin siiresine ve tiroid hormonlarindaki yetersizlik
diizeyine gore degiskenlik gostermektedir. Mevcut literatiirdeki caligmalar incelendiginde
toplum genelindeki subklinik hipotiroidi (SH) prevelansinin %1 ila %12,4 arasinda
degistigi goriilmektedir (4-8). Cocuklarda subklinik hipotiroidiye dair ¢ok fazla veri
olmamakla birlikte; yapilan caligmalarda pediatrik popiilasyondaki sikliginin % 1,7
oldugu ifade edilmektedir (9).

Calismamizda , Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali’nda takip edilen
yaslar1 6-18 yil arasinda 300 ekzojen obez ¢ocuk ve addlesanin subklinik hipotiroidi
prevelansini tespit etmeyi ve subklinik hipotiroidi ile viicut kitle indeksi, viicut kitle
indeksistandart sapma , yas , cinsiyet, boy, kilo ve ¢esitli laboratuar parametreleri

(TSH,T4,glukoz,insiilin, AST, ALT vs) arasindaki iligkiyi tespit etmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Obezite Tanimi

Diinya saglk orgiitine (DSO) gére obezite ; yag kitlesinin , fiziksel ve psikolojik
saglik diizeyini, sosyal refah1 bozacak ve mortalite riskini yiikseltecek seviyede artmasi

seklinde tanimlanmaktadir (10,11).

Dogrudan viicut yag kitlesi dl¢iimiine dayali yontemlerin uygunsuzlugu ve pahali
olmas1 nedeni ile 2 yas ve iizeri ¢ocuklarda asir1 kiloluluk ve obezite tanimlamasinda, boy
ve kiloya dayali olan viicut kitle indeksi (VKI) &l¢iimii kullanilmaktadir. VKI, ¢cocugun
kilogram cinsinden kilosunun , metre cinsinden boyunun karesine bdliinmesi ile
hesaplanmaktadir (12). VKI, her ne kadar saglikli pediyatrik popiilasyonda yag kitlesini
makul Olclilerde gosterme yetenegine sahip olsa da; boyu kisa yahut nispeten fazla
miktarda kas kitlesine sahip ¢ocuklarda oldugundan fazla , diisiik fiziksel aktivite nedeni
ile kas kitlesi kaybina ugramis ¢ocuklarda ise oldugundan daha az olgebilir. Bu nedenle

VKIi’nin klinik kullanim1 esnasinda giicii ve kisitlamalar1 hatirda tutulmalidir (13,14).

Normal biiyiime ve gelismenin bir sonucu olarak ¢ocuklarda boy ve kilo alimlar
dalgalanmalar gosterdiginden ¢ocuklar igin kullamlan VKI degerleri de yasa ve cinsiyete
gore degisimler gostermektedir. Bu nedenle 2000 yilinda Amerikan Ulusal Saglik
Istatistikleri Merkezi (NCHS) ve Amerikan Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC)
tarafindan 2 ila 20 yas arasindaki ¢ocuklarda kullanilmak iizere VKi’ne dayali persentil
egrileri belirlemistir (15). Yine benzer olarak DSO; “Diinya Saglik Orgiitii Cok Merkezli
Biiytime Referanslar1 Calismasi” ile dogumdan 5 yasina kadar normal ¢ocuk gelisimini
tespit etmek amaci ile biiyiime standartlart gelistirmistir (16). CDC, 2 ila 20 yas arasindaki
cocuklarda VKI’ne dayali persentil egrilerinin kullanilmasini, 2 yas altindaki ¢ocuklarda
ise DSO biiyiime standartlarmin kullanilmasmi 6nermektedir (15).  VKI persentil
egrilerine gore 85-95 persentil aras1 fazla kilolu olarak tanimlanir iken, 95 persentil iizeri
obez, 95 persentilin %120’si (99 persentil) ya da VKI > 35 kg/ m2 olmasi ciddi obez olarak
tanimlanmaktadir (14,17,18) Baz1 ¢aligmalarda uzmanlar tarafindan obezite taniminin 3
simifa ayrilmas: gerektigi ifade edilmistir. Buna gore 95 persentilin % 120°si sif 1
obezite, %120-% 140’1 ya da VKI >35kg/m2 olmas1 simf 2 obezite, > %140 ya da VKI

>40kg/m?2 olmasi sinif 3 obezite olarak tanimlanmaktadir (14,19).



2.2 Obezite Prevelansi

Cocukluk cag1 obezitesi Ozellikle gelismis llkelerin 6nemli saglik sorunlarindan
biridir. Yapilan ¢alismalara gére su an diinyada yaklasik olarak 43 milyon obez ¢ocuk
bulundugu, bunun %21-24’{iniin fazla kilolu ¢ocuk ve addlesanlardan olustugu %16 -
18’nin ise abdominal obez olarak tanimlandig1 ifade edilmektedir (2). 2013 yilinda yapilan
“Global Hastalik Yiikii 2013 caligmasinda 1980 ila 2013 yillar1 arasinda diinya ¢apinda
fazla kilolu ve obez ¢ocuk miktarinin %47,1 oraninda artis gosterdigi ifade edilmektedir.
Yine ayni caligmada gelismis tilkelerde, 1980 yilinda erkeklerde % 16,9, kizlarda %16,2
olan fazla kilolu ve obez birey oranmin 2013 yilinda erkeklerde % 23,8 kizlarda ise % 22,6
diizeyine yiikseldigi tespit edilmistir. Gelismekte olan iilkelerde de benzer bir durumun s6z
konusu oldugu ( 1980 de yaklasik % 8, 2013 yilinda yaklasik %13) ifade edilmektedir (20).
Yapilan ¢aligmalarda Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) eriskinlerin {igte birinin
cocuklarin ise %17 sinin obez oldugu bildirilmistir. Asir1 kiloluluk ve obezitenin ilerleyen
yasla beraber arttig1 ifade edilmektedir. Okul 6ncesi ¢agdaki ¢ocuklarin (2-5 yas) % 22,8’1
, okul cagindaki ¢ocuklarin (6-11yas) % 34.,2’1, addlesanlarin (12-19 yas) %34,5’1 asir
kilolu yada obez olarak nitelendirilmektedir. Okul 6ncesi ¢agdaki ¢ocuklarin (2-5 yas) %
8,4°1, okul cagindaki ¢ocuklarin (6-11yas) % 17,7’si, addlesanlarin (12-19 yas) % 20,5’i
ise obez olarak ifade edilmektedir (21). Ulkemizde yapilan calismalarda da obezitenin
ciddi bir saglik sorunu olduguna dair sonuglara ulagilmistir. Bursa’da ilkogretim
Ogrencileri arasinda yapilan bir ¢calismada fazla kilolu 6grencilerin prevalansinin kizlarda
% 9,1, erkeklerde %8,4; obezite prevalansinin ise kizlarda %1,5 erkeklerde %1,8 oldugu
tespit edilmistir (22). Yine Antalya’da 12 ila 17 yas araliginda 989 addlesan {izerinde
yapilan bir aragtirmada; kizlarda fazla kilolu ve obezite prevelansi sirasi ile % 10,6 ve %
2,1 olarak tespit edilirken erkeklerde bu oran %11,3 ve %1,6 olarak tespit edilmistir (23).
Kiitahya’da 5 ila 19 yas arasi 0grencilerde yapilan bir ¢aligmada ise ; 6grencilerin %

7,8 nin agir1 kilolu , %6,5 ‘nin obez oldugu tespit edilmistir (24).

2.3 Obezite Siniflamasi Ve Etiyolojisi

Cocukluk cag1 obezitesi etiyolojik olarak ekzojen ve endojen obezite olmak {izere
ikiye ayrilir. Ekzojen obezite altta yatan tibbi bir problemin olmadigi, enerji alimi ve
harcamas1 arasindaki dengesizlikten ileri gelen obezite olarak tanimlanirken; endojen
obezite ise gesitli genetik, sendromik ve endokrinolojik sebepler nedeni ile ortaya ¢ikan

obezite sekli olarak ifade edilmektedir (3). Ekzojen obez c¢ocuklarin cogunlugu



asemptomatiktir. Bir kisminda ¢abuk yorulma, nefes almada gii¢liik ve kas iskelet sistemi
agrilar1 gibi semptomlar az da olsa goriilmektedir. Bu gruptaki g¢ocuklarin istahlar
genellikle aileler tarafindan iyi olarak tanimlansa da anormal artmis bir istah s6z konusu
degildir. Beslenme Oykiileri incelendiginde asir1 miktarda seker yahut sekerli gida, yagh
gida ve hazir gida tiikettikleri goriiliir. Cocukluk cagi obezitesine dair etiyolojik faktorler
tablo 2.1°de 6zetlenmistir (10).

Tablo 2.1: Obezite Etiyolojisi

Ekzojen obezite

e Enerji almi ve harcamasi arasindaki kronik dengesizlik: islenmis ve rafine
edilmis gidalart asir1 alimi, sekerli igecekler, televizyon, internet veya bilgisayar
oyunu oynama, fiziksel aktivite azalmasi, uyku azalmasi.

e Ilaglar: Glukokortikoidler, Trisiklik antidepresanlar, Risperidon

¢ Olumsuz metabolik programlama: (Diyetle ve yasam tarzi faktorleri ile
beraber etkilidir)

Gebelik yasina gore kiiciik dogmus olma (SGA), Gebelik yasina gore biiyiik
dogmus olma (LGA), Obez veya diyabetli anneden dogmus olma ve infant
doneminde hizli kilo alimi goriilmesi, ¢ocukluk caginda obezite i¢in risk

faktoriidiir
Endojen obezite

e Monogenik sebepler: Melanokortin 4 , Leptin, Leptin reseptorii, pro-
opiomelanokortin vb. reseptdrleri kodlayan genlerdeki bozukluklar

e Genetik sendromlar: Alstrom, Bardet-Biedl, PraderWilli, Beckwith-
Wiedemann, Carpenter, Cohen, Albright heredite osteodistrofisi vb.

e Endokrinolojik sebepler: Hipotiroidizm, Cushing sendromu, Hipotalamik

obezite, Bilylime hormunu defektleri, Direngli hiperinsiilinism vb.

2.3.1 Cevresel Faktorler:

Icinde yasadigimiz ¢agda cocuklar, kilo alimina yatkinhig artiran obezojenik bir

ortamda biiylimektedirler. Sagliksiz ve obezojenik bireysel davranislar; aile, okul,



yasanilan c¢evre gibi faktorlerin i¢inde bulundugu mikro g¢evresel etmenler ve bunlar

yoneten gida endiistrisi, hitklimetler gibi makro ¢evresel etmenler ile iliskilidir (25,26).

Bireysel obezojenik davranmiglar denildiginde ilk akla gelen sagliksiz beslenme
aliskanliklaridir. Yapilan c¢aligmalarda , yogun enerji yiikii iceren gidalar ,paketlenmis
rafine gidalar, sekerli igecekler, fazla tiiketilen atistirmaliklar , 6giin atlama, biiyiik
porsiyonlu yiyecekler tiiketme ve meyve ve sebzelerin zayif aliminin obezite ile iliskili
oldugu tespit edilmistir (27). Yine fiziksel aktivite azlig1, ekran karsisindan gecen siirenin
fazlalig1 ve uykuda gecgen siirenin azalmasi da obezite acisindan risk faktoriidiir (28).
Calismalarda televizyon izlemenin yalnizca sedanter bir aktivite olmadigi , beraberinde
yapilan bilingsiz atistirmalarin da obeziteye sebep oldugu ayrica reklamlar vasitasi ile

cocuklarin beslenme tercihleri lizerinde de olumsuz etkileri oldugu ifade edilmektedir (29).

Aile, okul ve yasanilan g¢evrenin de obezite etiyolojisinde etkin oldugu
bilinmektedir. Ebeveynlerin beslenme konusundaki tutum ve davraniglari, benimsemis
olduklar1 beslenme ve fiziksel akitivite kaliplari, ¢cocugun yiyecek ve egzersiz se¢imi
tizerinde ¢ok giiclii bir etkiye sahiptir (30-32). Yine okul ortaminda saglikli beslenme ve
fiziksel aktiviteye dair yonlendirme yapilmamasi, spor ve oyun alanlarinin yetersiz olmast ,
okul ¢evresinde atigtirmalik tarz1 yiyecek satan yerlerin olmasi gibi durumlar ¢ocugun okul
ortaminda dahi obezojenik ¢evreye maruz kalmasina neden olmaktadir (33,34). Yasanilan
cevrede saglikli yiyecek satan diikkkanlarin ve park alanlarinin azlig, etrafta yiiriimeyi ve
bisiklete binmeyi zorlastiran basibos kopeklerin bulunmasi dahi obezojenik ortam

olusumuna aracilik etmektedir (10).

Gida endiistrisi ve hiikiimet politikalarinin da makro ¢evresel etmen olarak obezite
tizerine etkileri oldugu bilinmektedir. Gida endiistrisinin kullanmakta oldugu reklamcilik,
agresif ve karmasik satis teknikleri tiikketicinin beslenme hususunda mantikli hareket etme
kabiliyetini kisitlayarak saglikli se¢imler yapmasina engel olur. Hiikiimetler de toplum
saghgint gozetecek sekilde, saglikli ve temiz yiyecege ulasim , meyve ve sebzenin
fiyatlarinin denetlenmesi, tiiketiminin 6zendirilmesi ve ulasgiminin kolaylastirilmasi gibi
faaliyetlerde bulunmalidir. Ayn1 zamanda oyun alanlari, agik spor salonlari, bisiklet ve
yaya dostu yollar gibi fiziksel aktivitelere elverisli giivenli ortamlar saglamakla mesuldiir

(26,27).



2.3.2 Endokrinolojik Faktorler:

2.3.2.1 Hipotiroidizm:

Yiiksek TSH ve diisiik T4 diizeyleri ile karakterize klinik hipotiroidizm tipik olarak
hafif diizeyde kilo artis1 ile iliskilidir (VKIi'de sadece 1-2 kg / m2 artis). Hipotiroidide
istirahat halinde enerji tiikketiminde azalma, sivi tutulumu ve lineer biiylime de azalma
olmasi kilo alimina neden olan mekanizmalardir. Asir1 kilolu ve obez ¢ocularin %10’unda
ise subklinik hipotirodiye rastlanmaktadir. Ancak bu durum bazi1 ¢alismalarda obezitenin
nedeni yerine neticesi olarak goriilmekte ve tedaviye gerek olmadigi ifade edilmektedir

(35)

. 2.3.2.2 Cushing sendromu:

Cushing sendromu veya hiperkortizolizm ¢ocuklarda endojen veya ekzojen olarak
goriilebilmektedir. Endojen Cushing sendromu ¢ocuklarda nadir olarak goriiliir ve 6 yas
alt1 ¢cocuklarda genellikle adrenal tiimor ya da hiperplaziye bagli gelisir iken; daha biiyiik
cocuklarda ise hipofiz mikroadenomlarina bagli olarak ortaya c¢ikmaktadir. Ekzojen
Cushing ise genellikle ¢esitli otoimmiin , dematolojik , pulmoner yahut neoplastik
hastaliklarda uzun siireli glukokortikoid kullanimina baglhh olarak goriilmektedir.
Hiperkortikolizm ¢ocuklarda biiyiime bozukluklari, santral obezite , hirsutizm, istah artist

ve hipertansiyon gibi durumlara yol acar (36).

2.3.2.3 Bilyiime hormonu eksikligi:

Biiyiime hormonu eksikliklerinde kisa boy, diisiik biiyiime hiz1 ve trunkal obezite
goriilmektedir (37). Biliylime hormonu eksikligi olan siit ¢ocugu ve kii¢iik ¢ocuklarda
genellikle ince yapili bir goriiniim mevcut iken daha biiyiik yastaki ¢ocuklarda 6zellikle
govdede yag birikimi gozlemlenmektedir. Bu hastalarda tedavi sonrasi yag dokusunda
azalma tedaviye yanitin en erken gostergelerindendir. Biiylime hormonu tedavisi, serum
doymamis yag asidi diizeylerinin diismesine sebep olur. Ayrica plazma LDL kolesterol

diizeylerini de disiiriir (38) .

2.3.2.4 Hipotalamik obezite:

Hipotalamusun ventromedial, arkuat, paraventrikiiler ve dorsomedial ¢ekirdekleri
istah ve enerji harcamasi ile ilgili mekanizmalarin regiilasyonundan sorumlu

noropeptidlerin iretildigi yerdir. Hipotalamik obezite bu ¢ekirdeklerin konjenital



malformasyonlar ve travma gibi durumlar nedeni ile hasar gérmesi neticesinde olusur.
Cocukluk c¢aginda hipotalamik obezitenin en sik sebebi kraniyofarenjiomadir. Tedavisi
cerrahidir. Diger nedenler arasinda hipofiz tiimdrleri ve anevrizmalar, enflamatuar ve
infiltratif hastaliklar, travma, kraniyal 151n tedavileri ve kraniyal cerrahi yer alir . Hastalar
genellikle diisiik enerji harcanimi nedeni ile letarjiktir. Ayrica bu hastalarda obeziteye;
bliylime hormonu eksikligi, hipotiroidizm, erken veya gecikmis ergenlik ve diyabet

insipidus gibi bagka endokrinopatiler de eslik edebilir (37,39).

2.3.2.5 Direngli hiperinsiilinemi:

Cesitli gen mutasyonlar1 sonucunda pankreas beta hiicrelerinden veya
instilinomalardan asir1 insiilin salinima bagli olarak gelisir. Bu durum c¢ocuklarda

hipoglisemiyi engellemek adina asir1 besin tiiketimine neden olarak obeziteye yol acar

(10).

2.3.3 Genetik Faktorler:

Kalitsal etmenler yaglanma ile ilgili varyasyonlarin yaklasik % 30 ila % 50'sinden
sorumludur (14). Bunlar arasinda en sik gozleneni genetik faktorlerin ¢evre ile etkilesimi
neitcesinde ortaya c¢ikan poligenik obezitedir. Monogenik sebepler de ( melanokortin
reseptor defekti, leptin reseptor defekti, proopiyomelanokortin eksikligi vs ) obeziteye
neden olabilmektedir ancak bu hastalar 3. Basamak hastanelere obezite sebebi ile bagvuran
hastalarin %1 ‘in den azin1 teskil etmektedir (40,41). Obezite ile iligkili genetik sendromu
olan ¢ocuklarda fizik muayenede tipik olarak erken baslangicli obezite ve sendroma iliskin
karakteristik 6zellikler bir arada goriiliir ( kisa boy, dismorfik goriiniim, gelisimsel ve
metal retardasyon vs.) obezite ile iligkili bu sendromlar arasinda en sik goriileni Prader
Willi sendromudur. Bu ¢ocuklar infant doneminde hipotoni ve beslenme giicliigii geligir

daha sonra bunu hiperfaji ve obezite takip eder (14).

Monogenik gen defektlerinden en sik goriileni melanokortin 4 reseptdriindeki
mutasyonlardir (42). Obezite ile iligkili diger gen mutasyonlar1 leptin,, leptin reseptdri,
proopiyomelanokortin ve proprotein konvertaz kodlayan genlerde goriilen mutasyonlardir.
Leptin ve leptin reseptorii mutasyonlar1 ¢ok nadirdir ve genel olarak akraba evliliklerinde

goriiliir (43,44).



2.3.4 Ilaclar:

Yapilan c¢alismalarda glukokortikoidler, antipsikotik ilaglar (risperidon ve
olanzapin) ve anti epileptik ilaclarin obezite acgisindan risk faktorii oldugu gosterilmistir

(45,46).

2.4 Obezite ile Tliskili Komorbit Durumlar :

Cocukluk ¢ag1 obezitesi, endokrin, gastrointestinal, pulmoner, kardiyovaskiiler ve
kas-iskelet sistemi gibi viicuttaki hemen hemen her sistemi etkileyen komorbiditeler ile
iligkilidir. Daha onceleri yetiskin hastaliklar1 olarak tanimlanan tip 2 diyabetes mellitus,
dislipidemi, obsturiktif uyku apne sendromu, steatohepatit gibi durumlar gilinlimiizde
cocuklarda da obezite ile illigkili komorbit durumlar arasinda yer almaktadir. Yapilan
calimalarda bu komorbit durumlarin siddetinin obezitenin siddeti ile dogru orantili olarak

arttig1 ifade edilmektedir (47).

2.4.1 Kardiyovaskiiler Sistem ile iliskili Komorbidite:

Obezitesi olan cocuklar hiperinsiilinemi, insiilin direnci, prediyabet ve tip 2
diyabetes mellitus riski tasirlar. Prediyabet ve tip 2 diyabetes mellitus prevalansi, obezite,
ik, etnik koken ve cocugun yasina gore degismektedir. Addlesan donemde tip 2 diyabetes
mellitus ile bagvuran ¢ocuklarda daha ileri yaglarda bagvuran hastalara oranla glisemik
kontrolin daha hizli bozuldugu mikroalbiiminiiri, dislipidemi ve hipertansiyon gibi
diyabetle iligkili komplikasyonlarin daha hizli gelistigi gozlemlenmektedir (48-50). Ayrica
obezitesi olan ¢ocuklarda yiiksek tansiyon, high density lipoprotein (HDL) , kolesterol ve
trigliserit gibi diger kardiyo metabolik risk faktorlerinin prevelas: da yiiksektir. Bu
cocuklarda ekokardiyografik olarak sol ventrikiil hipertrofisi, artmig sol ventrikiil ve sol

atriyum capi ile sistolik ve diyastolik disfonksiyon goriilebilmektedir (51-54).

2.4.2 Endokrin Sistem ile iliskili Komorbidite :

Obezite, kizlarda erken baslangigli cinsel olgunlagma ve lineer biiylimenin ve
iskelet maturasyonunun hizlanmasi ile iligkilidir. Yapilan galigmalar obezitenin addlesan
donemdeki kizlarda hiper androjenizm ve polikistik over sendromunun gelisme riskinin
daha fazla oldugunu gostermistir. Bu hastalarda polikistik over sendromuna bagl olarak

mestriiel bozukluklar, akne, hisutizm gibi durumlar da goriilebilir(55,56).



2.4.3 Solunum Sistemi ile Tliskili Komorbidite :

Obezitesi olan ¢ocuklarda uyku apne sendromu prevelansi saglikli cocuklara
kiyasla daha yiiksektir. Obstriiktif uyku apne sendromunun prevelans: ve siddeti VKI
artisgtna bagli olarak yiikselmektedir (57,58). Yine obez cocuklarda siddetli oksijen
desaturasyonuna bagli olarak alveolar hipoventilasyon durumu gelisebilir. Literatiirde
cocukluk cagi obezitesinin astim gelisimi ile iliskili olduguna dair ¢alismalar mevcuttur

(59,60).

2.4.4 Gastrointestinal Sistem Ile Iliskili Komorbidite :

Non alkolik yagl karaciger hastaliginin ¢ocukluk c¢agi obezitesi arasinda giiglii bir
iligki olduguna dair veriler mevcuttur. Bu hastalarda basit karaciger yaglanmasindan ,

progresif steatohepatite hatta siroza kadar ilerleyen bir klinik goriilebilir (61).

2.4.5 Kas Iskelet Sistemi Ile Iliskili Komorbidite :

Cocukluk cag1 obezitesi, hareket kisitliligi, kirik prevalansinda artis, alt ekstremite
kas ve eklem agrilar1 gibi gesitli kas-iskelet sistemi problemleri riskini artirmaktadir.
Obezite ayrica tek tarafli ya da bilateral femur basi epifiz kaymasina yahut tibia vara’ya

neden olabilir.

2.4.6 Psikososyal Komorbidite :

Cocukluk cagi obezitesi , 6zsaygida azalma , anksiyete , depresyon ve yasam
kalitesinde azalma gibi neticelere yol acabilir (62,63). Obez c¢ocuklarin zorbalik ve
ayrimcilia ugrama oranlarinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (64). Calismalarda
addlesan donemde obez olan kadinlari yasitlarina kiyasla aile hayatlarinda daha sik
problemler yasadiklari , evlilik oranlarinin daha diisiik oldugu hatta ekonomik yonden daha

fazla gecim sikintis1 ¢ektikleri ifade edilmektedir (65).

2.4.7 Dermatolojik Komorbidite :

Insiilin direncinin bir belirteci olan akantozis nigricans,obezitesi olan ¢ocuklarda
yaygin bir bulgudur. Diger cilt anormallikleri arasinda;  intertrigo, hidradenitis

suppurativa, furunculosis ve deri ¢atlaklar1 bulunmaktadir (66).



2.4.8 Norolojik Komorbidite :

Cocukluk c¢ag1 obezitesi Cocukluk c¢ag1 obezitesi daha yiiksek idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyon (psddotiimor serebri) riski ile iligkilidir. Klinik semptomlar bag

agris1, kusma, retro okiiler goz agrisi ve gérme kaybini igerir (67).

2.5 Subklinik Hipotiroidizm Tanimu :

Subklinik hipotiroidi (SH); serum Tiroid stimiilan hormon (TSH) diizeyinin,
laboratuvar referans degerinin iizerinde seyrettigi ( genellikle 10 mIU/L tizerinde ) ancak
serum serbest T4 ve serbest T3 diizeylerinin normal diizeyde oldugu klinik bir durum
olarak tanimlanmaktadir (5,68). Ancak literatiirde 4,5 ila 10 mIU/L arasindaki TSH
degerlerinin hafif SH; 10 mIU/L iizerinde ki degerlerin ise siddetli SH olarak tanimlandig1
caligmalar da mevcuttur (6). 2000 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan
“Colorado Tiroid hastaliklar1 ve prevelans: “ ¢alismasinda; subklinik hipotiroidili vakalarin

% 75’nin serum TSH diizeylerinin 4,5 ila 10 mIU/L oldugu tespit edilmistir (69).

2.6 Subklinik Hipotiroidi Prevelansi:

Mevcut literatiirdeki  ¢alismalar incelendiginde toplum genelindeki SH
prevelansinin %1 ila %12,4 arasinda degistigi goriilmektedir (4-8). Erkeklerde % 3
kadinlarda ise % 8 oraninda goriilmektedir. 60 yasin lizerindeki bireylerde oran % 15- %18
diizeyine kadar yiikselmektedir (70). Cocuklarda subklinik hipotiroidiye dair ¢ok fazla veri
olmamakla birlikte; yapilan caligmalarda pediatrik popiilasyondaki sikliginin % 1,7
oldugu ifade edilmektedir (9). Yine 6 ay ile 15 yas aras1 121,052 ¢cocugun TSH ve serbest
T4 degerlerinin incelendigi bir kohort ¢alismasinda ; ¢ocuklarin % 2.9’unda rutin tiroid
fonksiyon degerlendirmesi esnasinda hafif subklinik hipotiroidizmin (TSH diizeyi, 4.5-

10.0mIU/1) gozlemlendigi tespit edilmistir (71).

2.7 Subklinik Hipotiroidi Etiyolojisi:

Cocukluk doneminde subklinik hipotiroidizmin gelisiminde rol alan ¢esitli faktorler

mevcuttur. Bu faktorler tablo 2.2°de 6zetlenmistir (72).

Tablo 1.2: Subklinik Hipotiroidi Etiyolojisi

Hashimoto tiroiditi
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Persistan neonatal hipertiropinemi

Gen defektleri ve Tiroid disfonksiyonu

Genetik sendromlar

Iyot eksiklikleri

[laclar

Iyonize radyasyon maruziyeti

Obezite

Idiyopatik

2.7.1 Hashimoto Tiroiditi :

Hashimoto tiroiditi, 6zellikle biiyiik ¢cocuklar ve addlesanlar (yas araligi, 8-18 yas)
arasinda, kalic1 subklinik hipotiroidizmin en sik nedenlerinden biridir (73). Ozellikle,
Down sendromu veya Turner sendromu gibi genetik rahatsizliklar1 olan bireyler, diger
otoimmiin hastaliklara (6rnegin, ¢olyak hastaligi veya tip 1 diyabetes mellitus) yatkin
olduklar1 kadar Hashimoto tiroiditi ile iliskili subklinik hipotiroidizme de duyarlidir.
Hashimoto tiroiditi olan hastalarda, hastaligin siddetine bagli olarak subklinik

hipotiroidizm veya asikar hipotiroidizm gelisebilir (73).

2.7.2 Persistan neonatal hipertiropinemi:

Son 15-20 yilda TSH testinin artan duyarlilii; yenidogan taramalarinda kullanilan
TSH cut-off degerlerinde bir azalmaya yol agmistir. 2000’lerin basindan bu yana bir¢ok
tilke TSH cut-off degerlerini asagi (< 15mlIU/1) ¢ekmistir (74,75). TSH cut-off degerlerinin
diistiriilmesi  neticesinde; hastalara daha fazla izole hipertirotropinemi ,hafif SH tanisi
konulmaya baslanmistir (76). Ancak yine de izole TSH yiiksekligi olan yenidoganlarin
yonetimine dair bir konsensiis bulunmamaktadir. Yenidogan donemindeki hafif SH
kliniginin; ¢ocugun kognitif fonksiyonlar1 iizerine olan etkilerine dair literatlirde yeterli
calisma yoktur. Prospektif bir ¢aligmada, neonatal taramada hafif TSH yiiksekligi olan 44
cocukta tiroid fonksiyonu ve morfolojisi degerlendirilmistir . Cocuklarin % 68’inde TSH
diizeylerinin ileriki yaslarda normale dondiigii gézlenirken, % 32'sinde TSH diizeyleri hafif
ylksek seyretmeye (4.1-8.2mIU/I) devam etmistir. Persistan SH olan ¢ocuklarin ¢ogunda

morfolojik bozukluklar (tiroid hipoplazisi vs ) veya genetik anormallikler (esas olarak TSH
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reseptoriiniin mutasyonlart ve polimorfizmleri ) goriilmiistiir. Ancak ¢aligmada hastalarin

norokognitif sonuglart degerlendirmeye alinmamustir (77).

2.7.3 Gen defektleri ve Tiroid disfonksiyonu :

Otoimmiin olmayan subklinik hipotiroidizmi olan ¢ocuklarin % 11.4-29.0’1nda
TSH reseptorii kodlayan gende heterozigot mutasyonlar tespit edilmistir (78). Caligmalarda
otoimmiin olmayan SH ile ilgili 60 dan fazla TSH reseptor mutasyonu oldugu ifade
edilmektedir (79). Bu mutasyonlar tiroid hipopolazisinin eslik ettigi siddetli konjenital
hipotiroididen, hafif hipertirotropinemiye kadar c¢esitli klinik durumlara yol agabilir (80).
Yine dual oksidaz 2 genindeki mutasyonlar da iyodin organifikasyonunda parsiyel

bozulmalara yol agarak persistan SH’e neden olabilir (81).

2.7.4 Genetik sendromlar :

Persistan SH c¢esitli genetik sendromu olan bireylerde sik rastlanan bir olgudur.
Ozellikle Down sendromu ve tirod bozukluklar1 arasinda dikkate deger bir iliski sz
konusudur. Down sendromlu g¢ocuklar arasinda SH prevelanst % 25.3 ila% 60.0 gibi
yiksek bir oranda goriilmektedir (82). Down sendromlu c¢ocuklar arasinda TSH
diizeylerindeki izole ylikselmelerin altinda yatan mekanizmalar net olarak
aciklanamamistir. Tiroid bezi oto immiinitesi, uygunsuz TSH salinimina neden olan bazi
santral bozukluklar , azalmis aktiviteye sahip TSH iiretimi; ve tiroid bezinde TSH
duyarsizligi gibi cesitli teoriler one siiriilmektedir (83). Down sendromu ile iliskili
subklinik hipotiroidizm siklikla kendi kendini sinirlar niteliktedir. Gibson ve arkadaglari
tarafindan yapilan bir ¢alismada, 122 Down sendromlu ¢ocugun 103 tanesinin tiroid
fonskiyon testleri 4-6 yil sonra yeniden degerlendirilmeye tabi tutulmustur. Bu ¢ocuklarin
20 tanesinde ilk test esnasinda SH tanis1 konulmustur. Ikinci test sonuglar1 incelendiginde
20 SH’li ¢ocugun 14 tanesinde TSH diizeyleri normale donerken 5 tanesinde kalici
hipertiropinemi devam etmis , yalnizca 1 tanesinde asikar hipotiroidi gelistigi tespit

edilmistir (83).

Psodo-hipoparatiroidizm tip 1a, G proteini alfa subiiniti eksikliginden kaynaklanan
nadir heterojen bir genetik bozukluktur. Bu bozuklugun TSH hormon seviyelerinde artis ile
alakali oldugu ifade edilmektedir. Baslica klinik 6zellikleri arasinda kisa boy, obezite,

yuvarlak yiiz, brakidaktili , deri alt1 kemiklesme ve mental retardasyon bulunmaktadir (84).
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2.7.5 Iyot eksikligi:

Iyot tiroid hormonlarmin iiretiminde énemli bir yapitasidir. Bu nedenle kronik iyot
eksikligine bagli olarak hafif ve siddetli subklinik hipotiroidizm , guatr ve asikar
hipotirodizim gibi klinik durumlar ortaya ¢ikabilir (85).

2.7.6 Nlaclar:

Cesitli farmakolojik ajanlarin subklinik hipotiroidi gelisimi ile alakali oldugu

bilinmektedir.

Iyot iceren amiodaron veya onun metaboliti olan desetilamiodaron T4’iin T3’e
doniligiimiinii saglayan tip 2 iyodotironin deiyodinazi inhibe ederek bu doniigiimiin
azalmasina dolayisi ile T4 ile tetiklenen feedback mekanizmasinda bozulmaya yol acar. Bu
bozulma neticesinde de plazma TSH oram yiikselir (86). Interferon alfa da immiin
mekanizmalar {izerinden anti tiroid antikorlarin olusumuna neden olarak cesitli tiroid
disfonksiyonlarina sebep olabilmektedir (87). Yine Fenobarbital, Fenitoin, Karbamazepin
ve Valproik asit gibi anti epileptik ilaglar da tiroid disfonksiyonu yapabilmektedir. Ancak

etki mekanizmalar1 tam olarak agiklanamamistir (88).

2.7.7 iyonize radyasyon maruziyeti :

Terapotik yahut ¢evresel iyonize radyasyona maruz kalan ¢ocuklar arasinda SH

siklig1 artmaktadir.

Kemik iligi transplantasyonu yapilan ¢ocuklar arasinda tiroid disfonksiyonunun
degerlendirildigi uzun soluklu bir ¢aligmada, cocuk ve addlesanlarin % 26’sinda subklinik
hipotiroidi tespit edilmistir. Yine ayni ¢alismada SH’nin radyasyon terapisinden yillar
sonra ortaya ¢ikabildigi ancak spontan olarak diizeldigi ifade edilmektedir (89). Niikleer
kazalar , iyonize radyasyona ¢evresel maruziyetin tiroid bezi lizerindeki etkileri hakkindaki
bilgilerimizin temelini olusturmaktadir. Ukrayna'da Belarus'ta yaklagik 10.000’er ¢ocuk ve
addlesan lizerinde yapilan iki biiylik tarama ¢aligmasinda, iyot-131 maruziyeti ile subklinik

hipotiroidizm dahil tiroid disfonksiyonu gelisimi arasinda bir iliski tespit edilmistir (90,91).

2.7.8 Obezite:

Subklinik hipotiroidizm, obez ¢ocuklar arasinda sik rastlanan bir bulgudur ve bu
cocuklarin % 10-23’tinde TSH konsantrasyonlarinda orta dereceli yiikselmeler mevcuttur

(92). Subklinik hipotiroidizm , kilo aliminin bir sebebi yerine sonucu gibi gorinmektedir.
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Cesitli ¢alismalar kilo verme programlarina katildiktan sonra TSH diizeylerinin

normallestigini gostermistir (93,94).

Obezitesi olan ¢ocuklarda gelisen SH’nin altta yatan mekanizmalarina dair ¢esitli
hipotezler one siiriilse de tam olarak agiklanamamistir. Bir hipoteze gore artan TSH
diizeyleri artan enerji tiiketimine uyum siirecini temsil etmektedir. Bu teze gore, obezitede
goriilen serbest T3 ve total T3 diizeylerindeki 1limli artis, enerji tiiketiminin artmasina
dolayisi ile yag dokuya doniisen enerji miktarinin azalmasma ve kilo alim oranlarinda
diisiise neden olmaktadir (95). Bir bagka goriise gore ise , tiroid hormonlarina kars1 gelisen
bir direng s6z konusudur. Bu teze gore, T3 reseptorlerinin sayisi azalmakta ve mevcut obez
durum nedeni ile TSH ve periferik hormonlar arasinda negatif feedback mekanizmasi
bozulmaktadir. Biitiin bunlarin bir neticesi olarak da tiroid bezinde hormonlara karsi bir
diren¢ gelismektedir (96). Yine c¢alismalarda obez cocuklar ve yetiskinlerde TSH ve
leptinin kandaki diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu ifade edilmektedir. Leptin
dogrudan ya da diger norotransmitterlerin ve hormonlarin araciligi ile  TSH'nin
hipotalamik {iretimini degistirebilmektedir (96). TSH reseptoriindeki mutasyonlarin
obezitesi olan c¢ocuklarda TSH diizeylerinde artisa neden oldugu da ¢alismalarda ifade

edilmektedir (97).

2.8 Subklinik Hipotiroidi Klinigi:

Subklinik hipotiroidizmin tanim geregi, klinik belirtilerin veya tiroid yetmezligi
semptomlarinin yoklugunda ortaya ¢ikan, biyokimyasal bir islev bozuklugunu ifade eder;
ancak yetigkinlerde TSH seviyelerindeki artisa bagli olarak asemptomatikten ; asikar
hipotiriodiye kadar uzanan bir klinik sergileyebilir. Bu klinik ¢esitlilik tiroid fonksiyon
bozuklugunun siddeti, siiresi ve etiyolojisine baghdir (98). Cocuklarda tedavi edilmemis
SH ile alakali ¢ok fazla calisma bulunmamaktadir. Mevcut calismalarin ¢ogu, TSH
diizeylerindeki ilimli artigin biiylime, norokognitif gelisim, metabolik parametreler ve

kardiyovaskiiler risk lizerindeki etkisini incelemistir (99).

2.8.1 Subklinik Hipotiroidi Ve Lineer Biiyiime:

Cocukluk ve adolesan doneminde tiroid hormon konsantrasyonlarinin yeterli
diizeyde olmasi normal biiylime i¢in gereklidir, kisa boy ve kemiklerde gelisim geriligi
tedavi edilmemis asikar hipotiroidizmin ortak klinik belirtileri olarak kabul edilir. Tiroid
hormonlari, kemik iizerine dogrudan etki yaparak ya da biiylime hormonu ile insiilin

benzeri biiyiime faktorii 1 (GH — IGF-1) aksinin aktivitesini etkileyerek dogrusal biiylimeyi
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diizenler (99). Otoimmiin ve non-otoimmiin SH’Li c¢ocuklarda lineer biiyliimenin
degerlendirilmesine dair gesitli ¢alismalar mevcuttur. Bir ¢alismada, otoimmiin subklinik
hipotiroidizm ve tip 1 diyabetes mellituslu 25 ¢ocugun biiylime paternleri degerlendirmeye
alimmis; kisa boylulugun, yalnizca siddetli tiroid fonksiyon bozuklugu olan ¢ocuklarda
(TSH>50mIU/l)gozlenmistir, hafif subklinik hipotiroidizmli ¢ocuklarda biiyiime
bozuklugu gelismedigi tespit edilmistir (100). Baska bir ¢alismada, herhangi bir tedavi
uygulanmayan otoimmiin subklinik hipotiroidizmi olan 55 ¢ocugun 5 yillik takiplerinde
normal boy ve biiyliime hizi gozlemlenmistir (101). Wasniewska M. ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢aligmada kalici idiyopaitk SH tanist alan 92 cocugun boylarinin normal
siirlarda oldugu ve 2 senelik takipleri boyunca herhangi bir gerileme gozlemlenmedigi
ifade edilmistir (102). Yine Cerbone, M. ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada ise, uzun
stireli (2.0-9.3 yas) tedavi edilmemis subklinik hipotiroidizmi olan 36 cocukta boy,
biiyiime hizi, kemik olgunlagmasi ve IGF-1 diizeyleri degerlendirmeye alinmis ve bu
cocuklarda da diizeylerin normal smirlar igesinde oldugu, herhangi bir gerileme

goriilmedigi ifade edilmistir (99).

2.8.2 Subklinik Hipotiroidi Ve Kemik Gelisimi :

Tiroid hormonlar1 hem osteoklast kaynakli kemik yikimin1 hem de osteoblast
kaynakli kemik yapimini etkilediginden dolay1 , postnatal kemik modellenmesi ve iskelet
sistemi gelisimi i¢in olduk¢a onemlidir. Tedavi edilmemis SH’nin kemik gelisimi {izerine
olan etkilerine dair sinirh sayida ¢alisma mevcuttur. Yapilan ¢alismalar, uzun siireli tedavi
edilmemis hafif subklinik hipotiroidizmin ¢ocuklar arasinda kemik sagligini etkilemedigini

gostermektedir (103).

2.8.3 Subklinik Hipotiroidi Ve Kardiyovaskiiler Sistem:

Tiroid hormonlari, karaciger, yag dokusu ve kas dokusu iizerine olan etkileri
sayesinde kardiyovaskiiler sistem, lipit ve karbonhidrat metabolizmasinin isleyisinde rol
alir. Bu metabolik etkilerin dogal sonucu olarak aterosklerotik risk faktorleri acgisindan
onemli bir rol oynarlar (104,105). Calismalarda asikar hipotiroidizm ile ateroskleroz
arasinda iliski bulundugu agikca ifade edilmektedir (105). Eriskinlerde subklinik
hipotiroidizm ile kardiyovaskiiler risk faktorleri, metabolik sendrom ve kalp yetmezligi
arasinda baglanti oldugu bilinmektedir. Subklinik hipotiroidili yetiskinlerde TSH seviyeleri
10mlIU/1 astiginda, koroner kalp hastaligi ve kalp yetmezligi goriilme sikliginin arttigi
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bildirilmistir (106). Yine, TSH diizeyi 7.0-9.9mIU/I olan 50 yasin altindaki bireylerde inme
riskinin arttig1 bildirilmistir (107).

Subklinik hipotiroidizmin ¢ocuklar arasinda artmis aterosklerotik risk ile iliskili
olup olmadig1 belirsizdir. Bogalusa Kalp Calismasi’nda , ¢ocuklar arasindaki erken
aterosklerotik degisikliklerin; VKI, sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinci gibi risk
faktorleri ve trigliserit, total kolesterol, low density lipoprotein (LDL) kolesterol ve High
density lipoprotein(HDL) kolesterol seviyeleri ile iligkili oldugunu tespit edilmistir (108).

2.8.4 Subklinik Hipotiroidi Ve Dislipidemi :

SH ve dislipidemi iligkisine dair calismalar genellikle eriskinler {izerinde tatbik
edilen calismalardir. Bu nedenle ¢ocuklarda SH ile dislipidemi arasindaki alakayi
aciklayacak yeterli caligma bulunmamaktadir. Ancak birkag¢ calismada, tedavi edilmemis
subklinik hipotiroidizmi olan cocuklar arasinda hafif dislipidemi goriilebilecegine dair
verilere ulasilmistir (109). Subklinik hipotiroidizmli 315 ¢ocugun dahil edildigi bir
calismada, sadece ciddi subklinik hipotiroidizmi (TSH diizeyi>10mIU/1) olan ¢ocuklarda
diisiik HDL kolesterol diizeyleri tespit edilmistir (110). Yine hafif subklinik hipotirodizmi
olan 49 cocugun dahil edildigi bir calismada, 6tiroid kontrol grubu ile karsilastirildiginda
HDL kolesterol diizeylerinde azalma ve trigliserit / HDL kolesterol oraninda artis tespit

edilmistir (109).

2.8.5 Subklinik Hipotiroidi Ve Norokognitif Fonksiyonlar:

Tiroid hormonlari, ndronal gog¢, farklilagma, miyelinasyon ve sinaptogenezi
etkileme 6zelligine sahiptir. Bu nedenle fetal ve postnatal hayatta beyin gelisiminde 6nemli
rol oynamaktadir. Hipotiroidizmi olan yenidoganlar ve infantlar, levotiroksin ile yeterince

tedavi edilmezlerse kalict mental retardasyon riski altindadir (111).

Cocuklarda subklinik hipotiroidizmin norogelisim iizerindeki etkisini inceleyen
sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir ve ¢alisma sonucglari da ¢esitlilik gostermektedir.
Pérez-Lobato ve arkadaslari tarafindan 9 ila 11 yaslarindaki saglikli ¢ocuklarda yapilan bir
calismada, referans degerin list smmirinda TSH diizeyine sahip olan c¢ocuklarda sozel
anlama, kisa ve uzun siireli hafizanin olumsuz ydnde etkilendigine dair sonuglara
ulagilmistir (112). Yine Ergiir ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, 9.9 + 2.3 yaslarinda
hafif diizeyde nonotoimmiin SH olan 17 ¢ocuk c¢alismaya dahil edilmistir. Calisma

sonuglart incelendiginde SH olan ¢ocuklarin kontrol grubuna oranla dikkat 6l¢en testlerde
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anlamli derecede diisiik puan aldiklar1 ancak sozel akicilik ve kodlama testlerinde ise
anlaml farklilik olmadig1 tespit edilmistir (113). NHANES III ¢alismasinda SH olan
addlesanlarin kognitif fonksiyonlarinin 6tiroid gruba kiyasla normal oldugu ifade edilmistir
(9). Yine 8.4 + 0.7 yaslarinda hafif SH olan 30 ¢ocuk iizerinde yapilan bir ¢alismada,
kontrol grubuna kiyasla SH olan grupta 1Q, depresyon derecesi ve davranigsal problemler

acisindan anlaml bir fark saptanmamustir (99).

2.8.6 Subklinik Hipotiroidi Ve Glukoz Metabolizmasi:

Cocuklarda glukoz metabolizmasi gostergeleri (insiilin seviyeleri, glikoz seviyeleri
ve insiilin direnci) ve subklinik hipotiroidizm arasindaki iliskiye dair yeterli calisma
yoktur. Mevcut caligmalardaki sonuglar ise birbirleri ile ¢elismektedir. 1.146 ¢ocuk ve
adolesanin dahil edildigi retrospektif bir ¢calismada, TSH ve insiilin diizeyleri ile instilin
direnci varlig1 arasinda pozitif bir korelasyon oldugu tespit edilmistir (114). Diyabetik
olmayan, 6tiroid , obezitesi olan erkek ad6lesanlarin dahil edildigi baska bir ¢aligmada ise,
normal referans araligindaki TSH seviyelerinin bile, insiilin duyarliligina negatif etkisi
oldugu bildirilmistir (115). Bir¢cok pediatrik yas grubundaki ¢alismada ise subklinik

hipotiroidizm ile insiilin duyarsizlig1 arasinda bir iliski saptanmamistir (116,117).

2.8.7 Subklinik Hipotiroidi Ve Obezite:

Obezite kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran bir durumdur. Bu nedenle, ¢ocukluk
caginda kardiyovaskiiler risk ile yiiksek TSH diizeyleri arasindaki korelasyonu
degerlendiren calismalarin  ¢ogu obez ve subklinik hipotiroidizmli  ¢ocuk
popiilasyonlarinda gerceklestirilmistir. Ancak cocukluk ¢agindaki obezite ve subklinik
hipotiroidizm arasindaki iligki tartigmalidir. Bir¢cok caligma, subklinik hipotiroidizmin
obezitenin bir nedeni degil, bir sonucu olabilecegini ifade etmektedir. Baz1 ¢alismalarda ,
artan TSH diizeylerinin hipotalamo-hipofiz-tiroid aksinin obeziteye olan adaptasyonu
olabilecegi ifade edilmistir (95). Bu tezi destekler bicimde bazi caligmalarda, obez
cocuklardaki yiiksek TSH diizeylerinin , kilo kaybi ve yasam tarzi degisiklikleri ile
diizeldigi ifade edilmektedir (92,94). Yine yapilan ¢alismalarda, uzun siireli tedavi
edilmeyen otoimmiin ve idiyopatik subklinik hipotiroidizmi olan ¢ocuklar arasinda viicutta
genel yaglanmada artis olmadigi ifade edilmistir (101,102). Ancak bazi caligmalarda ise
subklinik hipotiroidizmli ¢ocuklarda genel yaglanma miktar1 normal olmasina ragmen,
artan visseral yaglanma gozlemlenebilecegi ifade edilmistir. Cerbone M. ve arkadaslarinin

yaptig1 bir ¢alismada, yas, cinsiyet, boy ve pubertal durum agisindan birbirlerine denk olan
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saglikli ve hafif SH olan ¢ocuklar karsilastirildiginda, SH olan grubun bel ¢evresi ve bel-
boy oranlarinin diger gruba kiyasla artmis oldugu tespit edilmistir (109). Metabolik
sendromun bilesenlerini degisen TSH diizeyleri ile karsilagtirmay1 amaglayan kesitsel bir
calismada ise, subklinik hipotiroidizmi olan ¢ocuklarda o6tiroid g¢ocuklara kiyasla bel
cevresinin daha genis oldugu ve bunun artan TSH konsantrasyonlari ile iligkili oldugu
saptanmustir (116). Adipokinler ve tokluk hormonlar1 kardiyovaskiiler risk artisina sebep
olabilen maddelerdir. Ancak SH olan ¢ocuklarda bu kardiyovaskiiler risk belirteclerinin
rolii tam olarak bilinmemektedir. Yapilan c¢aligmalarda otoimmiin SH olan g¢ocuklarda
obestatin diizeylerinde artis bildirilmesine ragmen leptin, adiponektin, resistin ve grelin

diizeylerinde anlamli bir degisim tespit edilmemistir (118).

18



3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda, Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar
Etik Kurulu ( 07.02.2020 tarih, 2020/2286 karar say1li belge ) onay1 ile 2010 -2018 yillar1
arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali’nda takip edilen yaslar1 6-18
yil arasinda 300 ekzojen obez ¢ocuk ve addlesanin tiroid fonskiyonlar1 hastane dosyalar1 ve
resmi otomasyon sistemi iizerinden retrospektif olarak incelendi. Hasta kayitlarinda yas,
cinsiyet, tani, tiroid fonksiyonlari, antropometrik 6lgiimler, biyokimyasal parametreler, pubertal

gelisimlerine ait kayitlar1 tarandi. Puberte evresi Tanner evre 2 ve iizeri olan hastalar pubertal, evre

1 olanlar prepubertal olarak VKI >95. persentil olanlar obez olarak degerlendirildi.

3.1 Cahsmaya dahil etme kriterleri:
1) Hastalarin 6 ila 18 yas araliginda olmasi.

2) Hastalarin ekzojen obezite tanisinin olmasi

3.2 Cahisma dislama Kriterleri:
1) 6 yasindan kiiciik , 18 yasindan biiylik hastalar

2) Ekzojen obezite tanimina uymayacak sekilde ek hastalig1 olan hastalar

3.3 Hastalarin degerlendirilmesi:

Calismaya alinan hastalarin antropometrik 6l¢iimleri (boy,kilo) ¢ocuk endokrinoloji
polikliniginde mevcut bulunan aletler (tarti, mezura vb.) ile yapilmistir. Bu olgiimler
neticesinde elde edilen veriler ile DSO tanimina gore; cocugun kilogram cinsinden
kilosunun, metre cinsinden boyunun karesine béliinmesi seklinde tarif edilen VKI
hesaplanmistir (12). Calismaya alinan hastalarin obezite simiflarin1 ve VKI SDS degerlerini
belirlemek amaci ile Amerikan Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC) tarafindan 2
ila 20 yas arasindaki ¢ocuklarda kullamlmak iizere gelistirilen VKi’ne dayali persentil
egrileri kullanilmistir (15). Bu egrilere gore 95 persentil iizeri obez, 95 persentilin %120’s1

(99 persentil) ya da VKi>35kg/m2 olmas! ciddi obez olarak kabul edilmistir (14,17,18).

Caligsmaya alinan hastalarin pubertal gelisimlerini degerlendirmek amaci ile Tanner
evrelemesi kullanilmistir. Bu evrelemeye gore , kizlarda Tanner evre 1(Glandiiler doku
olmamasi: areolanin meme cilt c¢izgilerini takip etmesi, pubik killanma olmamasi)

prepubertal , evre 2 ve lizeri ise pubertal olarak(119); erkeklerde ise yine Tanner evre 1
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(testis hacminin 4 ml’nin altinda olmas1 ve pubik killanma olmamas1) prepubertal, evre 2

ve lizeri ise pubertal olarak kabul edilmistir. (120)

Hastalarda subklinik hipotiroidi varliginin degerlendirilmesinde, TSH diizeyleri
kullanilmistir. TSH diizeyleri SmU/L {izerinde olup serum T4 diizeyleri normal olan

hastalar SH kabul edilmistir. (5,6,68,69)

3.4 Istatistiksel Analiz:

Calismamizda veri analizi ve istatistiksel analizler i¢in Microsoft Excel 2010 ve
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 21.0 programlar1 kullanilmistir. Verilerin
analizinde tanimlayici istatistikten yararlanilmistir. Sonuglar ortalama ve standart sapma
seklinde rapor edilmistir. Ayrica tim parametreler i¢in ortalama ve standart sapmaya
ilaveten minimum ve maksimum degerleri hesaplanmstir. Istatistiksel degerlendirmede
ise, subklinik hipotiroidi tanisi alan ve almayan gruplar ile mevcut parametreler arasinda
capraz tablolarda siklik bakimindan fark bulunup bulunmadigi yerine gore student t ya da
Mann-Whitney testleri kullanilarak karsilastirilmistir. Yapilan analizlerde p<0,05 degeri

anlaml olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler:

Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrinoloji
Poliklinigi’nde takip edilen 6-18 yas grubunda ¢aligma kriterlerini karsilayan 300 hasta
dahil edildi.

Calismaya alman 300 hastanin %41°nin(n=123) kiz, %59 unun(n=177) erkek
oldugu tespit edildi. Calismaya alinan hastalarin ortalama yasmin 11,04(£3,03) oldugu
tespit edildi. Calismamizda hastalarm boy, kilo, VKIi, VKI SDS(standart sapma), boy SDS
ve kilo SDS odlgiimlerine dair veriler de toplanmig olup, bu veriler Tablo 4.1°de

Ozetlenmistir.

Tablo 4.1: Demografik veriler

Yas ,y1l , ortalama +SD 11,04 £3,03
Cinsiyet , n ( %)

Erkek 177 (%59)
Kiz 123 (%41)
Kilo, kg, ortalama + SD 66,78 £22,62
Boy, cm, ortalama + SD 149,47 +15,92
VKi , ortalama + SD 28,99 £5,16
VKI SDS , ortalama + SD 2,27 40,23
Kilo SDS , ortalama + SD 2,38 +£0,44
Boy SDS, ortalama + SD 1,02 +£1,02

4.2. Biyokimyasal Parametreler:

Calismaya dahil edilen hastalarin tiroid fonksiyon testleri, karaciger enzimleri, ,
kolesterol paneli ve glukoz, insiilin degerleri incelendi. Bu parametrelere iliskin veriler

Tablo 4.2'de 6zetlenmistir.
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Tablo 2.2: Biyokimyasal parametreler

ortalama £SD
TSH, mU/L, 2,91+1,37
T4, ng/dl, 1,17 +£0,37
Glukoz, mg/dl, 89,4 +6,94
Insulin , mU/L , 18,1 £10,76
HDL , mg/dl, 45,04 £8,95
LDL, mg/dl, 88,4 £27,58
Kolesterol, mg/dl, 157,92 £29,59
Trigliserit , mg/dl, 114,91 £56,58
AST,U/L, 24,33 +7,83
ALT,U/L, 26,35 +£13,92

4.3 Obezite simiflamasi, VKIi, VKI SDS, cinsiyet ve puberte arasindaki iliski:

Calismaya dahil edilen 300 ekzojen obez hastanin, obezite siddet degerlendirmesi
yapildi. Hastalarin %53,3 “liniin(n=160) obez, %46,7’sinin(n=140) ciddi obez oldugu tespit
edildi.

Obez hastalarmm VKI ortalamast 27,42(+4,53), ciddi obez hastalarin ise
30,79(£5,26) olarak tespit edildi. VKI SDS’leri ise sirastyla obez hastalar icin 2,14(£0,14),

ciddi obez hastalar igin 2,41(£0,23) idi. Obezite siniflar1 ile VKi ve VKI SDS arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi ( p< 0,05)

Obez hastalarin %62,5’inin(n=100) prepubertal, %37,5 nin(n=60) pubertal oldugu,
ciddi obez hastalarin ise %59,3’linlin(n=83) prepubertal, %40,7(n=57) pubertal oldugu
tespit edildi. Obezite siniflamasi ile puberte arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p> 0,05).
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Tablo 4.3: Obezite siniflar ile VKI,VKI SDS , cinsiyet , puberte iliskisi

Obez Ciddi Obez | P degeri
Cinsiyet, n, (%)
Erkek 94 (%53,1) 83 (%46,9) 0,925
Kiz 66 (%53,7) 57 (%46,3)
Puberte ,n,(%)
Prepubertal 100 (%62,5) | 83 (%59.,3) 0,569
Pubertal 60 (%37,5) 57 (%40,7)
VKI (ortalama + SD) 27,42 +4,53 | 30,79 £5,26 0,001
VKI SDS (ortalama + SD) | 2,14 +0,14 2,41 +0,23 0,001

4.4 Obezite siniflari ile laboratuar parametreleri arasindaki iliski:

Calismaya dahil edilen hastalarin obezite siniflamalari ile laboratuar parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilemedi (p >0,05)(tablo 4.4).
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Tablo 4.4: Obezite siniflamasi ile laboratuar parametreleri

Obez Ciddi Obez P degeri
(ortalama +SD ) (ortalama +SD )

TSH, mU/L 2,81 £1,27 3,03 £1,46 0,167
T4, ng/dl 1,17 £0,24 1,17 £0,47 0,997
Glukoz, mg/dl 90,75 £7,42 88,14 £6,24 0,16
Insulin , mU/L 18,26 £10,7 17,94 +£10,88 0,850
HDL , mg/dl 45,65 £8,21 44,45 £9,62 0,395
LDL, mg/dl 85,22 +30,72 91,4 £242 0,154
Kolesterol, 155,62 +31,8 160,11 £27,29 0,336
mg/dl

Trigliserit , 111,1 £51,13 118,52 +61,42 0,407
mg/dl

AST,U/LSD 24,42 +7,94 24,22 +7,73 0,825
ALT,U/L 26,24 £14,29 26,48 +£13,54 0,883

4.5 Subklinik Hipotiroidi insidans1 , SH ile cinsiyet ve puberte arasindaki iliski:

Caligsmaya dahil edilen 300 hastanin %7’sinde (n=21) SH varlig1 gézlemlendi. SH
gelisen 21 hastanin %61,9’unun(n= 13) erkek, %38,1 nin(n=8) ise kiz oldugu tespit edildi.

SH ile gelisimi ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Hastalarin %39 niin(n=117) pubertal donemde, %61(n=183) prepubertal donemde
oldugu tespit edildi. SH gelisen 21 hastanin %71,4’nlin prepubertal, %28,6’smin ise
pubertal donemde oldugu gézlemlendi. SH gelisimi ile hastalarin pubertal evreleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmedi (p> 0,05).

SH olan hastalarin obezite siniflar1 incelendiginde %47,6sinin(n=10) obez, %52,4
“niin(n=11) ciddi obezite sinifinda oldugu goriildii. SH gelisimi ile obezite siniflamasi

arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p> 0,05).
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Tablo 4.5: SH ile cinsiyet , puberte, obezite siniflamasi arasindaki iliskisi

SH var SH yok P degeri
Cinsiyet , n (%)
Erkek 13 (%61,9) 164 (%58,8) 0,779
Kiz 7 (%38,1) 115(%41,2)
Puberte, n (%)
Prepubertal 15 (%71,4) 168 (%60,2) 0,310
Pubertal 6 (%28,6) 111 (%39,8)
Obezite siniflama , n, (%)
Obez 10 (%47,6) 150 (%53,8) 0,586
Ciddi Obez 11 (%52,4) 129 (%46,2)

4.6 Subklinik Hipotiroidi ile Laboratuar parmetreleri arasindaki iliski:

Calismamiza dahil edilen hastalarda gesitli biyokimyasal laboratuar parametreleri
degerlendirmeye alinmistir. SH olan 21 hastanin laboratuar parametreleri incelendiginde ;
SH varlig1 ile TSH ytiksekligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edildi (p<
0,05). Diger laboratuar parametleri ile SH varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki tespit edilemedi (p> 0,05). SH varligi ve laboratuar parametreleri arasindaki iliski

tablo 4.6’da gosterilmistir.
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Tablo 4.6: SH ile laboratuar parametreleri arasi iliski

SH var SH yok P degeri
(ortalama + SD) (ortalama + SD)
TSH, mU/L 6,35 +1,32 2,66 £0,97 0,001
T4, ng/dl 1,13 +0,17 1,18 £0,38 0,504
Glukoz, mg/dl 87,93 +7,09 89,52 +6,95 0,486
Insulin , mU/L 17,56 £12,13 18,4 £10,71 0,869
HDL , mg/dl 46,80 £5,40 44,93 £9,14 0,523
LDL, mg/dl 93,23 £24,04 88,08 +27,84 0,569
Kolesterol, mg/dl 153,2 £29,14 158,23 +£29,68 0,604
Trigliserit , mg/dl 81,44 +31,39 117,12 £57,23 0,053
AST,U/L 25,31 49,42 24,25 +7,71 0,553
ALT,U/L 27,42 £19,4 26,27 £13,46 0,716
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5.TARTISMA

Obezite, Amerika Birlesik Devletleri gibi kaynak zengini iilkelerde 6nemli bir halk
saglig1 problemi olarak ortaya ¢ikmaktadir. Obezite prevelans: arttikca , obezite ile iligkili
komorbid durumlarin prevelansinda da artis goriileceginden, asir1 kilolu ve obez ¢ocuklarin

erken donemde tespiti onem arz etmektedir (1).

Cocuklarda asir1 kilolulugun tespitinde 2 yas ve iizerinde standart l¢iim olarak
VKI kullanilmaktadir. Ancak kilo ve boy, cocugun yasina ve cinsiyetine gore degiskenlik
gosterdiginden, CDC tarafindan 2000 yilinda, 2 ila 20 yas arasinda kullanilmak iizere ,
VKI dayali persentil egrileri gelistirilmistir (13-15). Bu egrilere gore, 85-95 persentil arast
fazla kilolu olarak tanimlanir iken, 95 persentil iizeri obez, 95 persentilin %120’si(99
persentil) ya da VKIi>35kg/m2 olmasi ciddi obez olarak tanimlanmaktadir. Bazi
calismalarda uzmanlar tarafindan obezite taniminin 3 sinifa ayrilmasi gerektigi ifade
edilmistir. Buna goére 95 persentilin %120’si smif 1 obezite, %120-%140’1 ya da
VKi>35kg/m2 olmasi sinif 2 obezite , >%140 ya da VKI>40kg/m2 olmasi smif 3 obezite
olarak tanimlanmaktadir (14,15,17-19).

Yapilan ¢alismalarda , ABD’deki ¢ocuk ve addlesanlarin yaklasik 3’te birinin obez
oldugu bildirilmistir (19). 2019 yilinda WJ. Morales ve arkadaslari tarafindan yayimlanan
bir review’da obezite prevelansinin Onceki yillara oranla, gelismis llkelerde %23
gelismekte olan iilkelerde ise %13 oraninda artis gosterdigi ifade edilmistir. Calismada 5
yas altindaki ¢ocuklarda obezite prevelansinin diinya genelinde %4,8 (31 milyon) den
%6,1’e(42 milyon) ylikseldigi tespiti yapilmaktadir. Yine ayni ¢aligmada, mevcut artis
trendinin devam etmesi durumunda, 2020 yilinda asir1 kilolu ve obez ¢ocuk sayisinin 60

milyonu bulacagi, 2025 yilinda ise bu saymin 70 milyona ulasacagi ifade edilmistir (121).

Skinner ve arkadaglar tarafindan ABD’deki ¢ocuklarda obezite ve siddetli obezite
prevelansini tespit amacit ile 1999-2016 yillar1 arasinda yapilan bir c¢alismada;
degerlendirmeye alinan 3340 ¢ocugun %35,1 nin(n=1213) asir1 kilolu, %18.5’nin(n=652)
smif 1 obez , %6’smin(n=213) sif 2(siddetli) obez , %1,9’nun (n=73 ) ise simf 3 (¢cok
siddetli) obez oldugu tespit edilmistir. Ayn1 ¢alismada , 1999-2016 yillar1 arasinda asiri
kiloluluk ve obezite prevelansinin artma egiliminde oldugu ifade edilmistir (122). Ogden
ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ABD’de 2013-2016 yillar1 arasinda ¢ocuklardaki
obezite prevelansi degerlendirilmistir. Calismada 2013-2016 yillar1 arasinda 2-19 yas

cocuklar arasinda obezite prevelansi %17,8 olarak tespit edilmis ve bu cocuklarin da
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%5,81 asirt obez olarak nitelendirilmistir. Yine ayni ¢alismada, yasin ve diisiik egitim
diizeyine sahip ebeveynler ile yasamanin, obezite ve ciddi obeziteyi artiran faktorler

arasinda oldugu ifade edilmistir (123).

Ulkemizde de ¢ocukluk caginda obezite prevelansim gostermek amaci ile gesitli
calismalar yapilmigtir. C. Savashan ve arkadaglari tarafindan Ankara’da, 6-11 yas
arasindaki 3963 cocuk ve ebeveynlerinin dahil edildigi bir calismada; c¢ocuklarin
%11,1‘inin(n=438) kilolu , %7,5’nin(n=299) ise obez oldugu gézlemlenmistir. Hem anne
hem de babasi obez olan ¢ocuklarda obezite prevelansi ise % 15,7 olarak tespit edilmigtir
(124). Yine Izmirde ilkdgretim 1. Smf Ogrencileri arasinda obezite prevelansini
degerlendirmeye yonelik bir calismada , obezite prevelans: %20 olarak tespit edilmis ve
erkeklerde, kizlara kiyasla 1,79 oraninda daha fazla obezite gorildiigii tespit edilmistir
(125). Yine Kastamonu’da 10-12 yas aras1 480 6grencinin dahil edildigi bir ¢alismada,
ogrencilerin % 10,4’1 fazla kilolu, %1,3‘U ise obez olarak degerlendirilmistir (126).
Kayseri’de ilkdgretim 6grencileri arasinda yapilan bir calismada ise ¢calismaya dahil edilen
1226 6grencinin %12,7 ‘si asir1 kilolu , % 6,51 ise obez olarak nitelendirilmistir. Ayni
calismada 5-8 yaslar1 arasinda obezitenin yaygin oldugu ifade edilmistir (127). Bizim
calismamizda ise ekzojen obez tanisi olan 300 hasta arastirmaya dahil edildi. Yapilan
degerlendirme sonucunda bu hastalarin % 53,3 ‘“linlin(n=160) obez, % 46,7 sinin(n=140)
ciddi obez oldugu tespit edildi. Yine bu hastalarin obezite siddeti ile cinsiyetleri ve
pubertal donemleri arasindaki iligski incelendi. Ancak obezite siniflamasi ile cinsiyet ve

pubertal gelisim arasinda anlamli fark tespit edilmedi.

Subklinik hipotiroidi (SH); serum Tiroid stimiilan hormon (TSH) diizeyinin,
laboratuvar referans degerinin iizerinde seyrettigi ( genellikle 10 mIU/L iizerinde ) ancak
serum serbest T4 ve serbest T3 diizeylerinin normal diizeyde oldugu klinik bir durum

olarak tanimlanmaktadir (5,68).

Yapilan ¢aligmalar, toplum genelindeki SH prevelansinin %1 ila %12,4 arasinda
degistigini gostermektedir (4-8). Erkeklerde %3 kadinlarda ise %8 oraninda goriilmektedir.
60 yasin lzerindeki bireylerde oran %15-%18 diizeyine kadar yiikselmektedir (70). Bir
baska ¢alismada SH prevelansinin %3-%15 arasinda degistigi , kadin ve yaslilarda goriilme
sikliginin daha fazla oldugu ifade edilmistir (128). Cocuklarda SH prevelansina dair
yapilan c¢alismalarda sikligmin % 1,7 oldugu ifade edilmektedir (9). L.lazar ve

arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada; caligmaya alinan 6 ay ile 15 yas arasindaki 121,052
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cocugun %2,9’unda rutin tiroid fonksiyon testleri 6l¢iimii esnasinda , hafif diizeyde SH

tespit edildigi ifade edilmistir (71).

SH ile obezite arasindaki iliskiye dair literatiirde ¢esitli calismalar mevcuttur.
Ozellikle gocukluk cagindaki yiiksek TSH diizeyleri ile kardiyovaskiiler risk arasindaki
iliskiyi degerlendiren calismalarin ekseriyeti obez ve SH olan ¢ocuklarin dahil edildigi
caligmalardir. Bu calismalarda yalnizca komorbiditeye dair risk faktorleri degil , obez

cocuklarda SH goriilme siklig1 da arastirilmastir.

O.kara tarafindan yapilan bir calismaya 6 ila 18 yaslar1 arasinda 215 obez gocuk
dahil edilmistir. Calisma verileri incelendiginde, calismaya dahil edilen c¢ocuklarin
77°sinde(%36) SH gelistigi gozlemlenmistir. Yine aynmi caligmada hastalarin cesitli
laboratuar neticeleri de degerlendirmeye alinmis ve kontrol grubuna kiyasla SH olan
cocuklarda serum insiilin ve trigliserit degerlerinin daha yiiksek , HDL diizeylerinin ise
daha diisiik oldugu tespit edilmistir. Gruplar arasinda VKI agisindan anlaml bir fark ise

saptanmamustir (129).

H.Y.Jin tarafindan yapilan bir calismada ise 111 obez ¢ocugun 27’sinde (%12,8)
SH tespit edilmistir. Hastalarin verileri incelendiginde , total kolesterol ve trigliserit
diizeylerinin SH olan grupta daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Yine VKI’nin serum
TSH konsantrasyonlari ile korele oldugu saptanmistir. Insiilin direnci ile TSH ve serbest
T4 diizeyleri arasinda ise bir iligki tespit edilememistir (130). Bagka bir ¢alismada, 2-18
yas arasi 85 obez, 47 obez olmayan hasta TSH, T4, VKI ve SH prevelansi agisindan
degerlendirmeye tabii tutulmustur. SH gelisim riskinin obez grupta kontrol grubuna kiyasla
2,55 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir. Ayrica ¢aligmada, TSH ve T3 diizeylerinin
obez grupta kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek seyrettigi, T4 diizeyi agisindan iki grup
arasinda anlamh bir fark tespit edilmedigi ifade edilmistir (131). M. Dahl ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir baska ¢aligmada ise calismaya 6-18 yas arasinda 3006 ¢ocuk dahil
edilmistir. Bu ¢ocuklarin 1796 tanesi obez digerleri kontrol grubu olarak almistir.
Calismanin verileri incelendiginde obez grupta SH gelisim sikliginin anlamli olarak daha
fazla oldugu tespit edilmistir. Yine TSH diizeylerinin yas , cinsiyet ve pubertal gelisim
diizeyinden bagimsiz olarak VKI SDS skoru ile korele oldugu gézlemlenmistir (132). Obez
cocuk ve adolesanlarda SH’nin metabolik etkilerinin incelendigi baska bir ¢calismada ise ,
calismaya dahil edilen 404 obez cocuk ve addlesanin 122’°sinde(%30) SH gelistigi tespit
edilmistir. Ayn1 ¢calismada SH gelisen grupta non alkolik steatohepatit goriilme sikliginin
daha fazla oldugu ifade edilmektedir (133). S. Thiagarajan ve arkadaslar1 tarafindan
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yapilan bir ¢aligmada, arastirmaya 5 ila 15 yag arasinda 102 obez ¢ocuk dahil edilmistir.
Cocuklarin laboratuar verileri incelendiginde T4 ,TSH ve VKI arasinda anlamli bir fark
tespit edilememistir (134). 55 obez cocuk ve addlesan kiz arasinda yapilan bagka bir
calismada, calismaya dahil edilen hastalarin % 10,7 sinde SH tespit edilmistir. Hastalarin
laboratuar verileri incelendiginde T3, TSH ve HDL hari¢ tiim lipoprotein tiirlerinin obez
grupta , kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek diizeyde oldugu saptanmistir (135). S. Hizh
ve arkadaglar1 tarafindan 11-15 yaslarindaki addlesanin dahil edildigi bir caligmada 218
obez addlesan degerlendirilmistir. Hastalar karaciger yaglanmasi, yas , cinsiyet ve VKI
yoniinden incelenmis ve 30’unda ultrasonografide karaciger yaglanmasi tespit edilmistir.
Karaciger yaglanmasi olan hastalarin %10’unda SH gelistigi tespit edilmistir (136). Bizim
calismamiza ekzojen obezitesi olan 300 hasta dahil edildi. Hastalarin SH prevelansi
mevcut literatiirle uyumlu sekilde % 7 olarak saptandi. SH olan hastalarin obezite
siiflamasi incelendiginde 10 hastanin obez, 11 hastanin ciddi obez oldugu gorildii.
Calismamizda SH ile cinsiyet ve pubertal gelisim evreleri arasinda anlamli bir iliski tespit
edilemedi, Yine calismamizin laboratuar verileri incelendiginde, SH ile TSH diizeyleri
arasinda anlaml korelasyon tespit edilirken; T4 , glukoz ,insiilin ve diger parametreler ile

SH arasinda anlamli bir iliski tespit edilemedi.
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6. SONUCLAR

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1

Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali’nda takip edilen yaslar1 6 ila 18 arasindaki

300 ekzojen obez tanili ¢ocuk ve addlesan arasinda SH prevelanst %7 olarak tespit

edilmistir. SH ile ekzojen obezitenin, cinsiyet, yas, pubertal gelisim ve biokimyasal

parametreleri ile ilgili sonuglari ise soyleydi:

1.

Calismaya alinan 300 ekzojen obez hastanin %41’1(n=123) kiz, %59’u(n=177)
erkek idi

300 ekzojen obez hastanin, obezite siddet degerlendirmesi yapildiginda %53,3
“liniin(n=160) obez, %46,7’sinin(n=140) ciddi obez oldugu tespit edildi.

300 hastanin VKI ortalamasi 28,99+5,16 ,VKI sds’si 2,27+0,23" tii.

Obez hastalarin VKI ortalamasi 27,42(+4,53), ciddi obezlerin ise 30,79(£5,26)
olarak tespit edildi. VKI SDS’leri ise sirasiyla obez hastalar icin 2,14(0,14), ciddi
obez hastalar i¢in 2,41(£0,23) idi.

160 Obez hastanin %62,5’inin(n=100) prepubertal, %37,5’nin(n=60) pubertal
oldugu, ciddi obez hastalarin ise %59,3’linlin(n=83) prepubertal, %40,7(n=57)
pubertal oldugu tespit edildi. Obezite siniflamasi ile puberte arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi.

Calismaya dahil edilen hastalarin obezite sinflamalar1 ile laboratuar parametreleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilemedi.

300 ekzojen obez hastanin %7’sinde(n=21) SH varlig1 tespit edildi. SH*si olan 21
hastanin %61,9’unun(n=13) erkek, %38,1 nin(n=8) ise kiz oldugu tespit edildi. SH
ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Hastalarin %39’ nun(n=117) pubertal donemde, % 61(n=183) prepubertal donemde
oldugu tespit edildi. SH*si olan 21 hastanin %71,4’niin prepubertal, % 28,6’sinin
ise pubertal donemde oldugu goézlemlendi. SH ile hastalarin pubertal evreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilemedi.

SH*si olan hastalarin obezite siniflamasi incelendiginde %47,6‘sinin(n=10) obez, %
52,4%lniin(n=11) ciddi obez sinifinda oldugu goriildi. SH varligi ile obezite

siiflamasi arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmada.
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10. SH olan 21 hastanin laboratuar parametreleri incelendiginde; SH varligi ile
laboratuar parametleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit

edilemedi.

Mevcut literatiirde ¢ocukluk caginda subklinik hipotiroidi prevelansina dair siirl
sayida caligma bulunmaktadir. Caligmamizin iilkemizdeki ekzojen obez ¢ocuklar arasinda
subklinik hipotiroidili ¢ocuk prevelansinin tespitine dair verilere katki saglayacagini

umuyoruz.
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