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OZET

Amag: Obezite, iilkemizde ve diinyanin diger iilkelerinde 6nemli bir halk sagligi
sorunudur. Beslenme degisiklikleri ve artan fiziksel aktivite dahil aile temelli yasam tarzi
miidahaleleri, ¢ocuklarda kilo yonetiminin temelidir. Tedavinin baslangic asamasinin
belirlenmesinde ¢ocugun yasi, obezitenin siddeti ve obeziteye bagli komorbiditelerin varligi
g6z 6nlnde bulundurularak kilo yonetimine asamali bir yaklasim 6nerilmektedir. Bu ¢alismada
ekzojen obezitesi olan cocuklarda bagvuruda obeziteye neden olabilecek nedenleri, agirlik
kaybt yonetimi ve agrlhk artisindan kaynaklanan komorbiditelerin degerlendirilmesi
amaclandu.

Gereg ve Yontem: Ege Universitesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Cocuk Endokrinoloji ve Diyabet Bilim Dali Polikliniginde ekzojen obezite tanistyla 10 yil
diizenli takip edilen 72 hasta ¢alismaya alindi. Katilimecilarin demografik 6zellikleri, 6z ve
soygecmis bilgileri, fizik muayene bulgulari, komorbiditeleri, izlem ve beslenmeye uyumu,
egzersiz aligkanliklar1 kullanilan tedaviler retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Olgularm bagvuruda ortalama yas1 9,6 yil (£1,7), %69,4’li kizdi. Ortalama
agirhiklarr 55,6 (+15,2) kg, vicut kitle indeksi (VKI) standart derivasyon skoru (SDS)
+2,55(+0,43) idi. 39’unda (%54,2) evre 1, 23’iinde (%31,9) evre 2, 10’ unda (%13,9) evre 3
obezite saptand1. Basvuruda VKI SDS ve obezite evresi cinsiyete gore fark gdstermedi. Tek
izlem haric diger tim izlemlerde insiilin direnci (IR) olanlarin VKIi SDS’sinin ortalama degeri
IR olmayanlardan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,008, 6.ay=0,047, 5.y11=<0,001 ve
10.y11=<0,001). Basvuru hari¢ diger tiim izlemlerde metabolik sendromu (MS) olanlarm VKI
SDS’sinin ortalama degeri MS olmayanlardan anlamli olarak daha yiiksekti (p:6.ay=0,021,
1.y11=0,025, 5.y11=0,004 ve 10.y11=<0,001). Basvuruda erkeklerde kizlara gdére Aspartat
Aminotransferaz (AST); 36(£38,7), 22(+6,9) U/L (p=0,01), Alanin Aminotransferaz (ALT);
47(£69,6), 21(+6,9) U/L (p=0,02) degerleri ve hepatosteatoz goriilme siklig1 (%16, %36,4
p=0,04) yiiksekti. Takibin herhangi bir asamasinda fazla ya da normal kiloya gelebilenlerin
basvurudaki agirlik ve VKi SDS’lerinin gelemeyenlere gére anlamli olarak daha diisiik oldugu
goriildii(p=0,009 ve <0,001). Ailesinde obezite dykiisii olanlarin takipte normal ya da fazla
kilolu olma orani diisiik bulundu(p=0,008).

Sonug: Insiilin direnci ve MS VKIi SDS’si ile dogrudan iliskilidir. Obez erkeklerde
karaciger fonksiyon testleri (KCFT) yiiksekligi ve hepatosteatoz daha belirgindir. Bagvuru
agirhigi SDS, VKI SDS, ailede obezite olmasi, uzun siireli izlemde yasam tarzi ve medikal

Onerilerden bagimsiz olarak gelecekteki obezite derecesini belirlemektedir. Bagvuru sirasidaki



obezite evresi, takipte fazla ya da normal kiloya gelmeyi etkilemektedir. Bu nedenle saglik
politikalarmda obeziteyi 6nlemeye odaklanilmasi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: obezite; insulin direnci; metabolik sendrom; obezite tedavisi



ABSTRACT

Objective: Obesity has emerged as a significant public health issue worldwide.
Lifestyle interventions based on family involvement, including diet changes and increased
physical activity, are the cornerstone of weight management in children. A gradual approach to
weight management is recommended, taking into account the child's age, the severity of
obesity, and the presence of obesity-related comorbidities in determining the initial stage of
treatment. This study aimed to evaluate the factors contributing to obesity at presentation,
weight loss management, and the assessment of comorbidities resulting from weight gain in

children with exogenous obesity.

Materials and Methods: Seventy-two children diagnosed with obesity who were
regularly followed up for 10 years at the Department of Pediatric Endocrinology and Diabetes,
Ege University School of Medicine, were included in this study. The participants's demographic
characteristics, personal and family history, physical examination findings, comorbidities,
laboratory results, adherence to follow-up and nutrition, and treatments used were

retrospectively evaluated.

Results: The mean age of the cases at presentation was 9.6 years (+1.7), 69.4% female.
Mean weight at presentation was 55.6 kg (x15.2), and BMI SDS was +2.55 (+0.43). Stage 1
obesity was found in 39 (54.2%) cases, stage 2 in 23 (31.9%) cases, and stage 3 in 10 (13.9%)
cases at presentation. There was no significant difference in BMI SDS and obesity stage at
presentation based on gender. Except for a single follow-up, the average BMI SDS of those
with insulin resistance was significantly higher than those without insulin resistance in all other
follow-ups (p=0.008, 6 months=0.047, 5 years=<0.001, and 10 years=<0.001). Except for the
presentation, average BMI SDS of those with metabolic syndrome was significantly higher than
those without metabolic syndrome in all other follow-ups (p-value, 6 months=0.021, 1
year=0.025, 5 years=0.004, and 10 years=<0.001). At presentation, AST (36+38.7 vs. 22+6.9
U/L, p=0.01), ALT (474£69.6 vs. 21+6.9 U/L, p=0.02), and the frequency of hepatosteatosis
(16% vs. 36.4%, p=0.04) were higher in males compared to females. Those who were able to
achieve normal or excess weight during follow-up had significantly lower weight and BMI SDS
at presentation compared to those who did not (p=0.009 and <0.001). Obesity stage at
presentation affected the achievement of normal or excess weight during follow-up. It was
found that those with a family history of obesity had a lower rate of normal or excess weight

during follow-up (p=0.008).



Conclusion: Insulin resistance and metabolic syndrome are directly related to BMI
SDS. Elevated liver function tests and hepatosteatosis are more pronounced in obese males.
The initial weight, BMI SDS, family history of obesity, lifestyle during long-term follow-up,
and medical recommendations determine future obesity levels independently. Therefore,

focusing on preventing obesity in health policies is crucial.

Keywords: obesity; insulin resistance; metabolic syndrome; obesity treatment
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KISALTMALAR LIiSTESI
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1.GIRIS VE AMAC

Obezite biitlin diinyada ve tlilkemizde 6dnemli bir halk saglig1 problemi olarak énemini
strdirmektedir. Kirsal yasamdan modern hayata gegis ile birlikte sedanter yasamin benimsenmesi,
dogal ve saglikli beslenmeden uzaklagsma obezite pandemisinin ana faktorleri olarak kabul
edilmektedir(1). Cocukluk ¢ag1 obezitesi ¢ogunlukla ekzojen daha az oranda endojen obezite
olmak tizere iki ana baslik altinda incelenmektedir. Ekzojen obezite ya da diger bir tanimlama ile
basit obezite enerji alimi ve harcanimi arasindaki dengenin bozulmasmna bagl olarak gelisir.
Endojen obezite organizmanin enerji dengesini kontrol eden genlerin fonksiyon bozuklugu
sonucunda ortaya ¢ikan genetik obezite, sendromik obezite veya hormonal bozukluklara bagli
olarak gelisen endokrin kaynakli obezite olarak incelenir(2). Son yillardaki arastirmalar asir1 kalori
alimina bagli fazla kilolu veya obez ¢ocuklarin eriskin yasamlarmda da obez olma riski tagidiklarimi
gostermistir. Benzer sekilde ¢ocukluk ¢cagindan itibaren siiregelen eriskin obezitesinde morbidite
ve mortalite oranlarmm daha yiiksek oldugu bildirilmektedir(3). Bu nedenle ¢ocukluk cagi
obezitesinin en erken donemlerden itibaren 6nlenmesi biiyiik 6nem tasimaktadir.

Ekzojen obezitenin ana nedeni alman fazla kalorinin birikimi gibi goriinse de
etyopatogenezi kompleks ve multifaktoriyeldir. Ekzojen obezite termogenezis, enerji alimi ve
harcanimi arasindaki dengenin bozulmasi ve fazla enerjinin yag dokusu olarak depolanmasi sonucu
olugsmaktadir. Ekzojen obezitede enerji homeostazisini kontrol eden pek ¢ok potansiyel genin
birbiri ile etkilesim i¢inde olmasi ya da cevresel faktorlere bagl olarak aktif ya da inaktif hale
gelmeleri s6z konusu olabilmektedir(4). Aile icinde obez bireylerin varlig1 ¢ocugun obez olma
riskini arttirmaktadir. Evlat edinilen cocuklarin viicut kitle indekslerinin (VKI) biyolojik
ebeveynlerinin VKI ile iliskili oldugunun gosterilmis olmasi genetik yatkmligm Onemini
vurgulamaktadir (5). Tek yonlii beslenme, lifli gidalarin tiikketiminin az olmasi, sekerli gazh
iceceklerin, kalorisi yiksek gidalarin ¢ok tlketilmesi, 6giin sayisinin fazla ve porsiyonlarin blyiik
olmas1 gibi aile i¢i ve bdlgesel yanlis beslenme aligkanliklar1 da obezite i¢in risk olusturmaktadir.
Sedanter yasam tarzi, televizyon ve bilgisayar basinda uzun zaman (giinde 2 saatten fazla)
gecirmek, diizenli egzersiz yapma aligkanliginin olmamasi obeziteye yol agmaktadir(4). Uyku
bozukluklari, ilag kullanimi, gegirilmis ameliyat ve operasyonlar, ailenin sosyoekonomik diizeyi

de obeziteye neden olan faktdrler arasinda yer almaktadir.

Bu ¢aligmanin amact ¢ocukluk c¢agi obezitesine etki eden faktorleri retrospektif olarak

arastirmak, ve 10 yillik izlem verilerini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezitenin Tanim ve Siniflandirilmasi

Asirt kilo ve obezite, saglig1 etkileyebilen asir1 ya da anormal yag birikimi olarak
tanimlanir(6). Viicut yagmi dogrudan Olcen yontemlerin yiiksek maliyeti nedeniyle 2 yas
iizerindeki cocuklarda obezitenin degerlendirilmesinde VKI kullamilir(7,8). Viicut kitle indeksi;
kilogram (kg) cinsinden viicut agirligiin, metre (m) cinsinden boyun karesine boliinmesiyle elde
edilir. Cocukluk c¢ag1 obezitesi i¢in kullanilan tanimlamalar genellikle yas ve cinsiyete gore
belirlenen VKI persantillerine dayanir. Bu persantiller, cocugun VKI degerinin yas1 ve cinsiyeti
dikkate alinarak ayni yas ve cinsiyetteki diger ¢ocuklarin degerleriyle karsilastirilmasini saglar.

Tiirk ¢cocuklarma uygun olarak diizenlenen VKI persantilleri Sekil 1°de gdriilmektedir.

Sekil 1. Tiirk cocuklar icin olusturulmus VKI egrileri
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Fazla kilo VKI’nin yasa gore 85 ve 95 persentiller arasinda olmasi olarak tanimlanirken,
obezite bu degerin 95 persentilin {izerinde olmasi anlamina gelir(1). Tablo 1°de yer alan Diinya
Saghk Orgiitii (WHO) verilerine gore >2 yas icin cocukluk ¢ag1 obezitesi VKI > 95. persentil ve
asir1 obezite, VKI > 95. persentilin %120 veya >35 kg/m? (Neyzi verilerine gore) olarak
tanimlanir. Ancak son literatiirlerde bu tanimlama smif 2 obezite icin kullanilmakta, VKi > 95.
persentilin %140 veya >40 kg/m? igin ise smif 3 obezite smniflamasmin kullaniimasi

onerilmektedir(6).

Tablo 1. Cocuklarda kullanilan obezite siniflamasi

Fazla Kilo VKI 85-94 persentil

Smif 1 Obezite VKI 95 persentilin %100-120

Smif 2 Obezite VKI 95 persentilin %120-140 veya 35-
40 kg/m?

Smif 3 Obezite VKI 95 persentilin >%140 veya > 40
kg/m?

2.2. Obezitenin Epidemiyolojisi

Cocuklarda obezite kiiresel bir epidemi ve ciddi bir halk saglig1 sorunudur. 2016 yilinda
diinyadaki eriskin niifusun %13’ii obez olarak degerlendirilmistir ve bu oran 1975 ve 2016 yillar1
arasindaki obezite prevelansmin neredeyse 3 katidir (1). Birlesik Devletler’de ¢ocukluk c¢agi
obezitesinin prevelansi lizerine yapilan son ¢alismalarda ¢cocuklarin %20.8’inin obez, %17’sinin
de fazla kilolu oldugu saptanmistir (4). Global olarak bakildiginda erkek cocuklarda obezitenin
artig hiz1 1975te %0. 9 (6 milyon) iken 2016’ da %7. 8 (74 milyon)’e yilikselmistir, kizlarda ise bu
oranin %0.7’den (5 milyon) %5.6’ya (50 milyon) ¢iktig1 gdzlenmistir. Amerika’da okul dncesi
cocuklarda fazla kilo ve obezite prevelansinin yas ile orantili olarak arttig1 gézlenmistir; 2-5 yas
arasinda 9%22,8, 6-11 vyaslara arasinda %34.2, 12-19 yas arasinda ise %34.5 olarak
bildirilmistir(10).

Ulkemizde ise Antalya bdlgesinde yapilan bir ¢alismada obezite prevelans: %9,8, fazla
kilo ise %23,2 olarak bulunmustur(11). Dogu bolgesinde addlesanlarda yapilan bir taramada

obezite siklig1 kizlarda %12,4, erkeklerde %9,5 olarak bulunmustur(12)



Fazla kilo ve obezitenin gorilme siklig1 yas ile beraber artar. Okul dncesi ¢ocuklarin (2-5
yas) %22,8’1, okul ¢agindaki ¢ocuklarin (6-11 yas) %34,2’si ve ergenlerin (12-19 yas) %34.5°1
fazla kilo veya obeziteye sahiptir(10).

Epidemiyolojik veriler, ¢ocukluk cagi obezitesinin sadece gelismis iilkelerde degil,
gelismekte olan iilkelerde de 6nemli bir sorun oldugunu ortaya koymaktadir. Ornegin, Asya'da
obezite prevalansi son yillarda hizla artmis ve Gliney Dogu Asya'da yaklasik 38 milyon ¢cocuk obez
olarak belirlenmistir. Ayni sekilde, Afrika kitasinda da g¢ocukluk c¢agi obezitesinde artig
gbzlemlenmis ve 2016 itibariyla yaklasik 10 milyon obez ¢ocuk oldugu rapor edilmistir(6).

2.3. Obezitenin Patofizyolojisi

Cocukluk ¢ag1 obezitesi yag dokusu lizerinde 6nemli etkilere sahip olan bir dizi biyolojik
stireci icerir. Bu sureclerden bazilar1 hiperplazi, hipertrofi, proinflamatuar bir ortamin olusumu ve
artan adipogenez (yag hiicrelerinin olusumu) ile iliskilidir(13).

Hiperplazi, yeni yag hiicrelerinin olusturulmasi anlamma gelir, bu da yag dokusunun daha
fazla hiicre icermesine yol acar. Hipertrofi ise mevcut yag hiicrelerinin boyutlarinin artmasini ifade
eder. Obezitede, hem mevcut yag hiicreleri biiylir (hipertrofi) hem de yeni yag hiicreleri olusur
(hiperplazi).

Obezite, viicuttaki yag dokusunun artmasina ve bu yag dokusunun inflamasyonuna neden
olabilir. Yag dokusundaki bu durum bagisiklik sisteminin etkinlesmesine, inflamatuar molekiillerin
salinmasina ve metabolik sorunlarin artmasina yol acabilir. Bu da obezite ile iliskilendirilen saghk
sorunlarinin gelisimine katkida bulunabilir. Obezite ayrica yag dokusunda makrofajlarin artan bir
varlig1 ile karakterizedir. Makrofajlar, bagisiklik sisteminin bir pargasi olarak inflamasyon
tepkilerini diizenlemeye ve devamina katkida bulunurlar(14)

Adipogenez, yag hiicrelerinin olusumu ve ¢ogalmasmi ifade eder. Obezite durumunda,
adipogenez artar ve daha fazla yag htcresi olusur. Bu, yag dokusunun bilyiimesine ve ayni1 zamanda
viicutta daha fazla yag birikmesine neden olabilir.

Istah ve enerji homeostazisinin diizenlenmesi, gastrointestinal sistemden salgilanan
hormonlar araciligiryla biliylik 6lgiide saglanir. Bu hormonlar, istah ve tokluk gibi fizyolojik
strecleri duzenler. Leptin ve ghrelin, bu slreclerin dizenlenmesinden sorumlu 6nemli
hormonlardan ikisidir(15). Ghrelin, aglik hissinin artmasindan sorumlu olan bir hormondur.
Midenin oksintik bezlerinden salgilanir ve genellikle bos mide durumunda salinir. Ghrelin
seviyeleri yemek yedikten sonra diiser ve aglik hissi bastirilir. Ghrelin, oreksijenik (istah1 artiran)

bir hormondur ve aglik sinyallerini beyne ileterek yeme istegini artirir(8). Leptin ise yag



dokusundan salgilanan, tokluk hissini artiran ve istahi bastiran anoreksijenik bir hormondur(Sekil
2). Leptin seviyeleri yag dokusu miktariyla iliskilidir; yani daha fazla yag dokusu leptin iiretimini
artirir(15). Ancak obezite durumunda, leptin hormonuna karsi direng gelisebilir. Bu, obez
bireylerin leptin seviyelerinin yiiksek olmasimna ragmen yine de aglik hissi duyabileceklerini ve
daha fazla yemek yiyebileceklerini gosterir. Leptin direnci, beyinde leptin sinyallerine yanit verme
yeteneginin bozulmasini igerir, bu durum obezitenin patogenezi (olusum siireci) ile iligkilendirilir

ve obeziteyi siirdiirmeye katkida bulunabilir(14).

Sekil 2. Leptin ve Ghrelin Etki mekanizmasi
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NoOrohormonal mekanizmalar, besin aliminin diizenlenmesinde kritik bir rol oynar ve son
yillarda daha iyi anlasilmistir. Hipotalamus, viicudun aglik ve tokluk sinyallerini alarak besin
alimin1 ve enerji harcamasini diizenleyen 6nemli bir bolgedir. Ayn1 zamanda hipotalamus, {ist
kortikal merkezler (beynin daha yiiksek seviyeleri) ile beyin sap1 arasinda baglantilara sahip oldugu
icin bu surecleri entegre eder(16). Postprandial donemde, bagirsak ve pankreastan salgilanan peptit
YY, glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1), oksintomodulin ve pankreatik polipeptit anorektik
hormonlar, hipotalamusun arkuat nukleusu ve diger ilgili bolgelerine sinyal gondererek tokluk
hissini artirir. Bu hormonlar, yemek sonras1 durumlarda besin alimmin durdurulmasina ve enerji

harcamasinin diizenlenmesine katkida bulunurlar(14).
2.4. Obeziteye Etki Eden Faktorler

2.4.1. Genetik

Yakin zamanlara kadar basit obezite olarak adlandirilan ekzojen obezitenin blyik bir
cogunlugunun obeziteye katkida bulunan pek ¢ok gen varyasyonlarmin yer aldigi poligenik bir
yatkilik oldugu anlagilmistir. Ekzojen obezitede enerji homeostazisini kontrol eden pek ¢ok
potansiyel genin birbiri ile etkilesim i¢inde olmasi ya da ¢evresel faktorlere baglh olarak aktif ya
da inaktif hale gelmeleri s6z konusu olabilmektedir. Obezite ¢ogunlukla poligenetik olmasina
ragmen, bazi tek gen defektleri de obezite nedeni olabilir. Cocukluktaki ciddi ve erken obezitenin
nedenlerinden biri olan melanokortin 4 reseptér geni (MCR4) mutasyonu en yaygm gen
defektidir(17). Yag dokudaki tek niikleotid polimorfizmi (SNP) ve obezite iliskili gen (FTO) da
obezite ile iligkilidir(18). Ancak, bu genler ¢ocukluk c¢ag1 obezitesinin gelisiminde 6nemli katkis1

olmasina ragmen tek nedeni olmayabilir.

2.4.2 Beslenme

Beslenme ve obezite iliskisi intrauterin hayat ve siit cocugu donemden itibaren baslar.
Ornegin gebelik dncesi donemde kilolu olan ya da gebelikte fazla kilo alan annelerin ¢ocuklarmin
fazla kilolu dogma olasilig1 daha fazladir ve bu da ileride obez olma riskini arttirmaktadir(19). Siit
cocugu doneminde fazla kilo aliminin da obezite i¢in bir risk faktorii oldugu gosterilmistir.
Biberonla beslenme, biberon boyutu, ek gidaya ve kati gidaya gecis zamani, anne siitii ya da
mamayla beslenme de etki eden faktorler arasindadir(20). Anne siitli ayni zamanda barsak

mikrobiyotasini diizenleyerek de obeziteden korunmada etkilidir.



Anne siitiiyle baglayan stireg, ileriki yaslardaki diyet alisgkanliklariyla devam eder. Hazir
gida ve sekerle tatlandirilmis yiyeceklerin artan tiiketimi, ¢ocukluk ¢agi obezitesinin artigiyla
dogrudan iliskilidir. Sik hazir gida tiiketimi (haftada > 2 kez) artan VKI ile iliskilendirilmistir (21).
Tek yonli beslenme, lifli gidalarin tiiketiminin az olmasi, sekerli gazli igeceklerin, kalorisi yliksek
gidalarm ¢ok tiiketilmesi, 6glin sayismin fazla ve porsiyonlarin biiyilk olmasi gibi aile i¢i ve

bolgesel yanlis beslenme aliskanliklar1 da obezite i¢in risk olusturmaktadir(22).

2.4.3. Yasam Tarz ve Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivitenin az, hareketsiz gecirilen zamanin fazla olmasi obezite gelisiminde
onemli rol oynamaktadir. Yapilan bir caligmada, giin icerisinde yapilan orta veya agir fiziksel
aktivitenin her saati igin obezite riskinin %10 azaldig1 bulunmustur(23). Ayni1 zamanda televizyon
izlemek, bilgisayar kullanmak, video oyunlar1 oynamak gibi etkinlikler i¢in harcanan zaman ile
obezite arasinda da iliski oldugu goriilmiistiir(24). Bunlarm yaninda azalmis uyku siiresi veya kot
uyku kalitesi de obezite agisindan risk faktoriidiir(25). Uyku siiresinin azhiginin leptin diizeyini
azaltp ghrelin duzeyini arttirarak istah artigina, dolayis1 ile gece yeme sendromuna yol actigz ileri
strtlmektedir(26).

2.4.4. Psikolojik Faktorler

Cesitli calismalarda, psikolojik stres de dahil olmak Uzere gevresel faktorlerin gcocuklukta
obezitenin gelisiminde 6nemli bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir(20). Ebeveyn egitim diizeyinin
diisiik olmasi, yoksulluk ve hanede yasayan yetiskin sayismin fazla olmasi, okul dncesi ¢agdaki
cocuklarda ve anaokulu ¢ocuklarinda siddetli obeziteye yol acan 6nemli faktorlerdendir(27). Tester
ve arkadaslarinin 2-5 yas arasi ¢ocuklar iizerinde yaptigi bir analizde, ebeveynlerin egitim
diizeyinin diisiik olmasi, ciddi obeziteye sahip bir ¢cocuga sahip olma ihtimalinin daha yiiksek
olmasiyla iliskili oldugunu ortaya ¢ikardi(28).

Cocugun sosyal yasamini ve duygu durumunu etkileyen olaylar, arkadas edinememe, okul
basarisizligy, aile i¢i iliskilerin kotii olmasi gibi stres yaratan durumlar obeziteye yol agtig1 gibi
obezitenin sonucu olarak da karsimiza ¢ikabilmektedir(29). Coziilmemis stres yeme davranigini
etkiler ve siklikla yiyecek hacminin artmasina, yeme hizina, diizensiz yemek zamanlarina ve hazir
gida ve atistirmalik tuketimine yol agar. Sonug olarak, bu uyumsuz basa ¢ikma stratejileri agir1 kilo

alimina katkida bulunur(30).



2.5. Obezite - Fizik Muayene Bulgular

Obez cocuk ve adblesanlarin degerlendirilmesi, fiziksel dlglimlerin yan1 sira diger klinik
ve laboratuvar testlerini iceren kapsamli bir yaklagim gerektirir. Fiziksel 6l¢timler birincil olarak
boy, kilo, boya gore agirlik, VKI standart deviasyon skoru (SDS), bel ¢evresi, bel gevresi/boy ve
bel/kalca ¢evresi oranlarinin 6lgiilmesi ve toplumun yasa ve cinse gore hazirlanmis persentil
egrilerine gore degerlendirilmesini icerir(31).

Oykiide dogum agirlig, hatta annenin gebelik 6ncesindeki kilosu, gebelik donemindeki
kilo alimi, anne siitii alim siiresi, beslenme ge¢misi, ge¢irmis oldugu hastaliklar, cerrahi
miidahaleler ve kullandig: ilaclar gibi bilgilere odaklanilmalidir(32).

Fizik muayene, kromozomal veya monogenetik kdkenli nedenleri diisiindiiren dismorfik
ozelliklerin degerlendirilmesini de icermelidir. Ekzojen obeziteye sahip ¢ogu ¢ocuk uzun boylu
olurken, obezitenin genetik ve endokrin kbkenli nedenleri olan ¢cocuklar genellikle kisa boylu olma
egilimindedir(33). Endokrin kdkenli obezitelerde, genellikle yag birikiminin belirli bdlgelerde
oldugu goriiliirken, ekzojen obezitede viicut yag dagilimi genellikle yaygin ve diizensizdir. Ciltte
kuruluk hipotiroidi ve mor renkli c¢atlaklar(strialar) Cushing sendromunu diislindiirebilirken,
ekzojen obezitede pembe strialar da gorulebilir. Akantozis nigrikans (AN), insilin direnci (IR) ve
metabolik sendromun (MS) bir gdstergesi olabilir(34). Ciltte sivilcelenme ve asir1 tiiylenme
(hirsutizm) gibi bulgular, 6zellikle kiz cocuklarinda polikistik over sendromu (PKOS) ve erken
ergenlik agisindan uyarict olmalidir(35). Obezite ile birlikte skrotal hipoplazi, mikropenis ve
inmemis testis gibi belirtiler varliginda endokrin kaynakli veya sendromik obeziteler

diisiiniilebilir(36).

2.6. Obeziteye Eslik Eden Komorbid Durumlar

Cocukluk ¢ag1 obezitesi sadece asir1 kilo ile sinirlt olmayan ayni1 zamanda bir dizi eslik
eden hastaliga, yani komorbiditelere yol agabilen bir durumdur. Bu komorbiditeler, obezite ile
iliskilendirilen saghk sorunlarma ve ciddiyetine katkida bulunur. Ozellikle cocuklarda bu
komorbiditeler, daha dnce genellikle yetiskinlerde goriilen hastaliklar olarak kabul ediliyorken

giinlimiizde ¢ocuklarda da giderek artmaktadir(37).

2.6.1 Kardiyometabolik ve Kardiyovaskiiler Sistem ile Tlgili Komorbiditeler:
Obez cocuklarda; hiperinsiilinemi, IR, prediyabet ve Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM)
riski artar(38). Bu komplikasyonlarin prevalansi obezitenin ciddiyetine, rka, etnik kokene ve

cocugun yasina gore degisiklik gosterir. Bu konuda degisik toplumlarda degisik oranlar tespit
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edilmesine ragmen genel olarak puberte Oncesi okul ¢ocuklarimda MS orant %0.9-5.2 iken,
pubertede normal Kkilolularda %4.2-5. 6, fazla kilolu ve obezlerde ise %15.9-36 arasinda
degismektedir(39).

Ergenlik doneminde T2DM ile basvuranlarin, yasamin ilerleyen donemlerinde T2DM
ortaya ¢ikanlarla karsilastirildiginda, glisemik kontroliin daha hizli bozuldugu ve mikroalbumindiri,
dislipidemi ve hipertansiyon (HT) gibi diyabetle iligkili komplikasyonlara daha sik rastlandigi
goriilmektedir(40). Obez ¢ocuklarda ayrica HT, diisiik yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol
(HDL-K) duzeyleri ve yiksek trigliserit (TG) duzeyleri gibi diger kardiyometabolik risk faktorleri
de sik goriilmektedir(41).

Sol ventrikil hipertrofisi, sol ventrikll ve sol atriyum ¢apinda artig, sistolik ve diyastolik
disfonksiyon da bu hastalarda goriilebilen ekokardiyografik bulgular arasindadir(42). Cocukluk
yas grubunda HT gelisme oran1 %2-5 iken obezlerde bu oran %30 ‘a kadar ¢ikmaktadir(43).

2.6.2. Endokrin ile ilgili Komorbiditeler:

Obezite kiz ¢ocuklarinda, pubertenin erken baglamasi, boy uzamasinin hizlanmasi ve
kemik maturasyonun erken tamamlanmasiyla iligkili olabilir(44). Ayrica adolesan kizlar
hiperandrojenizm ve PKOS icin daha fazla risk altindadir. Insiilin direnci, hipofizden liiteinizan
hormon (LH) salinimini1 uyararak ve teka hiicrelerinin LH'ye daha fazla duyarh hale gelmesine
neden olarak daha fazla androjen iiretimine yol agcar. Obez PKOS hastalari, kilo verme yoluyla
inslilin duyarhliklarini artirabilirler. Bu, LH ve androjen seviyelerinin diizelmesine ve PKOS
semptomlarmin azalmasina yardimei olabilir(45).

Abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi ve HT’nin bir arada olmasi MS’nin
habercisi olabilir(46). Insiilin direnci MS gelisiminde rol oynayan ana faktordiir. Insiilin direncini
arttiran esas neden ise visseral yag dokusundaki artistir(47). Yag dokudan salmman bircok
adipositokin de patogeneze katkida bulunmaktadir. Yiiksek leptin seviyesinin MS ile iliskisi
gosterilmistir. Bu durum periferik IR yol acarak glukoz metabolizma bozuklugu ve erken

kardiyovaskiiler hastaliklara da sebep olmaktadir(48).



Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine gére MS tanis1 koyabilmek i¢in anormal glukoz
dengesini gosteren T2DM, bozulmus glukoz toleransi1 (BGT) ya da bozulmus aclik glukozuna
(BAG) ek olarak; VKI>95 persentil, TG>105 mg/dL (<10 yas), TG>136 mg/dL (>10 yas), HDL-
K<35 mg/dL ya da sistolik kan basinc1 (KB) >95 persentil kriterlerinden en az ikisinin daha
varlig1 gerekmektedir(47).

Tablo 2. Diinya Saghk Orgitiinin (WHO) Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

WHO Kiriterleri Cocuklara Uyarlanmms WHO Kriterleri
= -Hiperinstlinemi = Anormal glukoz dengesi;
veya 1- Aglik hiperinstlinizmi
= -Aglik kan sekeri (AKS) >100 2- BAG
mg/dL veya plazma glukozu 3-BGT

OGTT’den 2 saat sonra >200
mg/dLve beraberinde en az

asagidakilerden iKisi:

Abdominal obezite (bel-kalca cevresi = VKIi>95 persentil
orani):

= >0.9 erkek

=  >(.85 kadin

= VKI >30 kg/m?

= Dislipidemi » TG>105 mg/dL (<10 yas)
(TG>150 mg/dL veya HDL-K<35 mg/dL = TG>136 mg/dL (>10 yas)
(erkek), HDL-K<39 mg/dL (kadn) » HDL-K<35 mg/dL

= KB >130/85 mm/Hg = Sistolik KB >95 persentil

veya

= Antihipertansif ila¢ kullanimi

= Mikroalbuminiri >20 mcg/dk
= jdrar Albumin/kreatinin>30 mg/g

AKS: Aclik Kan Sekeri, OGTT:Oral Glukoz Tolerans Testi, BAG: Bozulmus A¢lik Glukozu, BGT:Bozulmus
Glukoz Toleransi, TG:Trigliserid, HDL-K:Y(iksek dansiteli protein, VKI: Viicut Kitle /ndeksi, KB: Kan Basinct
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Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun (IDF) kriterlerine gére MS tanis1 koyabilmek icin

ise karmn bolgesindeki yaglanmaya TG yiiksekligi, HDL-K diisiikligii, HT veya AKS> 100 mg/dl/

T2DM kriterlerinden en az ikisinin eslik etmesi gerekmektedir (49)(Tablo 3).

Tablo 3. Uluslararasi Diyabet Federasyonu, Metabolik Sendrom Tam Kiriterleri

Yas | Obezite TG HDL-K Kan Basinci Kan Sekeri
6-<10 | Bel ¢cevresi>90p | Metabolik sendrom tanimlanamaz, ancak aile 6ykusu, T2DM, dislipidemi,
kardiyovaskuler hastalik, HT ve /veya obezite varsa ek inceleme gerektirir.
10- Bel cevresi>90p | >150 mg/dl | <40 mg/dl | SKB>130/DKB>85 mmHg | AKS> 100 mg/dlI
<16 veya
T2DM
varlig
>16 Bel cevresi >150 mg/dl | <50 mg/dl | SKB>130/DKB>85 mmHg | AKS >100 mg/dl
>80cm(kadm) (kadn) veya veya
>94cm (erkek) <40 mg/dl |HT T2DM
(erkek) tedavisi alanlar varhgi

T2DM:Tip 2 Diyabetes Mellitus AKS: A¢lik Kan Sekeri, TG:Trigliserid, HDL-K:Yiksek dansiteli protein, VKI: Viicut
Kitle Indeksi, SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik Kan Basinci, HT:Hipertansiyon
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Modifiye ATP III (Yetiskin Tedavi Paneli 3) kriterlerine gore MS tanisi i¢in yasa gore
TG>95p, HDL-K<5p, KB<95p ve BGT kriterlerinden en az iigliniin mevcut olmasi gerekli iken,
NHANNES 11l (ABD-Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi I11) kriterlerine gore bel ¢evresinin
yasa gOre >90p olmasina ek olarak TG>110 mg/dl, HDL-K<40 mg/dl, KB yasa gore >90p ve AKS>

110 mg/dl kriterlerinin hepsinin bir arada bulunmasi gerekmektedir (Tablo 4).

Tablo 4. Modifiye ATP 111 ve NHANNES III’ e Gore Metabolik Sendrom Kriterleri

Modifiye ATP 3 ve NHANNES 3 Kriterleri

Modifiye ATP 3 NHANNES 3
Bel cevresi (gerekli) >90p
Bulunmasi gereken Kriter sayisi >3 Hepsi
Trigliserid >05p >110 mg/di
HDL kolesterol <bp <40 mg/dI
Kan basinci >95p >90p
Serum glukoz durumu BGT AKS> 110 mg/di
AKS: Aclik Kan Sekeri, BGT:Bozulmus Glukoz Toleranst,

2.6.3. Solunum Sistemi ile Tlgili Komorbiditeler:

Cocukluk ¢ag1 obezitesi akciger dinamisini etkileyerek akciger hacminde ve gogiis kafesi
ekspansiyonunda azalma, laringotrakeal stenoz, sert damak hipertrofisi gibi degisiklikleri
tetikleyerek morbidite Uzerine dnemli etkilde bulunur(50). Obez ¢ocuklarda normal popilasyona
oranla obstruktif uyku apnesi siklig1 6nemli 6l¢iide daha fazladwr(51). Obstruktif uyku apnesinin
goriilme oran1 ve siddeti VKI ile korelasyon gdsterir(52). Ayrica tonsil ve adenoid hipertrofi de

obstruktif uyku apnesi gelismesine katkida bulunur(53).

2.6.4. Gastrointestinal Sistem ile Tlgili Komorbiditeler:
Basit yaglanmadan ilerleyici steatohepatite ve siroza ilerleyebilen non-alkolik yagh

karaciger hastaligi1 (NAY KH), cocuklarda yiksek oranda obezite ile iliskilidir(54). Hepatositlerden
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yag atilimini saglayan ve lipogenezi diizenleyen bir¢ok gendeki mutasyonlar ve polimorfizmler
(PNPLA3, 1148M, TM6SF2, GCKR), ayrica insiilin direnci ve inflamasyon ile yakin iligkili olan
TNF-a ve IL-6 gen polimorfizimleri de yagl karaciger hastaligina zemin hazirlayan faktorler
olarak kabul edilmektedir(55). Fizik muayenede hepatomegali, bel ¢cevresinin artmasi, IR bulgusu
olan AN tespit edilebilir. Cogu hastada asemptomatik olan bu hastalik, karaciger
transaminazlarinda (AST ve ALT), alkalen fosfataz(ALP) ve gama glutamil transpeptidazda(GGT)
yiikselme ile ortaya ¢ikar(56).

2.6.5. Iskelet Sistemi ile Tlgili Komorbiditeler:

Obezitede agirlik artisinin yarattigi mekanik etkiler, inflamatuvar sitokinlerin artmasina
bagl eklemlerde ve kaslarda olusan inflamasyon, vitamin D ve mineral eksiklikleri ortopedik
sorunlarin ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir(57). Cocukluk cagi obezitesi, hareket kabiliyetinde
bozulma, kirik prevalansinda artis, alt ekstremite eklem agrisi ve alt ekstremite dizilim bozuklugu
gibi cesitli kas-iskelet sistemi sorunlar1 riskini artirir. Obezite ayn1 zamanda tek tarafli veya iki

tarafli femur bas1 epifiz kaymasi ve tibia vara i¢in de bir risk faktoriidiir(58).

2.6.6. Diger Komorbiditeler:

Ozellikle IR nin bir bulgusu olan AN obez hastalarda yaygin goriilebilirken intertrigo,
hidradenitis siiplirativa, stria da buna eslik edebilir(59).

Obez cocuklar, klinik olarak bas agrisi, kusma, agrili retrookuler g6z hareketleri ve gérme
kaybmin eslik ettigi psodotiimor serebri agisindan risk altindadir(60).

Cocukluk ¢ag1 obezitesinde endise yaratan bir durum da daha yiiksek oranda depresyon,

anksiyete bozuklugu, diisiik 6zgiiven ve artan taciz riskidir(61).

2.7. Obezitede Laboratuar Degerlendirme

Obez cocuklarda laboratuar taramasmnin ne zaman yapilacagi ya da hangi tarama
testlerinin yapilacagi konusunda bir fikir birligi ya da standardizasyon bulunmamaktadir(62).
Viicut kitle indeksi , asir1 kilo ve obezitenin degerlendirilmesi, uygun yonetimin saglanmasi ve
uzmana yonlendirilmesinin belirlenmesi icin en uygun 6élglidur. Hastanin boyu ve/veya boy uzama
hizi azalmadik¢a, pediatrik obezitenin endokrin etiyolojileri i¢in rutin laboratuvar
degerlendirmeleri 6nerilmemektedir. Endokrin ve sendromik bozukluklar, ¢cocuklar ve ergenlerde
asir1 kilo/obezitenin nadir nedenleridir ve ek semptomlarla iligkilidir (63). Obezitenin endokrin

nedenlerinin ayirt edici 6zelligi, buyiime hormonu (GH) eksikligi, hipotiroidizm veya Cushing
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sendromu gibi, boy ve boy uzama hizinin azalmis olmasidir, oysa normal veya artmis bir blylime
hiz1 genellikle endokrin nedenleri dislar. Ancak, adolesanda kisa boyla iligkili olan Albright kalitsal
osteodistrofisi/pseudohipoparatiroidizm, yasamin ilk 2 ila 3 yilinda artmis bir biiyiime hiziyla
iligkili olabilir(64). Pediatrik asir1 kilo veya obezitenin etiyolojisi i¢in endokrin degerlendirmelerin
smirlandirilmasi ve obez ve kisa olan veya boy uzama hizi azalmis nadir hastalar disinda, diger
belirti veya semptomlar1 olmayan veya katkida bulunan ndrosirurjik hastalik dykiisii olmayan
cocuk ve ergenlerin tanisal endokrin laboratuvar taramasi1 6nerilmemekte ve VKi’si >85. persentil
olan ¢ocuk veya ergenlerin potansiyel komorbiditeler agisindan degerlendirilmesi gerekmektedir.

Obezite nedenlerinin endokrinoljik ileri incelemesi Sekil 3°te goriilmektedir.

Sekil 3: Obezite Etyolojisine Yaklasim

I VKi 285 persentil I
| Oykii ve fizik baki |
Normal degil ¢ \l, WL Normal
Bulgulara gore Anti-psikiyatrik Obezite
ileri degerlendirmeler ilag kullanimi komorbiditelerini
degerlendir

Azalmig Norogelisimsel Tekrar Yasam tarzi Yasam ‘
anormallikler degerlendir degisikligi ‘

blyime SSS tarzi

veya Hasari llag tedavisi ve
degisimi ? komobidite degisikligi
hizi agir hiperfaji tedavisi

ENDOKRIN GENETIK HIPOTALAMIK >6 AY BASARISIZLIK VAR ISE
DEGERLENDIRME DEGERLENDIRME OBEZITE FARMAKOTERAP| VE/VEYA CERRAHI ?

I Gelisimsel gerilik var mi ? I

Evet ¢ \LHaylr

|  Karyotip, DNA metilasyon analizi | | Leptin, insilin ve Pro-insilin slgiimi |
g | ! -}
Prader Wili Retinal distrofi, fotofobi " Konjenital Molekiler
Sendromu veya leptin eksikligi Genetik
nistagmus PCSK1 eksikligi Calismalar
=) 1 J

Leptin/Leptin reseptor eks
POMC eks
MCA4R eks

Albright herediter
Bardet-Bied| send osteodistrofi

Alstroms send BDNF, TrkB, SIM1
Tub eksikligi eksikligi SH2B1 eks

KSR2 eks.
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Cogu uzmana gore fazla kilolu, yani VKI 85. ile 95. persentil arasinda olan, risk faktorleri
olmayan g¢ocuklarin ilk muayenesinde AKS, HbAlc, kan yaglar1 (TK, TG, LDL-K, HDL-K)
Olgiilmeli, ALT, AST, idrar analizi yapilmalidir(65). Ancak c¢ocuk veya ergenlerde obezite
degerlendirilirken insiilin konsantrasyonunun 6l¢iilmesi 6nerilmemektedir.

Fazla kilolu veya obez olan ve iki veya daha fazla ek risk faktoriine sahip olan 10 yas Ustu
cocuklarda diyabet taramas1 yapilmalidir(66). Bu risk faktorleri arasinda birinci veya ikinci derece
akrabada T2DM oykiisu, yuksek riskli etnik koken, AN veya PKOS yer alir. 2009 yilinda diyabet
ve prediyabeti taramak i¢in HbAlc diizeyine bakilmasi Onerilmistir(67). Uluslararast Uzman
Komitesi’ne gore asemptomatik bireylerin, HbAlc degerleri > %6.5 (>48 mmol/mol) ise diyabet,
HbAlc degerleri > %6.0 veya %5.7 ile <%6.5 arasinda ise prediyabet olarak
smiflandirilmaktadir(68). Ancak, birgok ¢alisma, HbAlc’ nin pediatrik prediyabet veya diyabet
teshisindeki performansmin zayif oldugunu ve her ikisinin de prevalansini diisiik tahmin ettigini
gostermistir(69). Asir1 kilolu veya obez ¢ocuklar ve ergenlerde yalnizca HbAlc taramasi,
prediyabet ve T2DM igin iyi bir teshis arac1 degildir. Tibbi gegmise, ailevi riske, irk/etnik kokene
ve/veya diyabet igin ek risk faktorlerinin varligina dayanarak yiiksek riskli genclerde ek kesin
testler (aglik veya rastgele glukoz veya oral glukoz tolerans testi) gerekmektedir. OGTT de AKS
100-126 mg/dl araliginda veya 2.saatte bakilan glukoz degeri 140-200 mg/dL araliginda ise
prediyabet tanisi konulurken, AKS >126 mg/dL veya 2.saatte bakilan glukoz degeri >200 mg/dL
ise diyabet tanis1 konulabilir(70).
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Hiperlipidemisi olan fazla kilolu veya obez hastalar takip edilmeli, gerekirse tedavi
edilmelidir. Total kolesteroliin >200mg/dl olmasi1 (<170 mg/dl kabul edilebilir, smirda yiiksek 170-
199mg/dl sinirda yiiksek), TG yiiksekligi (TG : 0-9 yas arasinda <75mg/dl normal, 75-99 mg/dlI
hafif ylksek, > 100mg/dl ylksek; 10-19 yas arasinda <90 mg/dl normal, 90-129 mg/dl hafif
yuksek, >130 mg/dl yiksek), LDL-K yiiksekligi (<110 mg/dl normal, 110-129 mg/dl hafif ylksek,
>130 mg/dl yuksek) ve HDL-K’nin diisiik olmas1 (>45 mg/dl kabul edilebilir, 40-45 mg/dl sinirda
disiik, <40 mg/dl diisiik) dislipidemi olarak tariflenmektedir(71). Avrupa Endokrinoloji ve
Pediatrik Endokrinoloji Dernekleri’nin obezite uzlasi kilavuzunda yer alan dislipidemi kriterleri

Tablo 5’te goriilmektedir.

Tablo 5. Avrupa Endokrinoloji ve Pediatrik Endokrinoloji Dernekleri’nin obezite
uzlas1 kilavuzunda yer alan dislipidemi Kkriterleri

Kabul Edilebilir | Simirda Yiksek | Yiksek

Trigliserid(0-9yas)(mg/dL) <75 75-99 >100
Trigliserid(10-19yas)(mg/dL) | <90 90-129 >130
LDL Kolesterol(mg/dL) <110 110-129 >130
Total Kolesterol(mg/dL) <170 170-199 >200
HDL Kolesterol(mg/dL) >45 40-45 <40

Non-HDL Kolesterol(mg/dL) | <120 120-144 >145

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi, cogunlukla asemptomatik oldugundan karaciger
fonksiyon testlerini takip etmek énemlidir(72). Ug ayin tizerinde, normalin iki katindan daha fazla
ALT yiiksekligi olan olgular NAYKH ve diger olas1 kronik karaciger hastaliklar1 acisindan
degerlendirilmelidir(73).
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2.8 Obezite Tedavisi

Klinisyenlerin, VKI’yi azalmay1 tesvik etmek icin yogun, yasa uygun, kiiltiirel olarak

duyarli, aile merkezli yasam tarzi degisiklikleri (diyet, fiziksel aktivite, davranigsal) regete

etmelerini ve desteklemelerini 6neriyoruz.

2.8.1. Farmakolojik Olmayan Tedavi

Emzirme, obezite riskini azaltmak igin uygulanabilecek en erken ve kolay korunma

yontemlerinden birisidir(74). Hasta ve aile egitimi, saglikli beslenme ve fiziksel aktivite tedavinin

asil noktalarini olusturur.

Cocuk ve Ergenlerde Fazla Kilo ve Obezitenin Degerlendirilmesi, Onlenmesi ve Tedavisi

Uzman Komitesi, cocuklarda kilo kontroliine yonelik asamali bir yaklasim 6nermektedir(75). Bu

yaklagimin detaylar1 ve yasam tarzi degisiklikleri ile ilgili 6neriler Tablo 6’da goriilmektedir(76).

Tablo 6. Cocuk ve ergenlerde kilo kontroliinde 6nerilen asamah yaklasim

Asama 1

Gunde 5 veya daha fazla porsiyon meyve sebze tiketilmeli

Seker iceren igcecek tiketimi en aza indirilmeli/tamamen kaldirilmali
Ekran suresi giinde 2 saatten az olmali

Gunde 1 saatten fazla fiziksel aktivite yapilmal

3-6 ay icerisinde VKI’de azalma olmazsa 2. asamaya gegcilmeli

Asama 2

Disiik enerji yogunluklu, dengeli beslenmeyi iceren yapilandirilmis
Ogtinler

Gunde 1 saatten fazla fiziksel aktivite yapilmali

Ekran suresi giinde 1 saatten az olmali

Hasta ve ailenin gereksinimine gore aylik muayene

Asama 3

Psikolog, diyetisyen, uzman hemsire, egzersiz uzmani dahil olmak (zere
cocukluk ¢ag1 obezitesi konusunda deneyimli bir ekip ile multidisipliner
yaklasim

Arttirilmus fiziksel aktivite ve diyet programi

Asama 4

Diisiik enerjili diyet, ilaglar ve/veya cerrahi
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Kalori alimini azaltmak, hareketsiz gecen streyi kisaltmak ve fiziksel aktiviteyi arttirmay1
hedeflemek kilo yOnetiminin temel amaglaridir(77). Yapilan g¢aligmalarda c¢ocukluk ¢agi
obezitesinin tedavisinde ebeveyn katilimmin etkili oldugu gosterilmis ve yalnizca ¢ocugun
katilimiyla karsilastirildiginda daha iyi sonuglara ulagildigi goriilmiistiir(78).

Cocuklarda kilo kaybin1 saglayacak beslenme yontemleri konusunda net bir uzlas1 yoktur.
Diisiik glisemik indeksli ve diisiik karbonhidrat alimin1 hedefleyen diyetlerin kilo kayb1 {izerine
etkisi porsiyon kontrolli diyetler ile benzerdir(79). Cocuklar ve ailelerini daha diisiik enerji
yogunluguna sahip besinleri tercih etmeye ve porsiyon kugultmeye tesvik etmek kilo kontroli icin
en uygun yontemlerdendir(80).

Fiziksel aktivite tercihleri gocugun yasina, tercih edilen fiziksel aktivite tiiriine ve egzersiz
toleransina gore belirlenmelidir(81). Kiicik ¢ocuklarda agik havada oyun, daha biyiik ¢ocuklarda
ise okul sonrasi fiziksel aktivitelere katilim tesvik edilmelidir(82).

Azalmis uyku siiresi ve obezite arasindaki iligkiye dair artan kanitlar nedeniyle 1yi uyku

hijyeni ve yeterli miktarda uyku 6nem kazanmaktadir(83).
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Tablo 7. Cocukluk ve Ergenlik Doneminde Obeziteye Yonelik Davramissal Tedavi
Stratejileri

Diyet Yaklasimlari
e Glnde 5 porsiyon meyve ve sebze alimini tesvik edin.
e Doymus yaglar, tuzlu atistrrmaliklar gibi kalorisi yogun gidalarin ve seker gibi
yiiksek glisemik indeksli gidalari alimini azaltin.
e Seker iceren iceceklerin tiiketimini en aza indirin.
e Evdisinda yemeyi ve 6zellikle fast food tiiketimini en aza indirin.
e Her gun kahvalt1 yapin.

e Ogiin atlamaktan kagmin.

Fiziksel aktivite
e Televizyon izlemek, internette gezinmek ve video oyunlari oynamak gibi hareketsiz
etkinlikleri glinde 2 saatin altina diistiriin.
e Bireyin yeteneklerine uygun, eglenceli ve yasa 6zel egzersizlerle ilgilenin.

e Tolere edildigi 6l¢iide egzersizin yogunlugunu, sikligini ve suresini kademeli olarak

artirmn.

e Ginde 1 saatten fazla fiziksel aktivite yapmaya dikkat edin.

2.8.2. Farmakolojik Tedavi

Cocuklar veya ergenlerde obezite i¢in farmakoterapi, yogun yasam tarzi degisikligi
programimnin kilo alimini sinrrlamada veya komorbiditeleri iyilestirmede basarisiz oldugu
durumlarda Onerilmektedir. 16 yasindan kiiciik, asir1 kilolu ancak obez olmayan cocuk ve
ergenlerde obezite ilaclarnin kullanimi, klinik denemeler disinda Onerilmemekteyken,
klinisyenlerin hasta 12 hafta boyunca ilacin tam dozunu aldiktan sonra %4 ten fazla VKI/VKI Z

skoru azalmasi olmazsa ilaci kesmelerini ve hastay1 yeniden degerlendirmeleri 6nerilmektedir.

2.8.3.Cerrahi Tedavi
Yasam tarz1 degisiklikleri ve/veya farmakolojik tedavi deneyen ve fayda gérmeyen
hastalarda bariatrik cerrahi degerlendirilmesi gereken bir tedavi yontemidir(84). Bu miidahalenin

kilo ve komorbiditelerin yonetiminde Onemli faydalar sagladigi goriildiigiinden son 20 yilda
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yapilan islem sayisinda belirgin bir artis yaganmistir. Ancak adolesan yas grubunda ana faydalari
ve kanitlar1 simirli olmasi nedeniyle bunun kisa ve uzun vadedeki etkilerini vurgulamak i¢in daha

fazla caligmaya ihtiya¢ vardir(85).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Cahsma Dizaym

Calismamiz tek merkezli retrospektif bir calisma olarak planlandi. Ege Universitesi
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Endokrinoloji ve Diyabet Bilim
Dali’na obezite nedeni ile basvuran 1000 olgudan 10 y1l boyunca diizenli kontrole gelen olgular
degerlendirildi. 72 olgu calismaya dahil edildi. Olgularin yasi, cinsiyeti, bagvuru sirasindaki ve
takiplerindeki agirlik, boy, VKI ve SDS degerleri, 6zgegmis ve soygecmis bilgileri, bagvuru
anmdaki fizik muayene bulgulari, basvuru an1 alman laboratuvar degerleri, izlem ve diyete uyumu,
kullanilan tedaviler poliklinik izlem dosyalarindan elde edildi. Cocuk endokrinoloji polikliniginde
obezite nedeniyle bagvurularinda hastalardan kan sekeri, tiroid fonksiyon testleri ve kan lipidleri
gibi obeziteye neden olabilecek veya obeziteye eslik edebilecek hastaliklar rutin olarak
arastirilmaktadir. EKzojen obezite tanisi alan hastalar ¢alismaya dahil edilmis, ek rahatsizligi veya
eslik eden sendromik obezite bulgusu olan olgular ¢alisma dig1 birakilmastir.

Calismaya Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alman
23.03.23 tarihli 23-3.1T/21 numarali etik kurul onayinm almmasimi takiben baslandi. Calisma

stirecinde hastalarm tan1 ve tedavi siireclerine herhangi bir miidahalede bulunulmadi.

3.2 Calisma Populasyonu
Arastirmada yer alan bireylerin/hastalarin se¢ilme/ dahil edilme kriterleri:
= Vicut kitle indeksi > + 2 SDS
= 2000-2023 yillar1 arasinda Ege Universitesi Cocuk Endokrinoloji Polikliniginde obezite
tanis1 almis olmak
= Ekzojen obezite tanis1 almak

= 8-18 yas arasinda olmak

Arastirmada yer alan bireylerin/hastalarin ¢alismadan dislanma Kriterleri:
* Basvuru sirasmdaki VKI SDS < + 2
= Arsiv dosyalarinda yeterli veriye ulasamamak
= 2000 y1l1 6ncesi tant almak
= Duzenli kontrollere gelmemek
= Tani swrasinda psikiyatrik ilag veya obeziteye neden olabilecek herhangi bir ilag kullanan

hastalar
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= Boy kisaligi, bobrek hastaligi gibi ek hastalik tanis1 almak

= 8 yasindan kiigiik veya 18 yasindan biiyiik olmak

3.3 Antropometrik Olctimler ve Klinik Degerlendirme
Boy ve agirlik Olgiimlerinin degerlendirilmesinde Olcay Neyzi Persentil egrisi
verilerinden faydanilarak yasa uygun olan persantil gizelgesi kullanildi. Obezite durumu VKi > 95.

persentil ve tizerinde Neyzi verilerine uygun olacak sekilde belirlendi(86).
Diinya Saglik Orgiitli obezite siniflamasima gére obezite evrelemesi yapildi.
-Evre 1 Obezite: VKI > 95 persantil, < 95. Persantilin %120’si
-Evre 2 Obezite: VKI 95. Persantilin %120-140 araliginda veya VKI >35 kg/m?
-Evre 3 Obezite: VKI 95. Persantilin %140 > veya VKI >40 kg/m? olmas1
olarak belirlendi.
Puberte evrelemesi Tanner evreleme sistemine gore yapildi.

Kan basinct Olgiimleri Avrupa endokrinoloji ve pediatrik endokrinoloji derneklerinin

obezite uzlasi kilavuzundaki HT kriterlerine gore degerlendirildi
3.4 Laboratuvar Testleri

Hastalarin bagvurularinda kaydedilen hemoglobin, hematokrit, MCV(Ortalama eritrosit
hacmi) AST, ALT, TK, LDL-K, HDL-K, TG, serum glukoz, a¢lik insilin, tiroid stimilan hormon
(TSH), serbest tiroksin 4 (FT4) degerleri geriye doniik olarak degerlendirildi.

Dislipidemi tanimi Avrupa Endokrinoloji ve Pediatrik Endokrinoloji Dernekleri’nin
obezite uzlasi kilavuzunda yer alan dislipidemi kriterlerine gore yapildi(87).

Metabolik sendrom smiflamasi Diinya Saglik Orgitti(WHO) kriterlerine gére yapildi(47).

HOMA-IR indeksi insiilin direncinin gosterilmesinde kullanilan bir yontemdir. Su
formiile gore hesaplanir:

HOMA-IR indeksi=Ag¢lik plazma glikozu (mg/dl) x ag¢lk insiilin diizeyi (nU/ml) /405

HOMA-IR yiiksekligi icin esik deger prepubertal cocuklar igin >2,5 , adolesan grup igin
>4 olarak kabul edildi(88).
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3.5 istatiksel Analiz

Kategorik degiskenler i¢cin frekans tablolar1 ve siirekli degiskenler icin de tanimlayict
istatistikler olusturulmustur. Kategorik degiskenlerin gruplarda kiyaslanmasinda Pearson ki-kare
testi kullanilmig, capraz tablolarla degiskenlerin dlzeyleri incelenmistir. Niimerik verilerin
gruplarda normal dagilip dagilmadigmin incelenmesinde, Shapiro-Wilk normallik testi
kullanilmistir. Veriler normal dagilmiyorsa, ikiden ¢ok bagimsiz grubun karsilastirilmasinda ise
Kruskal-Wallis testi kullanilmis, normal dagiliyorsa iki grubun karsilastirilmasinda tek
yonliit ANOVA yontemi ile ikili karsilastirmalarda Tukey testi kullanilmagtir.

TUm hipotez testlerinde anlamlilik diizeyi 0,05 almmustir. Istatistiksel analizlerde IBM

SPSS Versiyon 25.0 istatistiksel paket programi kullanilmistir.
3.6 Etik Kurul Onay1

Calismaya Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alman
23.03.23 tarihli 23-3.1T/21 numarali etik kurul onaymin alinmasin1 takiben basland:.
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4, BULGULAR

Calisma Ege Universitesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Cocuk Endokrinoloji ve Diyabet
Bilim Dal1 Polikligi’nde 10 yil siireyle izleme alinan 72 hasta ile yapildi. Calismaya alinanlarin
52’si (%69,4) kiz, 22’si (%30,6) erkekti. Basvuru yas1 9,6 (£1,7) yildi. Diinya Saglik Orgiitii
obezite evreleme sitemine gore yapilan evrelemede hastalarin 39’u (%54,2) Evre 1, 23’1 (%31,9)
Evre 2, 10°u da (%13,9) Evre 3 obezite smifindaydi. Kiz hastalarm 29’u (%58) Evre 1, 17°si (%34)
Evre 2, 4’1 (%8) Evre 3 obezite sinifindaydi. Erkek hastalarin ise 10°u (%45,5) Evre 1, 6’s1 (%27,3)
Evre 2, 6’s1 (%27,3) Evre 3 obezite sinifina dahildi (Tablo 8).

Tablo 8: Hastalarin cinsiyet ve obezite evresi verileri

Hastalarm Ozellikleri
n=72

Erkek Cinsiyet, n (%) 22 (%30,6)
Kiz Cinsiyet, n (%) 50 (%69,4)
Basvuru Yasi, yil 9,61 (x1,7)
Basvuru Evresi, n (%)

Evrel Obezite 39(%54,2)

Evre2 Obezite 23(%31,9)

Evre3 Obezite 10 (%13,9)

Takip edilen hastalarin 36’sinin (%50) annesi aktif olarak calismaktaydi. Kiz ¢ocuklarin
30(%60)’nun annesi ¢aligmaktayken erkek cocuklarin 6(%27,3)’smin annesi ¢alisiyordu. Kiz
cocuklarm annesinin ¢alisma orani erkeklere gore anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,01). Annesi
calisanlarm bagvuru VKI SDS’si ortalama 2,5(+0,72) iken, annesi ¢alismayanlarm basvuru VKI
SDS’si 2,5(%0,72) idi, aralarinda anlamli farklilik saptanmadi.

Ailesinde obezite olan toplam 36 (%50) kisi vardi. Kiz hastalardan 27(%54), erkek
hastalardan 9(%40)’nun ailesinde obezite vardi. Ailesinde obezite olanlar ve olmayanlar

kiyaslandiginda bagvurudaki ortalama VKI SDS ve obezite dereceleri arasinda fark saptanmadi.
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Olgularin ortalama dogum agirligt 3,2(+£0,57) kg, kizlarda 3,26 (+0,52) kg, erkeklerde
3,25 (£0,69) kg idi. Evre 1 obez olgularda dogum agirligi ortalama 3,07 (x0,48) kg, evre 2 olanlarda
3,32 (+0,56) kg, evre 3 olanlarda ise 3,81 (+0,59) kg idi. Evre 3 obez olanlarda evre 1 ve evre 2
obezlere gore dogum agirligi anlamli olarak daha yiiksekti (sirastyla p=<0,01 ve 0,04).

Dogum haftas1 39,1 (¢1,8) hafta idi. Kiz hastalarin ortalama dogum haftas1 39,2 (+1,8)
hafta, erkek hastalarda ise 38,9 (x1,9) haftaydi. Evre 1 obezlerde 38,6 (+2,3), evre 2 obezlerde 39,6
(x1,1), Evre 3 obezlerde ise 39,9 (+0,31) haftaydi. Dogum haftasi ile bagvuruda obezite evresi ve
VKI SDS arasinda anlaml: fark bulunmad.

Anne siitli alma siiresi tiim hastalarda ortalama 11,6 (£7,3) ay; kizlarda 11,9(%6,6) ay,
erkeklerde ise 10,8 (£8,9) aydi. Evre 1 obezlerde 11,5 (£6,7) ay, Evre 2 obezlerde 11,7 (£8,1) ay,
Evre 3 obezlerde ise 12 (£8,7) aydi. Ek gidaya gegis ay1 ortalama 5,7 (x1,3) ay idi. Anne suti alma
suresi ile bagvurudaki ortalama VKI SDS’si ve obezite derecesi arasinda anlamli iliski saptanmad.
Ek gidaya 6. aydan once gegenlerin ve 6. ay sonrasinda gecenlerin VKI SDS’si ve obezite
dereceleri arasinda anlamli fark bulunmadi.

Fizik muayenede hastalarin 48(%66,7)’inde AN, 33(%45,8)’inde stria mevcuttu.
Akantozis nigrigans olan 10 (%20), strias1 olan ise 7 hastada (%21) MS mevcuttu. Ancak MS olan
ve olmayanlar arasinda AN ve stria goriilme siklig1 agisindan anlamli fark saptanmadi.

Kiz hastalarin 10’unda (%20) hirsuitizm, 12°sinde(%24) adet diizensizligi, prepubertal

olanlarin 13’tinde(%26) lipomasti vardi.
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Tablo 9:Hastalarn izlem stirecinde antropometrik verileri

oLcUM BASVURU | 6.AY 1LYIL 5.YIL 10.YIL
n=72 n=69 n=71 n=70 n=72

Agirhik, kg | 55,6(x15,2) | 56,4 (+16) 60,2(x15,4) | 81,5(x20,6) | 90,2(x23)
Agirhk 2,72 (£0,75) | 2,47(x0,93) | 2,47(x0,9) 2,6(x1,2) 2,9(x1,78)
SDS

Boy,cm | 142,1(13,6) | 144,7(+13,2) | 148,5(+12,3) | 162,9(+8,7) | 167,2(7,1)
Boy SDS | 0,94 (x1,1) |0,91(%1) 0,97(x0,99) | 0,43(£1,23) | 0,19(%1,05)
VKi 26,8(3,2) 26,3(3,7) 26,3(x3,7) 30,4(£5,8) | 32,1(7)
VKISDS | 2,55 (+0,43) | 2,3(x0,6)* 2,2(+0,62) 2,38(+0,85) | 2,4(%1,1)

*p< 0.001 (Bagvuru ve 6.ay VKI SDS)

10 yil surre ile izlenen olgularm bagvuru ve izlem siirecindeki antropometrik verileri Tablo

9°da verilmistir. Basvuru ile 6. ay izlemi arasindaki VKI SDS’sindeki degisim anlamli iken

(p=<0,001) izlemin geri kalaninda anlamli degisim gozlenmedi.
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Tablo 10: Hastalarn cinsiyetlere gore izlemdeki antropometrik verileri

BASVURU | 6.AY 1.YIL 5.YIL 10.YIL
AGIRLIK, kg
-kiz 55,8(+16,5) | 57(*17,8) 60,6(+16,8) 81(x22,9) 88,5(+23,9)
-erkek 54,9(x12,1) | 55(+11,6) 59,4(+11,6) 82,6(+14,8) | 94,1(x20,7)
-p 0,75 0,88 0,91 0,18 0,16
AGIRLIK SDS
-kiz 2,7(x0,73) 2,5(+0,92) 2,5(0,88) 2,9(x1,5) 3,3(x1,8)
-erkek 2,6(+0,79) 2,2(+0,93) 2,2(+0,94) 2,1(+0,89) 1,9(+1,1)
-p 0,44 0,33 0,13 0,02 <0,001
BOY, cm
-kiz 142,6(+14,8) | 145,4(x14,4) | 149,2(x13,2) | 162,5(¢8,5) | 165(x6,7)
-erkek 141(+10,9) | 143,3(x10,3) | 146,9(x10,1) | 163,8(x9,3) | 172,2(25,6)
-p 0,69 0,50 0,47 0,46 <0,001
BOY SDS
-kiz 0,99(%1,1) 0,98(+1) 1(0,98) 0,56(+1,28) | 0,4(1)
-erkek 0,81(+0,94) | 0,74(+0,97) 0,79(1) 0,15(+1,07) | 0,28(x0,79)
-p 0,47 0,3 0,33 0,19 0,01
VKi
-kiz 26,7(%3,3) 26,2(+4,1) 26,6(+4,1) 30,3(+6,6) 32,3(x7,5)
-erkek 26,9(+2,8) 26,4(+2,9) 27,2(+3,4) 30,5(+3,8) 31,5(¢5,7)
-p 0,38 0,38 0,17 0,35 0,82
VKIi SDS
-kiz 2,51(+0,39) | 2,3(20,58) 2,2(+0,6) 2,4(+0,94) 2,6(x1,1)
-erkek 2,6(+0,49) 2,3(+0,67) 2,2(+0,68) 2,2(+0,61) 1,9(0,85)
-p 0,28 0,72 0,93 0,39 0,01

Bagvuruda kiz ve erkekler arasinda VKI SDS farkli degilken, 10.y1ldaki kontrolde VKI
SDS’si de kiz hastalarda erkeklere gore daha yiiksekti(p=0,01)(Tablo 17).
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Tablo 11: Hastalarin izlemlerindeki hemogram degerlendirmesi 6zellikleri ve

anemi goriilme oranlar

BASVURU | 6.AY LYIL 5.YIL 10.YIL
N=72 N=15 N=59 N=63 N=65
Hb, g/dL | 12,8(+0,78) | 13(+0,89) | 13(x1,05) | 13,2(x1,05) |13,2(21,2)
Htc,%  38,3(x2,59) |38,9(x2,29) |39,4(x2,87) |40,1(x2,9) |40,2(x2,9)
MCV,fL | 79,4(+4,29) |79,8(+45) |80,6(x4,6) |819(x4,3) |824(+44)
Anemi | 4(%5,6) 2(%2,8) 6(%8,3) 7(%9,7) 6(%8,3)

Olgularin bagvuruda ve izlemde hematolojik parametreleri Tablo 11°da verilmistir.
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Tablo 12:Hastalarin izlemlerindeki cinsiyete gore hemogram degerlendirmesi ve

anemi goriilme oranlar

BASVURU 6.AY 1.YIL 5YIL 10.YIL
HB, g/dI
-kiz 12,7(+0,8) 12,9(x1) 12,8(x1) 12,9(%0,8) 12,8(%0,9)
-erkek 12,9(x0,7) 13,2(%0,79) 13,3(x1) 14(£1,1) 14,3(%0,9)
-p 0,14 0,72 0,17 0,002 <0,001
HTC, %
-kiz 38,3(%£2,5) 39(%2,4) 39(x2,7) 39,5(x2,7) 39,4(x2,4)
-erkek 38,3(%2,6) 38,7(x2,2) 40,4(x3,1) 42(+2,8) 42,6(x2,7)
-p 0,50 0,45 0,27 0,004 <0,001
MCV,fL
-kiz 79,4(%4,1) 80,2(+4,2) 80,6(+4,4) 82(%3,9) 82,6(x4,4)
-erkek 79,5(x4,6) 79,4(x5,1) 80,4(%4,5) 81,6(%5,8) 82,3(x4,5)
-p 0,52 0,81 0,94 0,64 0,82
ANEMI
-kiz, 3(%6) 1(%12) 3(%7) 5(%11) 6(%13)
-erkek 1(%5) 1(%14) 3(%16) 2(%11) 0(%0)
-p 0,84 0,91 0,27 1,00 0,09

Basvuru ve izlemdeki cinsiyete gore hematolojik parametreleri Tablo 12°de

goriilmektedir. Kiz ve erkek hastalar arasinda anemi goriilme sikligi agisindan anlamli fark

saptanmadi.
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Tablo 13:Hastalarn izlemlerindeki AST, ALT degerleri ve Hepatosteatoz Gorilme

Oranlan
BASVURU | 6.AY 1LYIL 5.YIL 10.YIL
N=72 N=41 N=59 N=68 N=65
AST,U/L 26,6(+22) 25,2(+10,6) | 22,6(x9,1) |21,2(+9,6) | 21,6(x13,1)*
ALT,U/L 29,1(+38,6) |27,3(25,3) |23,3(x15,4) | 21,6(x12,2) |23,1(+19,8)
Hepatosteatoz | 16(%22,5) 13(%20,6) 18(%25,4) | 33(%48) 33(%50)**

*p< 0.04 (Basvuru ve 10. Y1l AST degisimi)

**p<0,001(Bagvuru ve 10.y1l arasinda hepatosteatoz degisimi)

Bagvurudaki ortalama AST degerine gore 10. yilda anlamli azalma gorilurken (p=0,04)

ortalama ALT’deki azalma istatiksel olarak anlamli bulunmadi. 10.yilda bagvuruya gore

hepatosteatoz goriilme siklig1 anlamli olarak artmisti(p<0,001)(Tablo 13).

Tablo 14: Hastalarn izlemlerinde hepatosteatoz olan ve olmayanlarin VKI SDS

degerleri
Hepatosteatoz | Hepatosteatoz P
Olanlar Olmayanlar
-Basvuru VKI SDS | 2,6(0,5) 2,5(x0,41) 0,62
-6.ay VKI SDS 2,3(x0,82) 2,2(x0,53) 0,58
-1.y1l VKI SDS 2,4(x0,71) 2,2(+0,58) 0,23
-5.y11 VKI SDS 2,7(x0,86) 2,1(x0,78) 0,01
-10.y11 VKIi SDS 2,9(x0,88) 1,9(x1) <0,001

Basvuruda hepatosteatozu olanlarm ortalama VKI SDS’si 2,6(*0,5), olmayanlarimn ise

2,5(£0,41) idi ve aralarinda anlamli fark yoktu. izlemde 5. ve 10. yillarda hepatosteatozu olan

hastalarin ortalama VKI SDS’si olmayanlara gére anlamli olarak daha yiiksekti(p=0,01 ve
<0,001). Ik 3 izlemde her iki grupta da ortalama VKI SDS’si benzerdi(Tablo 14).
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Tablo 15: Hastalarm izlemlerindeki cinsiyete gore AST ve ALT degerleri ve
Hepatosteatoz Gorilme Oranlan

BASVURU | 6.AY 1.YIL 5.YIL 10.YIL
AST, UIL

Kz, 223(x7) | 23(7,6) | 21,5(x4,7) |18(x4,3) | 18(7,2)
-erkek 36,4(x37) | 29,2(x14 | 26,9(+16,8) | 28,5(+17,6) | 26(+23,5)
P 0,02 0,11 0,41 0,02 0,16
ALT, U/L

Kz, 21,2(x6,8) |21(+4,9) | 19,9(¢52) |16,6(x4,8) |17,8(x8)
-erkek 47(+66,7) | 40,8(x42) | 30,3(x28,9) | 31,6(x21) | 29,5(+34)
P 0,02 0,49 0,23 <0,001 0,01
HEPATOSTEATOZ

-kiz, 8(%16) 8(%17) | 10(%20) | 16(%33) | 21(%43)
-erkek 8(%38) 5(%27) | 8(%38) 11(%50) | 12(%57)
P 0,04 0,3 0,11 0,18 0,30

Basvuruda ve 5. yilda ortalama AST, ALT degerleri, 10. Yilda ALT degeri erkeklerde

anlaml olarak daha yiiksekti. Hepatosteatoz goriilme orani basvuruda erkeklerde anlamli olarak

daha yuksekti(Tablo 15).
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Tablo 16: Hastalarm izlemlerindeki obezite evresine gore AST ve ALT degerleri ve
Hepatosteatoz Goriilme Oranlarn

EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3 P
AST, U/L
-Basvuru 25,9(+28,4) 25,3(x7,2) 32,3(x15,2) 0,02
-6.ay 22(+8,8) 25,4(£6,6) 43,3(x18,9) 0,009
-l.yil 21,3(%5,3) 23,3(x9,7) 29(£21,5) 0,93
-S.yil 21,6(7,8) 22,2(+14,6) 21,3(%6,5) 0,81
-10.y1l 24(+16,9) 16,3(%6) 21,7(x9,4) 0,05
ALT, U/L
-Basvuru 29,7(+48,8) 23,2(x7,1) 40,3(£36,8) 0,02
-6.ay 23,5(+21,6) 21,5(x4,1) 56,3(%49,3) 0,06
-1yl 21,4(+10,3) 23,7(x13,7) 36,6(%£37,2) 0,48
-S.yil 24,2(+14,8) 19,2(+8,8) 26,8(+14,7) 0,20
-10.y1l 29(x24,4) 18,6(8,9) 18,8(x8) 0,07
HEPATOSTEATOZ
-Basvuru 7(%18) 4(%18) 5(%50) 0,08
-6.ay 6(%16) 2(%12) 3(%75) 0,01
-Lyil 8(%23) 4(%22) 4(%57) 0,16
-S.yil 11(%42) 9(%45) 5(%83) 0,18
-10.y1l 14(%50) 10(%58) 7(%87) 0,16

Ortalama AST ve ALT degerlerine bakildiginda, bagvuru sirasinda ve 6. ayda Evre 3
obezite grubundaki hastalarin ortalama AST degerlerinin Evre 1 obezite grubundaki hastalardan

anlamli yiiksek bulundu (p=0,02 ve 0,009). Diger tiim izlemlerde evreler arasinda AST ve ALT

degerleri acisindan fark goriilmedi.

6. aydaki izlemde Evre 3 obezite grubundaki hastalarda hepatosteatoz gérilme orani

Evre 1 ve Evre 2 den daha fazlaydi (p=0,008 ve 0,01). Diger izlemlerde gruplar arasinda

hepatosteatoz goriilme orani benzerdi (Tablo 16).
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Tablo 17: Hastalarn izlemlerindeki A¢hk Glukoz, A¢hk Insiilin, HOMA-IR
Degerleri ve Insiilin Direnci Goriilme Oranlarn

BASVURU | 6.AY 1LYIL 5.YIL 10.YIL
N=72 N=55 N=70 N=70 N=72
Achk Glukoz, | 89,1(x10,2) |90,2(x10,7) |88,4(x8,9) 87,6(x9,1) 88(x10,7)
mg/dl
Achk insiilin, = 13,8(x9) 13,1(+7,6) | 15(x7) 20,1(+11,2) | 21,1(11,5)
pIU/mL
HOMA-IR, 3(x2,1) 2,9(x1,7)  |3,2(x15) 4,3(+2,5) 4,5(+2,6)*
Insiilin 39(%54,2) | 30(%54,5) | 41(%58,6) 46(%65,7) 47(%65,3)
Direnci
Varhg

*p<0,001 (bagvuru ve 10. Yil HOMA-IR)

6. Ay ve sonrasindaki ortalama aglik insiilindeki artis izlem boyunca istatiksel olarak
anlamli bulundu(p<0,001). HOMA-IR degeri de kademeli olarak artis gostererek en yiiksek
10.y1lda ortalama 4,5(%2,6) olarak saptandi 10.y1ldaki HOMA-IR degeri baslangica gore anlamli

olarak artmist1(p<0,001). Izlem siiresince insiilin direncinde anlamh fark gézlenmedi(Tablo 17).
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Tablo 18: Hastalarmn izlemlerinde insiilin direnci olan ve olmayanlarin VKi SDS

degerleri
Insiilin Direnci | Insiilin  Direnci | P
Olanlar Olmayanlar
-Basvuru VKI SDS | 2,6(x0,44) 2,4(x0,37) 0,008
-6.ay VKI SDS 2,4(0,55) 2,1(0,63) 0,04
-1.y1l VKIi SDS 2,3(0,56) 2(+0,68) 0,06
-5.y11 VKI SDS 2,6(x0,79) 1,8(+0,74) <0,001
-10.y11 VKIi SDS 2,7(+0,96) 1,8(x1,1) <0,001

1.y1ldaki izlem hari¢ diger tiim izlemlerde insiilin direnci olanlarin viicut kitle indeksi

SDS’sinin ortalama degeri instlin direnci olmayanlardan anlamli olarak daha yiiksekti(p =0,008,
6.ay=0,047, 5.y11=<0,001 ve 10.y11=<0,001).(Tablo 18).
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Tablo 19: Hastalarn izlemlerindeki Cinsiyete Gére A¢hik Glukoz, A¢hk Insiilin,
HOMA-IR degerleri ve Insiilin Direnci Goriilme Oranlari

Basvuru 6.AY 1YIL 5.YIL 10.YIL
Achk  Glukoz,
mg/dl
-kiz 88,3(£10,3) | 88,8(x10,2) | 86,9(£7,9) | 86,5(x9,5) | 86(x12,5)
-erkek 89(£8,8) 93,8(%£11,3) | 91,8(x12,4) | 88,5(x9,1) | 93,4(%9,9)
-p 0,64 0,06 0,11 0,61 0,01
Achk Insiilin,
pniu/mL
-kiz 15,6(x10) 14(£8,4) 16,3(£7,9) | 21,4(x12,8) | 21,9(x12,9)
-erkek 13,7(8,6) 11,6(£6,1) | 13(4,6) 20,2(x9,4) | 23,1(£10,8)
-p 0,77 0,4 0,48 0,77 0,65
HOMA-IR
-kiz 3,4(£2,3) 3(x1,9) 3,4(%£1,6) 4,6(%2) 4,6(%3)
-erkek 3(x2) 2,6(x1,4) 2,9(x0,9) 4,4(£2) 5,2(x2,1)
-p 0,75 0,56 0,4 0,96 0,32
Insiilin Direnci
-kiz 29(%58) 21(%56) 28(%57) 32(%66) 31(%62)
-erkek 10(%45) 9(%50) 13(%61) 14(%63) 16(%72)
-p 0,32 0,63 0,71 0,80 0,37

Bagvuruda ve tim izlemlerde aclik insulin, HOMA-IR ortalama degerleri ve insilin

direnci agisindan kiz ve erkeklerde anlamli bir fark saptanmadi(Tablo 19).
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. Tablo 20: Hastalarn izlemlerindeki obezite evrelerine gore A¢hk Glukoz, A¢hk
Insiilin, HOMA-IR degerleri ve Insiilin Direnci Goriilme Oranlarn

EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3 P
Achk
Glukoz, mg/di
-Bagvuru 89,4(x10,5) 86,1(+8,4) 94,7(x11,5) 0,15
-6.ay 88,7(x9,8) 90,9(%£12,9) 91,4(x6,4) 0,59
-l.yil 86,8(x7) 87,9(%6,5) 89,8(%4,6) 0,37
-S.yl 90(£10,6) 84,8(x7) 89,3(%6,1) 0,11
-10.y1l 89,8(%9,9) 85,3(%8,3) 92,3(x18,7) 0,53
Achk Insiilin,
piu/mL
-Basvuru 13,4(£10,1) 12,7(£5,9) 18(x10) 0,25
-6.ay 13(%6,6) 13,7(x6,7) 19,6(x12,1) 0,47
-1yl 14,5(£5,4) 17,7(£7,5) 19,4(£9,1) 0,27
-S.yl 20,1(x10,4) 20,1 (£8) 32,3(x£17,4) 0,15
-10.y1l 22,4(£9,3) 23,4(x14,3) 29,6(x12,2) 0,36
HOMA-IR
-Basvuru 3(x2,3) 2,6(x1,2) 4,3(x2,6) 0,25
-6.ay 2,9(x1,6) 3(x1,4) 4,3(x3) 0,49
-l.yil 3,1(x1,2) 3,8(x1,5) 4,2(£1,9) 0,22
-S.yl 4,4(£2,4) 4,1(£1,8) 7(x3,4) 0,08
-10.y1l 4,8(x2) 4,8(x2,9) 6,8(x3,4) 0,24
Insiilin Direnci
-Bagvuru 20(%51) 12(%52) 7(%70) 0,55
-6.ay 17(%54) 8(%61) 4(%80) 0,55
-l.yil 21(%63) 12(%66) 5(%71) 0,91
-S.yl 17(%65) 16(%80) 6(%100) 0,17
-10.y1l 22(%78) 12(%70) 8(%88) 0,55
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Tum izlemlerde ortalama aglik glukoz, aclik insulin ve HOMA-IR degerleri benzerdi.

Insiilin direncinin gériillme oran1 obezite derecesi arttik¢a artmasima ragmen fark anlaml

bulunmadi (Tablo 20).

Tablo 21:Hastalarin izlemlerindeki Lipid degerleri ve Dislipidemi Gortlme

Oranlan
Basvuru 6.AY 1LYIL 5.YIL 10.YIL
N=72 N=42 N=70 N=68 N=71
Total 165(+31) 164(x24) | 155(x33) | 156(+28) | 162(*+36)
Kolesterol, mg/dL
LDL, mg/dL 99(+31) 100(x28) | 92(x28) | 87(x23) | 90(%28)
HDL, mg/dL 51(+14) 50(+13) | 49(#11) |51(+14) |51(16)
Trigliserid, mg/dL | 90(x57) 98,2(+43) | 92(x62) | 94(x47) | 100(x52)
Kolesterol 8(%11,1) 3(%7) 6(%8,6) | 2(%2,9) | 4(%5,6)
Yiiksekligi(>200)
LDL Yiiksekligi 14(%19) 7(%16,7) | 9(%12,9) | 1(%1,5) | 3(%4,2)
(>130)
HDL Diisiikliigii 18(%25) 8(%19) 15(%21) | 12(%17) | 19(%26,8)
(<40)
Trigliserid 14(%19) 9(%21,4) | 12(%17) | 15(%22) | 15(%20,8)
Yiiksekligi
(>130)
Dislipidemi 30(%41) 24(%55,8) | 26(%37) | 22(%32) | 29(%40,8)

Dislipidemideki izlem boyuncaki degisim anlamli bulunmadi(Tablo 21).
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Tablo 22: Hastalarm izlemlerindeki cinsiyete gore Lipid degerleri ve Dislipidemi
Goriilme Oranlan

Basvuru | 6.AY 1YIL 5.YIL 10.YIL
Total Kolesterol,
mg/dl
-KlZ 172(£28) | 166(+£24) | 158(+25) | 159(+27) | 161(x27)
-ERKEK 156(+28) | 158(+23) | 149+30) | 154(+22) | 155(25,5)
-p 0,3 0,32 0,15 0,28 0,21
LDL, mg/dl
-Kl1Z 105(x29) | 103(x26) | 100(x24) | 88(+22) 92(+25)
-ERKEK 106(+40) | 94(x32) 92(£31) | 87(x23) 91(£29)
-p 0,72 0,43 0,19 0,83 0,74
HDL, mg/dl
Kl1Z 52(+16) | 52(+14) | 49(+11) |54(x17) |53(x14)
-ERKEK 46(+12) | 47(¥11) | 50(+11) |49(x15) | 46(x22)
-p 0,81 0,39 0,29 0,06 0,18
Trigliserid, mg/dl
-Klz 86(+45) | 97(+46) 89(x44) | 82(x38) 87(x40)
-ERKEK 104(£77) | 99(36) 79(x31) | 103(x44) | 100(x30)
-p 0,64 0,66 0,33 0,61 0,86
Dislipidemi
-KlZ 21(%42) | 15(%51) 19(%38) | 15(%31) 22(%44)
-ERKEK 9(%40) | 9(%64) 7(%33) | 7(%35) 7(%31)
-p 0,93 0,43 0,66 0,80 0,30

Basvuruda ve tiim izlemlerde kiz ve erkek hastalar arasinda total kolesterol, LDL

kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserid degerleri arasinda anlamli bir fark yoktu. Bagvuru ve tim

izlemlerde dislipidemi goriilme orani kiz hastalarda erkek hastalardan daha yiliksek olmasma

ragmen her iki cinsiyet arasinda anlamli bir fark yoktu(Tablo 22).
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Tablo 23: Hastalarm izlemlerindeki obezite evrelerine gore Lipid degerleri ve
Dislipidemi Goriilme Oranlan

EVRE 1 EVRE 2 EVRE3 | P
Total Kolesterol,
mg/dl
-Bagvuru 162(+31) 175(x33) | 157(x20) | 0,30
-6.ay 166(+25) 160(x25) | 165(+13) | 0,86
Lyl 154(+27) 162(+44) | 159(+26) | 0,79
-S.y1l 157(+32) 153(x27) | 152(+28) | 0,92
-10.y1l 165(+46) 157(+29) | 179(+26) | 0,19
LDL, mg/dl
-Basvuru 99(£36) 99(+20) 96(+32) | 0,63
-6.ay 103(+27) 94(£32) 97(x22) |0,78
-1yl 87(x26) 95(£30) 91(x23) | 0,69
-5yl 88(x22) 82(x27) 91(x18) |0,72
-10.y1l 93(£33) 82(x22) 112(x22) | 0,01
HDL, mg/dl
-Basvuru 49(+14) 55(x15) 49(x15) |0,33
-6.ay 50(x13) 53(x13) 47(£13) | 0,68
-1yl 48(+11) 49(£11) 47(+11) | 0,90
-S.y1l 50(x11) 54(£21) 38(£3) 0,005
-10.y1l 53(x17) 48(+14) 38(£5) 0,004
Trigliserid, mg/dl
-Basvuru 91(£59) 94(+64) 75(x30) | 0,32
-6.ay 103(+41) 91(£54) 97(x25) | 0,63
-1yl 103(78) 91(+46) 88(x40) |0,83
-S.y1l 92(+47) 104(x49) | 111(¢57) | 0,75
-10.y1l 98(+47) 117(x69) | 117(x44) | 0,40
DISLIPIDEMi
-Basvuru 18(%46) 9(%39) 3(%30) | 0,62
-6.ay 16(%61) 6(%54) 1(%33) | 0,62



1yl 14(%42) | 6(%33) | 2(%28) |0,70
5.yl 7(%26) 7(%38) | 2(%33) 0,70
10.y1l 9(%33) 8(%47) | 7(%77) | 0,06

Bagvuruda ve tlim izlemlerde obezite evre gruplar: dislipidemi gortlme orani agisindan
benzerdi (Tablo 23).
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Tablo 24: Hastalarm izlemlerindeki Kan Basinci degerleri ve Hipertansiyon
Goriilme Oranlan

Basvuru | 6.Ay 1.Y1l 5.1l 10.Y1l
N=72 N=68 N=71 N=70 N=72
Sistolik Kan | 111(x12) | 111(x11) | 114(x11) | 121(%8) 125(+10)*
Basinci, mmHg
Diastolik Kan | 70(x9) 71(x10) 73(x8) 77(x8) 78(x£7)**
Basinci, mmHg
Hipertansiyon 11(%15) | 8(%11,8) | 15(%21) | 13(%18,6) | 16(%22)

*p<0,001(1.y11-10.y1l aras1 SKB)
** p<0,001(basvuru-10.y1l aras1 DKB)

Sistolik kan basincindaki degisim ilk 2 izlemde anlamli degisim gostermezken, son 3

izlemde artig gostermistir(p<0,001). Diastolik kan basincindaki artis ise 10.y1lda bagvuruya gore

anlamli olarak artmist1(p<<0,001). Hipertansiyon goriilme sikliginda ise izlem boyunca anlamli

degisim bulunmadi(Tablo 24).
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Tablo 25: Hastalarin izlemlerindeki cinsiyete gore Kan Basinci degerleri ve
Hipertansiyon Goriilme Oranlan

BASVURU | 6.AY 1LYIL 5.YIL 10.YIL
Sistolik Kan
Basinci, mMmHG
-kiz 111(+13) | 111(+11) | 115(x11) | 120(+7) | 125(+9)
-erkek 111(+9) 111(+12) | 113(+10) |124(+8) | 128(+10)
-p 0,95 0,7 0,31 01 0,01
Diastolik Kan
Basinci, mMmHG
-kiz 70(x10) 72(9) 74(£9) 77(x8) 79(x7)
-erkek 70(x8) 71(x13) 71(7) 78(9) 78(x8)
-p 0,75 0,47 0,2 0,83 0,92
Hipertansiyon
-kiz 10(%20) 5(%10) 12(%24) | 10(%20) | 12(%24)
-erkek 1(%4.5) 3(%13) 3(%14) 3(%13) 4(%18)
-p 0,09 0,74 0,36 0,47 0,58

Bagvuruda ve tim izlemlerde de hipertansiyon goriilme orani agisindan her iki cinsiyet

arasinda anlamli bir fark yoktu(Tablo 25).
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Tablo 26: Hastalarin izlemlerindeki obezite evrelerine gdre Kan Basinci degerleri

ve Hipertansiyon Goriilme Oranlan

EVRE1 |EVRE2 |EVRE3 |P

SISTOLIK KAN

BASINCI, mmHG

-Basvuru 111(£11) | 110(x13) | 110(x12) | 0,83
-6.ay 110(x10) | 116(+13) | 110(x10) | 0,43
-1yl 113(+10) | 116(+8) | 118(x14) | 0,17
5.1l 120(x9) | 123(#6) | 123(x10) | 0,31
-10.y11 126(+11) | 127(x10) |127(x12) | 0,90
DIASTOLIK KAN

BASINCI, mmHG

-Basvuru 68(x10) | 71(x7) 71(x9) 0,40
-6.ay 72(+9) 70(x10) | 76(x9) 0,57
-1yl 73(8) 74(+9) 73(x9) 0,84
-5.y1 75(+8) 79(x9) 82(%9) 0,10
-10.y1l 78(x7) 81(%7) 79(%9) 0,40
HIiPERTANSIYON

-Basvuru 5(%12) | 4(%17) | 2(%20) | 0,80
-6.ay 3(%8) 4(%23) 1(%16) | 0,29
-1yl 6(%17) 3(%16) | 4(%57) | 0,05
5.yl 3(%11) | 4(%20) | 2(%33) | 041
-10.y1l 5(%17) 7(%41) | 3(%33) | 0,21

Basvuruda ve tiim izlemlerde ortalama sistolik ve diastolik kan basmnglari ile

hipertansiyon goriilme oranlar1 evreler arasinda benzerdi (Tablo 26).



Tablo 27: Takipte fazla kilo ya da normal kiloya gelmeyi etkileyen faktorler

Takipte fazla/normal | Takipte fazla/normal | P
kilolu olanlar n=29 kilolu olamayanlar
n=43

Basvuru Yasi 9,86(+2) 9,54(%1,6) 0,48
Basvuru Agirhk SDS 2,4(x0,6) 2,9(x0,77) 0,009
Basvuru VKI SDS 2,3(x0,31) 2,6(x0,44) <0,001
Basvuru Obezite Evresi <0,001
Evrel 24(%33) 15(%20)
Evre2 3(%4,1) 20(%27,7)
Evre3 2(%2,7) 8(%11,1)
Ailede Obezite Varhg 9(%31) 27(%62) 0,008

Izlem boyunca herhangi bir basvuru zamaninda fazla kilolu ya da normal kiloya gelmeyi
etkileyen faktorlere bakildiginda basvuru yasindan etkilenmedigi goriildii. Takibin herhangi bir
asamasinda fazla ya da normal kiloya gelebilenlerin basvurudaki agirhk ve VKI SDS’lerinin
gelemeyenlere gore anlamli olarak daha diisiiktii (p=0,009 ve <0,001). Bagvuru obezite evresinin
takipte fazla ya da normal kiloya gelmeyi etkiledigi saptandi. Takipte normal/fazla kilolu olanlarin
basvuru obezite derecesinin daha diisiik oldugu (p<0,001 ve p=0,01) evre 2 ve evre 3 obezite
smiflarmin ise bu ag¢idan benzerlik gosterdigi saptandi. Takipte normal/fazla kilolu olmayanlarin

ailelerinde obezite daha sik goriilmektedir(p=0,008) (Tablo 27).
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5. TARTISMA

Bu caligmada Ege Universitesi Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali’nda ekzojen obezite nedeni ile takip edilen 1000 olgudan 10 y1l
boyunca diizenli kontrole gelen 72 tanesi degerlendirilerek obeziteye etki eden faktorler, obezite
kaynakli meydana gelen komorbiditeler ve obezite tedavisinde kullanilan yontemlerin etkinliginin
arastirilmasi amaclandi.

Calismaya alinan hastalarin 52’si (%69,4) kiz, 22’si (%30,6) erkekti. Calismamizda kiz
hastalarin oran1 daha yliksek olmasina ragmen literatiirde bu konu ile ilgili ortak bir goriis yoktu.
Ulkemizde yapilan ¢alismalara bakildiginda ise Sur ve ark. 12-13 yas arasi ¢ocuklarda yaptig
calismada kiz c¢ocuklarda obezite prevelansi daha yiiksek iken(89), Piring¢i ve ark. yaptigi
calismada erkeklerde obezite ve fazla tarti prevelansi daha yiiksek saptanmistir(90). Saglik
Bakanlhigr’nin liderliginde yiiriitiilen bir ¢alismada, 6-10 yas arasi okul ¢agindaki ¢ocuklarin
bliylime durumlar1 degerlendirilmistir. Arastirma kapsaminda 26 ildeki 135 okuldan toplamda
12,301 cocuk incelenmistir. Elde edilen bulgulara gore, Tiirkiye genelinde ¢ocuklarin %14,3’i
asir1 kilolu, %6,5°1 ise obez olarak tespit edilmistir. Erkek cocuklarda obezite oran1 %7,5 iken, kiz
cocuklarda bu oran %>5,4 olarak belirlenmistir(91).

Calismamizda evre 3 obez olgularin evre 1 ve evre 2 obezlere gore dogum kilosu daha
yiiksekti. Ayn1 zamanda basvurudaki VKI SDS’si ile ortalama dogum agirlig1 arasida pozitif bir
iliski bulundu. Brezilya’da yapilan bir calismada dogum agirhg, artan yag kiitlesi yiizdesi, VKI,
bel ve boyun cevreleri ile pozitif olarak iliskili bulunmustur(92). Diinya Saglk Orgiitii’niin 22
iilkede yaptig1 uluslararasi bir ¢alismada da yliksek dogum agirligi cocukluk doneminde fazla
kilolu ve obez olmakla iliskili bulunmustur(93). Ayn1 ¢alismada diisiik dogum haftasinin ilerleyen
donemde yiiksek obezite gelistirme riski ile iliskili oldugu saptanmustir. Ancak bizim ¢alismamizda
dogum haftasi ile obezite riski arasinda korelasyon saptanmamastir.

Bizim ¢alismamizda anne siitii alma siiresi ile basvurudaki ortalama VKI SDS’si ve
obezite derecesi arasinda anlamli iligki saptanmadi. Ayni zamanda ek gidaya 6. Aydan dncesinde
ve sonrasinda gecenlerin VKI SDS’si ve obezite dereceleri arasinda anlamli fark bulunmadi. 12
ulkeden 9-11 yas arasi ¢ocuklarda, emzirme ve obezite arasindaki iligkiyi inceleyen ¢alismada,
yalnizca anne situ ile beslenen ¢ocuklarin yalnizca mama ile beslenen ¢ocuklarla kiyaslandiginda
obezite oranmim daha diisiik oldugu goriilmiistiir(94). Literatirde anne situ ile beslenen bebeklerde
ek gidaya gecis zamani ile obezite arasindaki iligki konusunda ¢eliskili sonuglar var iken, formiil
mama ile beslenenlerde ek gidaya 4 aydan dnce gegmenin ¢ocukluk ¢caginda obezite riskini 6 kat

arttirdig1 rapor edilmektedir(95). Okul 6ncesi yas grubunda yapilan bir calismada ise anne suti
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alma siiresi arttikge obezite sikliginin azaldig1 saptanmistir(96). Dinya Saglik Orgiitii’niin yaptig
emzirme ve obezite 6zellikleri konulu ¢alismada da 6 aydan az anne sutil alanlarin obezite riskinin
daha yiiksek oldugu sonucuna ulagilmistir(93). Bizim ¢alismamizin literatlirle uyumlu
¢ikmamasimin nedeni yas araliginin daha genis olmasi ve ¢alismaya minimum dahil edilme yasinin
yiiksek olmasi ile iliskili olabilir.

Ailesinde obezite olanlar ve olmayanlar kiyaslandiginda basvurudaki ortalama VKI SDS
ve obezite dereceleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Literatiire bakildiginda obez ebeveynlerin
cocuklarinin zayif ebeveynlerin cocuklarma gore obezite gelistirme riskinin daha ylksek oldugunu
birgok calismada gormekteyiz(97). Eger bir gocugun her iki ebeveyni de obezse, bu ¢ocugun obez
olma ihtimali %80 olarak belirlenmistir. Ebeveynlerden yalnizca biri obez oldugunda, ¢ocugun
obez olma sans1 %40’a diismektedir. Ancak ebeveynlerin ikisi de obez degilse, gocugun obez olma
olasihig1 %7 olarak saptanmistir(98). Ulkemizde de 6-17 yas grubundaki 1510 c¢ocuk iizerinde
yapilan bir calismada da obezite tanis1i konulan ¢ocuklarin %90,3’linde ailede obezite Oykiisi
oldugu sonucuna ulasilmistir(99). Calismamizda obezite derecesi ile ailede obezite arasinda iliski
olmamasinin nedeni hasta sayimizin az olmasindan kaynaklanabilir.

Akantozis Nigrikans, ¢cocuklarda obezite baglantili IR nin gucll bir belirleyicisi olarak
kabul edilir. AN’ye sahip grupta, aglik insiilin ve glukoz arasindaki iliskinin kaybolmasi, instlin
salintminin ilk asamalarda bozuldugunu gosteriyor olabilir. Guran ve ark. 160 obez ¢ocuk lizerinde
yaptig1 bir galismada da obez ¢cocuklarda AN varligi, daha yuksek insulin dizeyleri ve HOMA-IR
degerleri ile iliskili bulunmustur(100). Yine Tiirkiye’de yapilan baska bir ¢alismada 136
hastanin %14’tinde metabolik sendrom tespit edilmistir. Bu hastalarin %27.7’sinde hem AN hem
de MS bir arada goriilmiis ve aralarinda giicli bir iliski saptanmistir(101). Ancak bizim
calismamizda MS ve IR olan ve olmayanlar arasinda AN ve goriilme siklig1 agisindan anlamli
fark saptanmadi. Bunun nedeni hasta sayismin azligindan olabilir.

Calismamizda tiim izlemlerde anemi goriilme orani %?2-7 araliginda degismekte idi.
Obezitenin demir eksikligine yatkinlik yarattig1 bilinmesine ragmen anemi ile arasinda dogrudan
bir iliski saptanamamistir(102,103). Bizim c¢alismamizda bulunan anemi oranlar1 da Tiirk
toplumunda 8-18 yas araligindaki saglikli ¢ocuklarin anemi goriilme sikliginin {izerinde
bulunmamugtir(104,105).

Bu ¢alismada basvuru aninda erkek cocuklarda kiz gocuklara gére AST ve ALT degerleri
anlamli olarak daha yuksek, hepatosteatoz orani da daha fazlaydi. Takibin ilerleyen dénemlerinde
de ortalama ALT degeri erkek hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti. Israil’de 2-18 yas

araliginda asir1 Kilolu ve obez gocuklar arasinda yapilan bir ¢alismada da benzer sekilde erkek

46



cocuklarda ALT daha yiiksek bulunmustur(106). Giiney Kore’de yapilan bagka bir calismada ise
obez erkeklerin kizlara gore daha yuksek oranda NAY KH sahip oldugunu ortaya koymustur(107).
84 obez hasta Uzerinde yapilan ve NAYKH ve MS iliskisini inceleyen bir ¢calismada NAYKH olan
hastalarin daha yiiksek VKI’ye sahip oldugu bulunmustur(108). Bizim ¢alismamizda da takibin
erken doneminde hepatosteatoz olan ve olmayan hastalarin VKI SDS’si benzer iken, son iki takipte
hepatosteatoz olan hastalarm VKI SDS’si daha yiiksek saptanmustir.

Obezite ¢ocuklarda IR, MS ve T2DM gelisimi i¢in en dénemli risk faktorlerinden birisi
olarak bilinmektedir. Yapilan ¢alismalarda obez ¢ocuk ve addlesanlarda IR ve MS oranlarinin
normal kilolulara gore daha yiiksek oldugunu gostermistir(109). Kurtoglu ve arkadaslarinin
gerceklestirdigi arastirmada, 5-18 yas araliginda olan 268 obez ¢ocuk ve ergen incelenmistir. Bu
calismada, prepubertal donemdeki kiz ve erkek cocuklarda IR sirasiyla %37 ve %27,8 olarak;
pubertal donemdeki erkek ve kizlarda ise %61,7 ve %66,7 olarak tespit edilmistir(110). Bu
calismalar ve literatiirle uyumlu olarak bizim ¢alismanuzda da ¢ogu izlemde IR olan hastalarda
ortalama VKI SDS’si anlaml1 olarak daha yiiksekti. Obezite derecesi arttikca IR sikligmin arttig:
tim izlemlerde goralda.

Calismamizda MS siklig1 izlem boyunca %11-27 araliginda izlenmistir. Adolesanlarda
MS sikligmi saptamak igin yapilan NHANES c¢alismasmin 2001-2006 yillar1 arasindaki verilerine
bakildiginda tiim popiilasyonda %8,6 olarak bulunmustur(111). Reihner ve ark. 1205 obez veya
asir1 tartih cocukta sekiz farkli MS tanimlamasina gére MS sikligini arastirmis ve prevelansi %6-
%39 arasinda saptamistir(112). Sangun ve ark. nin yaglar1 7-18 arasinda 634 obez ¢ocuk ve
adolesanda MS sikligin1 arastirdiklar1 ¢alismada WHO, Cook ve IDF kriterlerine gore metabolik
sendrom sikligini sirasiyla %39, %34 ve %33 olarak tespit etmislerdir(113). Ayn1 zamanda Cook
ve ark. yaptiklar1 ¢alismada VKI arttikga MS goriilme oraninmn arttigini bulmuslardir(114).
Italya’da 191 obez gocuk iizerinde yapilan bir galismada MS genel yaygmhg %13.9 olarak
bulunmustur ve bu durum, orta derecede obez bireylerde %12.0, agir derecede obez bireylerde
ise %31.1 oraninda tespit edilmistir; fazla kilolu veya normal kilolu hi¢bir birey MS kriterlerini
karsilamamistir. MS orani, artan VKI kategorileriyle orantili olarak artnustir. Agir derecede obez
hastalar, orta derecede obez hastalara gore U¢ kat artmis bir risk tasimaktadir(88). Bu galigmalarla
benzer sekilde bizim calismamizda da MS olanlarm VKi SDS’nin daha vyiiksek oldugu
gorilmiistiir.

NHANES 1996-2006 yillar1 verisine gére VKi’nin daha yiiksek oldugu adolesanlarda
dislipideminin goriilme olasilig1 daha yiiksek bulunmustur(115). Ancak bizim ¢aligmamizda son

izlem haric dislipidemi olanlar ve olmayanlarm ortalama VKi SDS’leri benzerdi. Bunun nedeni
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hasta sayisinin azligi olabilecegi gibi obezitede gecgen siire uzadikca dislipidemi gelisme riski
artmaktadir.

Calismamizda HT goriilme sikligi %8-16 arasinda degismekteydi. Yapilan bir¢ok
calismada obez c¢ocuklarda HT prevelanst normal Kilolu c¢ocuklara gére daha fazla
bulunmustur(116—-118). 57 bin obez ¢ocuk iizerinde yapilan ¢ok uluslu bir ¢calismada ise obez
cocuklarda hipertansiyon siklig1 %22 olarak saptanmistir(117). Bu ¢alismalarda ayn1 zamanda HT
ve VKI arasinda yakm iliski bulunmusken, bizim ¢alismamizda HT’u olanlar ve olmayanlar
arasinda VKI SDS’si ve obezite evreleri arasinda fark yoktu. Bunun nedeni hasta sayimizin az
olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Izlem boyunca herhangi bir asamada normal ya da fazla kilolu olmay: etkileyen faktorlere
bakildiginda ise bu durumun basvuru agirlik SDS’si, bagvuru VKI SDS’si, basvuru sirasinda
obezite evresinden etkilendigi goriildi. Ailesinde obez birey olanlarin normal kiloya gelme
oraninin daha diisiik oldugu saptandi. 2014 yilinda Almanya’da yapilan ve farmakolojik olmayan
obezite tedavilerinin etkinligini degerlendiren bir ¢calismada, baslangigta obez olan ¢ocuklarda bu
tedavi yontemlerinin VKI iizerine etkisinin minimal oldugunu gostermistir(119). Yapilan bircok
caligmada aile odakli kilo kontrolii yaklasiminin hasta odakli yaklasima kiyasla Kilo verme (izerine
daha etkili oldugu ispatlanmistir(120—122). Bizim ¢alismamizda bulunan sonuglar da bunu
destekler niteliktedir.

Cocukluk c¢ag1 obezitesi, genellikle MS ve T2DM gibi ciddi saglik sorunlarma yol
acabilen bir durumdur. Bu hastaliklar sadece c¢ocukluk doneminde degil, ayni zamanda
yetigkinlikte de kronik rahatsizliklara ve komplikasyonlara neden olabilir. Obezitenin bu tur saghik
sorunlarina zemin hazirlamasi, hem bireylerin hem de toplumun saghg: Gizerinde 6nemli bir etkiye
sahiptir. Bizim ¢alismamizda da 10 yillik izlem siiresince 6zellikle IR ve MS’nin 6n planda oldugu
komplikasyonlar hastalarrmizda VKI SDS’si ile korele olarak goriilmiistiir.

Saglikli bir yagsam tarzi benimseyerek diizenli egzersiz yapmak, dengeli ve besleyici bir
diyet uygulamak ve obezite ile iliskili saglik risklerini 6nceden taniyarak miidahale etmek,
bireylerin saglik durumunu iyilestirmek ve hastaliklarin ilerlemesini engellemek agisindan hayati
Onem tasir. Bu gercevede, obeziteye karsi bilingli bir miicadele yuritmek, hem birey hem de toplum
saglig1 agisindan uzun vadeli faydalar saglayabilir.

Calismamizda kontrol grubunun olmamas: obeziteye etki eden faktorlerin
degerlendirilmesini zorlagtirmistir. Diger bir kisitlillk da g¢alismaya dahil edilen obez hasta

sayimizin az olmasidir. Daha genis 6rneklemli calismalarda farkli sonuglar elde edilebilir.
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6. SONUCLAR

. Caligmaya 10 y1l boyunca diizenli poliklinik takibine gelen ekzojen obezite tanili1 72 hasta

dahil edildi. Caligmaya almanlarin 52°si (%69,4) kiz, 22’si (%30,6) erkekti. Bagvuru
yasinin ortalama degeri 9,6 yild1 (+1,7).

. Bagvuru agirligi ortalamasi 55,6(£15,2) kg, bagvuru agirlik SDS’si ortalamasi 2,72(£0,75)

idi. Bagvuru viicut kitle indeksi ortalama degeri 26,8(%3,2), viicut kitle indeksi SDS’si
ortalama degeri ise 2,55(%0,43) idi.

. Bagvuruda kiz hastalarin ortalama agirhigi 55,8 (+16,5) kg, erkeklerin ise 54,9 (+12,1) kg

idi. Ortalama basvuru agirhik SDS’si kizlarda 2,7(+0,73), erkeklerde 2,6(+0,79) du.
Basvuruda VKI kizlarda 26,7(£3,3), VKI SDS’si 2,51(£0,39) idi. Basvuruda erkeklerde
VKI 26,9(£2,8), VKI SDS’i ise 2,6(x0,49)idi. Basvuruda bu veriler agismdan anlamli bir
fark yoktu.

4. Takip edilen hastalarm 36’smin (%50) annesi aktif olarak calismaktaydi. Kiz ¢ocuklarm

10.

30(%60) tanesinin annesi ¢alismaktayken erkek c¢ocuklarin 6(%27,3) tanesinin annesi
calistyordu. Kiz ¢ocuklarin annesinin ¢alisma orani erkeklere gore anlamli olarak daha
yiiksekti(p=0,01). Annesi c¢alisanlarla calismayanlar kiyaslandiginda aralarinda anlamli
fark saptanmadi.

Ailesinde obezite olan toplam 36 (%50) kisi vardi. Ailesinde obezite olanlar ve olmayanlar
kiyaslandiginda ortalama VKI SDS ve obezite derecesi arasinda fark saptanmadi.
Basvuran hastalarin ortalama dogum agirligi 3,2 (£0,57) kg’di. Evre 3 obez olanlarda evre
1 ve evre 2 obezlere gore dogum kilosu anlamli olarak daha yiiksekti(sirasiyla p=<0,01 ve
0,042).

Hastalarin ortalama dogum haftas1 39,1 (+1,8) hafta idi. Dogum haftasi ile basvurudaki
obezite derecesi ve ortalama VKI SDS’si arasinda anlamli iliski bulunmad.

Anne siitli alma siiresi tiim hastalarda ortalama 11,6 (£7,3) ayken ek gidaya gegis ay1
ortalama 5,7 (+1,3) ay idi. Anne siitii alma siiresi ve ek gida gecis yasi ile bagvurudaki
ortalama VKI SDS’si ve obezite derecesi arasinda anlaml iligki saptanmadi.

Hastalarin 48(%66,7) tanesinde akantozis, 33(%45,8) tanesinde stria mevcuttu. Metabolik
sendrom olan ve olmayanlar arasinda akantozis ve stria goriilme siklig1 agisindan anlaml
fark saptanmadi.

Bagvuruda 16 hastanin (%22,5) hepatosteatozu mevcuttu. Hepatosteatozu olanlarin

ortalama VKI SDS’si 2,6(+0,5) idi. izlemde 5. ve 10. yillarda hepatosteatozu olan
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12.
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

hastalarin ortalama VKi SDS’si olmayanlara gére anlamli olarak daha yiiksekti(p=0,01 ve
<0,001). 1k 3 izlemde her iki grupta da ortalama VKI SDS’si benzerdi.

Basvuruda 39 hastanin (%54,2) insiilin direnci mevcuttu. Insiilin direnci olanlarmn ortalama
VKI SDS’si 2,6(0,44) idi. izlemin ¢ogunlugunda insiilin direnci olanlarm viicut kitle
indeksi SDS’sinin ortalama degeri insiilin direnci olmayanlardan anlamli olarak daha
yiiksekti(p degeri bagvuru=0,008, 6.ay=0,04, 5.y11=<0,001 ve 10.y11=<0,001).

Bagvuruda kizlarin AST ortalamas1 22,3(+7) U/L iken erkeklerin 36,4(+37) U/L; kizlarin
ALT ortalamast 21,2(+6,8)U/L iken erkeklerin 47(+66,7)U/L idi. Bagvuruda erkek
hastalarin ortalama AST ve ALT degerleri, kiz hastalarin ortalama AST ve ALT
degerlerinden anlamli olarak daha ytiksekti(p=0,02 ve 0,02). 5. Yildaki izlemde benzer
sekilde AST ve ALT degerleri erkeklerde anlamli olarak daha yuksekti(p=0,02 ve <0,001)
Bagvuruda erkek hastalarin %38’inde kiz hastalarin ise %16’sinda hepatosteatoz mevcuttu
ve hepatosteatoz goriilme oram erkek hastalarda daha fazlaydi(p=0,04). izlem siiresince
hepatosteatoz goriilme orani erkek hastalarda daha fazla olmasina ragmen fark anlamli
bulunmadi.

Bagvuruda ve tum izlemlerde a¢lik insulin, HOMA-IR ortalama degerleri ve insilin
direnci goriilme orani agisindan kiz ve erkeklerde anlamli bir fark saptanmadi.

Basvuruda ve tiim izlemlerde kiz ve erkek hastalar arasinda total kolesterol, LDL kolesterol,
HDL kolesterol ve trigliserid degerleri arasinda anlamli bir fark yoktu. Dislipidemi gérilme
oran1 kiz hastalarda erkek hastalardan daha yiliksek olmasina ragmen basvuru ve tiim
izlemlerde dislipidemi oraninda da her iki cinsiyet arasinda anlamli bir fark yoktu.
Basvuruda ve tiim izlemlerde de hipertansiyon goriilme orani agisindan her iki cinsiyet
arasinda anlamli bir fark yoktu.

Bagvuruda ortalama AST ve ALT degerlerine bakildiginda tiim evreler arasinda anlamh
fark oldugu goriildii. Ileri inceleme yapildiginda Evre 3 obezite grubundaki hastalarin
ortalama AST ve ALT degerlerinin Evre 1 obezite grubundaki hastalardan anlamli olarak
daha ytiksek oldugu sonucuna varildi(p=0,015 ve 0,009)

Tum izlem boyunca ortalama aglik instlin, HOMA-IR degerleri ve insulin direnci gorilme
orani Evre 3 hasta grubunda daha ytiksek goriilmekteyken fark anlamli bulunmadi.
Bagvuruda ve tiim izlemlerde obezite derecesi ile dislipidemi goriilme orani agisindan
anlaml fark yoktu.

Bagvuruda ve tum izlemlerde ortalama sistolik ve diastolik kan basinglar1 ile hipertansiyon

goriilme oranlar1 obezite derecelerine gore benzerdi.
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21. izlem boyunca herhangi bir bagvuru zamaninda fazla kilolu ya da normal kiloya gelmeyi
etkileyen faktdrlere bakildiginda bagvuru yasindan etkilenmedigi goriildii.

22. Takibin herhangi bir asamasinda fazla ya da normal kiloya gelebilenlerin basvurudaki
agirhik ve VKI SDS’lerinin gelemeyenlere gore anlamli olarak daha diisiik oldugu
gorildii(p=0,009 ve <0,001). Ayn1 zamanda basvuru obezite evresinin takipte fazla ya da
normal kiloya gelmeyi etkiledigi saptand. ileri inceleme yapildiginda basvuruda evre 1
obezite sinifinda olanlarin takipte normal ve/veya fazla kiloya gelme orani evre 2 ve evre 3
e gore anlamli daha ytliksek bulundu(p<0,001 ve p=0,01).

23. Ailesinde obezite 6ykisu olanlarin obezite evresi degismedi. (p=0,008)
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OLGU RAPOR FORMU

Vaka No

Dogum tarihi

Yasi

Cinsiyeti

Sikayetlerinin baglama yast

Ailede obezite dykuist

Dogum agirligi/boyu/hafta

Anne sutd alma suresi

Ek gidaya gecis yas1

Oncesinde diyet yapmis mi- Kilo kayb1 olmus mu

Gegirilmis ameliyat dykdisu

Calisan anne ¢ocugu

Annenin Egitim duzeyi

Kardes sayis1

Okul basaris1

Puberte giris yas1

Puberte evresi

Adet diizensizligi?(kiz ¢ocuk)

Hirsutism

Lipomasti

Akantozis

Stria

Dismorfik bulgu(skin tag, polidaktili,diisiik kulak,
sindaktili)varlig1

Basvuru

6.ay

L.yl

yil

10.

yil

Ag/SDS

Boy/SDS

VKI/SDS

Hb/Htc/MCV

AST/ALT

64



Aclik glukoz/Aglik insilin

TSH/FT4

TKol./LDL/HDL/TG

Urik Asit

HOMOIR

Sist KB/Diast KB

Hepatosetatoz

Duzenli diyet/diyetisyen kontrolti?

Aktif spor yapiyor mu (haftada kag glin, kag saat)

Bagslanan ilag var mu
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BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU (8-10 yas arast cocuklar igin )

LUOTFEN DIKKATLICE OKU !!!

Seni bizimle bir ¢aligmaya katilman i¢in davet etmek istiyoruz. Bu ¢alismada yer almay1 kabul
etmeden 6nce ¢alismanin ne amagla yapilmak istendigini anlaman ve kararinizi bu
bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermen gerekli. Sana 6zel hazirladigimiz bu bilgilendirmeyi

litfen dikkatlice oku, sonrasinda aklina takilan her soru igin agiklamamiz isteyebilirsin.

Bu ¢ahiymanin adi ne?
"Cocukluk Cagi Obezitesini Etkileyen Faktorlerin Retrospektif Olarak Arastirilmasi ve
10 Yillik izlemi"

Bu ¢alisgmanin amaci ne?
Arastirmanin amaci: Bu ¢alismanin amaci gocukluk ¢agi obezitesini etkileyen faktorleri

arastirmak ve 10 yillik izlemini degerlendirmektir.

Sana nasil bir uygulama yapilacak?
Senin hasta dosyani inceleyecegiz ve ge¢gmise donik olarak olarak dosyadan veri

toplayacagiz.

Farkh tedaviler igin arastirma gruplarina rastgele atanma olasihg nedir?
Bu arastirma herhangi bir tedaviyi incelemiyoruz. Eger su anda bir tedavi aliyorsan, almakta

oldugun tedaviden farkl bir tedavi i¢cin herhangi bir arastirma grubunda yer almayacaksin.

Ne kadar zamanim alacak?

Aragtirmaya katilmak yaklagik 1 saatini alacak

Arastirmaya katilmasi1 beklenen tahmini gonullu sayis1 kagtir?

Aragtirmada yer alacak senin gibi 100 ¢ocuga daha ulasmayi planliyoruz.

Senden ahnacak biyolojik materyallere ne olacak ve analizler nerede yapilacak?

Vicudundan kan/idrar/sag teli gibi bir 6rnek alinmayacak.

Senden beklenen nedir? Senin sorumluluklarin nelerdir?
Bu ¢aligmaya katilmaya onam vermen durumunda senin dosyandaki verilere bakip bunlar1 not

edecegiz.

Cahsmaya katilmak sana ne yarar saglayacak?
Bu ¢aligma arastirma amaclh oldugu igin dogrudan yarar gérmeyeceksin, ancak ileride senin

gibi olan ¢ocuklara yarar saglayabilir.

Arastirmaya katihminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar neler?
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Herhangi bir nedenle ayrilmak istediginizde arastirmadan ¢ikabilirsin.

Cahsmaya katilmak sana herhangi bir zarar verebilir mi?

Bu arastirmada sadece senin dosyandan bilgileri kullanacagiz, herhangi bir girisim ya da tibbi

bir iglem yapilmayacagindan sana bir zarar gelemez.

Eger katilmak istemezsen ne olur?

Bu arastirmada yer almak tamamen senin istegine bagli. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsin ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsin; reddetme veya
vazgecme durumunda bile tedavin ya da izleminde herhangi bir degisiklik olmayacak.

Sana uygulanabilecek olan alternatif yontemler nelerdir?
Doktorun tarafindan daha 6nce baglanmis tedavilerin mevcut ise herhangi bir yeni tedavi

verilmeyecektir. Herhangi bir ilag kullanmiyorsan yeni bir tedavi uygulanmayacaktir.

Bu cahismaya katildigim icin bana herhangi bir tcret 6denecek mi?

Bu arastirmada yer alman nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir.

Bu ¢ahismaya katildigim igin ben herhangi bir ticret 6deyecek miyim?
Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari sana, ailene veya

guvencesi altinda bulundugun resmi ya da 6zel hicbir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

Bilgilerin gizliligi: Tum kisisel ve tibbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amaclarla

kullanilacaktir. Arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli kalacaktir.

Bu ¢calismanin sorumlusunun iletisim bilgileri
1. Ady, soyadi: Belgin Delikkaya Tizin
2. Gorev yeri: Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali

Calismaya Katilma Onayn:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
gosteren okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum,
yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim.
Caligmaya katilmay isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu
kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gdzden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda aragtirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve sdz konusu arastirmaya iliskin bana
yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve bask1 olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik igerisinde

kabul ediyorum. Arastirmaya gonulli olarak katildigimy, istedigim zaman gerekgeli veya
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gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Bu formu imzalamakla yerel

yasalarin bana sagladigi haklari kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bilgilendirilmis gonillu olurunun imzali ve tarihli bir kopyasinin bana verilecegini

biliyorum.

GONULLUNUN

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya

vasinin

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Aragtirma ekibinde yer alan ve arastirma hakkinda

bilgilendirmeyi yapan yetkin bir arastirmacinin

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH
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BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU (10-12 yas arast cocuklar igin )

LUOTFEN DIKKATLICE OKU !!!

Seni bizimle bir ¢aligmaya katilman i¢in davet etmek istiyoruz. Bu ¢alismada yer almayi kabul
etmeden Once ¢aligmanin ne amacla yapilmak istendigini anlaman ve kararmnizi bu
bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermen gerekli. Sana 6zel hazirladigimiz bu bilgilendirmeyi

litfen dikkatlice oku, sonrasinda aklina takilan her soru igin agiklamamiz isteyebilirsin.

Bu calismanin adi ne?
"Cocukluk Cagi Obezitesini Etkileyen Faktorlerin Retrospektif Olarak Arastirilmasi ve
10 Yillik izlemi"

Bu ¢alisgmanin amaci ne?
Arastirmanin amaci: Bu ¢alismanin amaci gocukluk ¢agi obezitesini etkileyen faktorleri

arastirmak ve 10 yillik izlemini degerlendirmektir.

Sana nasil bir uygulama yapilacak?

Calismaya katilmay1 kabul etmen durumunda sana ¢alisma ile ilgili ayrintili bilgi verilecek,
onam formunu okuyup imzalaman istenecek. Genel bilgiler i¢in, yas, cinsiyet, agilik, boy,
viicut kitle indeksi, bakim bilgilerinin sorgulanmis oldugu Ege Universitesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Endokrinoloji ve Diyabet Bilim Dali poliklinik dosyan
geriye donlik olarak incelenecek. Sana yapilmis olan kan tahlilleri dosyalarindan
kaydedilecek. Veriler bir forma doldurulacaktir. Alinan veriler kimse ile paylasilmayacak;
tamamen gizlilik ilkesine uyulacaktir. Arastirma sonuglarinda senin veya ailenin kimlik

bilgileri kesinlikle yer almayacaktir.

Farkh tedaviler i¢in arastirma gruplarina rastgele atanma olasihg nedir?
Bu arastirma herhangi bir tedaviyi incelemeye yonelik bir arastirma degil. Kesinlikle varsa su
an igin almakta oldugun tedaviden farkli bir tedavi i¢in herhangi bir arastirma grubunda yer

almayacaksin.

Ne kadar zamanim alacak?

Arastirmaya katilmak yaklasik 1 saatini alacak

Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini gonallu sayis1 kactir?

Aragtirmada yer alacak senin gibi 100 ¢ocuga daha ulagsmay1 planliyoruz.

Senden ahinacak biyolojik materyallere ne olacak ve analizler nerede yapilacak

Vicudundan kan/idrar/sag teli gibi bir 6rnek alinmayacak.
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Senden beklenen nedir? Senin sorumluluklarin nelerdir?
Aragtirma ile ilgili olarak arastirmaya katilim gostermek ya da géstermemek konusundaki
onamini saglamak ve geri gekmek senin sorumlulugunda, istedigin zaman ¢alismadan

ayrilabilirsin.

Cahsmaya katilmak sana ne yarar saglayacak?
Bu arastirmaya katilmak tamamen gonlliluk ilkesine dayaniyor. Bu ¢alisma yalnizca
aragtirma amacli oldugundan dogrudan yarar gérmeyeceksin, ancak bu ¢alismadan ¢ikan

sonuglar bagka insanlara faydali olabilecek.

Arastirmaya katithminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar neler?

Herhangi bir nedenle ayrilmak istediginizde arastirmadan ¢ikabilirsin.

Cahsmaya katilmak sana herhangi bir zarar verebilir mi?
Bu arastirmada sadece senin dosyandan bilgileri kullanacagiz, herhangi bir girisim ya da tibbi

bir islem yapilmayacagindan sana bir zarar gelemez.

Eger katilmak istemezsen ne olur?
Bu arastirmada yer almak tamamen senin istegine bagli. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsin ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsin; reddetme veya

vazgegme durumunda bile sonraki bakimin ve tedavin garanti altina alinacaktir.

Sana uygulanabilecek olan alternatif yéntemler nelerdir?
Doktorun tarafindan daha énce baslanmis tedavilerin mevcut ise herhangi bir yeni tedavi

verilmeyecektir. Herhangi bir ila¢g kullanmiyorsan yeni bir tedavi uygulanmayacaktir.

Bu cahismaya katildigim icin bana herhangi bir tcret 6denecek mi?

Bu arastirmada yer alman nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir.

Bu cahsmaya katildigim icin ben herhangi bir tcret 6deyecek miyim?
Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari sana, ailene veya

glivencesi altinda bulundugun resmi ya da 6zel hi¢bir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

Bilgilerin gizliligi: Tum kisisel ve tibbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amaclarla

kullanilacaktir. Arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli kalacaktir.

Bu ¢calismanin sorumlusunun iletisim bilgileri

1. Ady, soyadi: Belgin Delikkaya Tizln

2. Gorev yeri: Ege Universitesi Tip Fakltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali




Cahsmaya Katilma Onayn:
Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken bilgileri
gosteren okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum,
yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim.
Calismaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu
kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gozden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda arastirma yiiriitiiciistine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana
yapilan katilim davetini hi¢gbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde
kabul ediyorum. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya
gerekgesiz olarak aragtirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Bu formu imzalamakla yerel
yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bilgilendirilmis gonillu olurunun imzal ve tarihli bir kopyasinin bana verilecegini

biliyorum.

GONULLUNUN IMZASI
ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU
TARIH

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasinin | IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU
TARIH
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Aragstirma ekibinde yer alan ve arastirma hakkinda bilgilendirmeyi yapan yetkin bir

arastirmacinin

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH
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BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU (12-18 yas arast cocuklar igin )

LUOTFEN DIKKATLICE OKU !!!

Seni bizimle bir ¢aligmaya katilman i¢in davet etmek istiyoruz. Bu ¢alismada yer almay1 kabul
etmeden Once ¢aligmanin ne amacla yapilmak istendigini anlaman ve kararmnizi bu
bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermen gerekli. Sana 6zel hazirladigimiz bu bilgilendirmeyi

litfen dikkatlice oku, sonrasinda aklina takilan her soru igin agiklamamiz isteyebilirsin.

Bu calismanin adi ne?
"Cocukluk Cagi Obezitesini Etkileyen Faktorlerin Retrospektif Olarak Arastirilmasi ve
10 Yillik izlemi"

Bu ¢alisgmanin amaci ne?
Arastirmanin amaci: Bu ¢alismanin amaci gocukluk ¢agi obezitesini etkileyen faktorleri

arastirmak ve 10 yillik izlemini degerlendirmektir.

Sana nasil bir uygulama yapilacak?

Calismaya katilmay1 kabul etmen durumunda sana ¢alisma ile ilgili ayrintili bilgi verilecek,
onam formunu okuyup imzalaman istenecek. Genel bilgiler icin Ege Universitesi Cocuk
Saghigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Endokrinoloji ve Diyabet Bilim Dali poliklinik
dosyan geriye doniik olarak incelenecek. Sana yapilmis olan kan tahlilleri dosyalarindan
kaydedilecek. Veriler bir forma doldurulacaktir. Alinan veriler kimse ile paylasilmayacak;
tamamen gizlilik ilkesine uyulacaktir. Arastirma sonuglarinda senin veya ailenin kimlik

bilgileri kesinlikle yer almayacaktir.

Farkh tedaviler i¢in arastirma gruplarina rastgele atanma olasihg nedir?
Bu arastirma herhangi bir tedaviyi incelemeye yonelik bir arastirma degil. Kesinlikle varsa su
an i¢in almakta oldugun tedaviden farkl bir tedavi i¢in herhangi bir arastirma grubunda yer

almayacaksin.

Ne kadar zamanim alacak?

Arastirmaya katilmak yaklasik 1 saatini alacak

Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini gonulli sayis1 kagtir?

Arastirmada yer alacak senin gibi 100 ¢ocuga daha ulasmay1 planhyoruz.

Senden alinacak biyolojik materyallere ne olacak ve analizler nerede yapilacak?

Vucudundan kan/idrar/sag teli gibi bir 6rnek alinmayacak ve yeni bir tetkik yapilmayacak.

Senden beklenen nedir? Senin sorumluluklarin nelerdir?
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Aragtirma ile ilgili olarak arastirmaya katilim gostermek ya da gostermemek konusundaki
onamini saglamak ve geri ¢cekmek senin sorumlulugunda, istedigin zaman ¢alismadan

ayrilabilirsin.

Cahsmaya katilmak sana ne yarar saglayacak?
Bu arastirmaya katilmak tamamen gonullulik ilkesine dayaniyor. Bu ¢alismanin sana
dogrudan yarar1 olmayacak ama ileride senin gibi ¢ocuklarm tedavi ve izlemine katki

saglayabilir.

Arastirmaya katithminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar neler?

Istedigin zaman ve istedigin nedenle calismadan ayrilabilirsin.

Cahsmaya katilmak sana herhangi bir zarar verebilir mi?
Bu arastirmada sadece senin dosyandan bilgileri kullanacagiz, herhangi bir girisim ya da tibbi

bir islem yapilmayacagindan sana bir zarar gelemez.

Eger katilmak istemezsen ne olur?
Bu arastirmada yer almak tamamen senin istegine bagli. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsin ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsin; reddetme veya

vazgecme durumunda bile sonraki izlemin ve tedavin garanti altina alinacaktir.

Sana uygulanabilecek olan alternatif yéntemler nelerdir?
Doktorun tarafindan daha énce baslanmis tedavilerin mevcut ise herhangi bir yeni tedavi

verilmeyecektir. Herhangi bir ila¢ kullanmiyorsan yeni bir tedavi uygulanmayacaktir.

Bu cahsmaya katildigim icin bana herhangi bir tcret 6denecek mi?

Bu arastirmada yer alman nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir.

Bu cahsmaya katildigim icin ben herhangi bir tcret 6deyecek miyim?
Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari sana, ailene veya

glivencesi altinda bulundugun resmi ya da 6zel hi¢bir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

Bilgilerin gizliligi: Tum kisisel ve tibbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amaclarla

kullanilacaktir. Arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli kalacaktir.

Bu ¢calismanin sorumlusunun iletisim bilgileri
1. Adi, soyadi: Belgin Delikkaya Tuziin
2. Gorev yeri: Ege Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali

Calsymaya Katilma Onay:
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Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gonilliye verilmesi gereken bilgileri
gosteren okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum,
yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamig bulunmaktayim.
Calismaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu
kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gozden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda arastirma yiiriitiiciisline yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana
yapilan katilim davetini hi¢gbir zorlama ve baski olmaksizin biiylik bir goniilliiliik icerisinde
kabul ediyorum. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya
gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Bu formu imzalamakla yerel
yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bilgilendirilmis gonillu olurunun imzali ve tarihli bir kopyasinin bana verilecegini

biliyorum.

GONULLUNUN IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH
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Arastirma ekibinde yer alan ve arastirma hakkinda

bilgilendirmeyi yapan yetkin bir arasgtirmacinin

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH
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BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU (Ebeveynler igin )

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Cocugunuz ve siz bu ¢alismaya katilmak tizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada
yer almay1 kabul etmeden Once ¢alismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve
kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgtirce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmis bu

bilgilendirmeyi lttfen dikkatlice okuyunuz, sorularmniza agik yanitlar isteyiniz.

Bu ¢alismanin ad1 ne?
"Cocukluk Cagi Obezitesini Etkileyen Faktorlerin Retrospektif Olarak Arastirilmasi ve
10 Yillik izlemi"

Bu ¢alismanin amaci ne?
Bu ¢alismanin amaci ¢ocukluk ¢agi obezitesini etkileyen faktorleri arastirmak ve 10 yillik

izlemini degerlendirmektir.

Cocugunuza nasil bir uygulama yapilacak?

Calismaya katilmay1 kabul etmeniz durumunda ¢ocugunuza calisma ile ilgili ayrintili bilgi
verilecek, onam formunu okuyup imzalamaniz istenecektir. Genel bilgiler i¢in, yas, cinsiyet,
agilik, boy, viicut kitle indeksi, bakim bilgilerinin sorgulanmis oldugu Ege Universitesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Endokrinoloji ve Diyabet Bilim Dali poliklinik
dosyasi geriye doniik olarak incelenecektir. Cocugunuza yapilmis olan kan tahlilleri
dosyalarindan kaydedilecektir. Veriler bir forma doldurulacaktir. Alinan veriler kimse ile
paylasilmayacak; tamamen gizlilik ilkesine uyulacaktir. Arastirma sonuglarinda ¢cocugunuzun

ve sizin kimlik bilgileriniz kesinlikle yer almayacaktir.

Farkh tedaviler i¢in arastirma gruplarina rastgele atanma olasihg nedir?
Bu arastirma herhangi bir tedaviyi incelemeye yonelik bir arastirma degildir. Cocugunuz
kesinlikle varsa su an igin almis oldugunuz tedaviden farkli bir tedavi i¢in herhangi bir

arastirma grubunda olmayacaktir.

Ne kadar zamanimmiz1 alacak?

Arastirmaya katilmak yaklasik 1 saatinizi alacak

Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini gonallu sayis1 kactir?

Arastirmada yer alacak gonullilerin sayis1 100 “diir.

Cocugunuzdan alinacak biyolojik materyallere ne olacak ve analizler nerede yapilacak?
(analizlerin yurtdisinda yapilmasi durumunda biyolojik materyallerin nereye

gonderileceginin aciklanmasi),
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Cocugunuzun viicudundan kan/idrar/sag teli gibi bir 6rnek alinmayacaktir.

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumluluklarimiz nelerdir?
Aragtirma ile ilgili olarak arastirmaya katilim gostermek ya da géstermemek konusundaki

onaminizi saglamak ve geri gekmek sizin sorumlulugunuzdadir.

Cahsmaya katilmak size ne yarar saglayacak?

Bu arastirmaya katilmak tamamen sizin ve ¢ocugunuzun isteginize bagli olup gonullulik
ilkesine dayanmaktadir. Bu ¢alisma yalnizca aragtirma amagli oldugundan sizin veya
cocugunuzun dogrudan yarar gérmesi ongoriilmemektedir. Ancak bu ¢aligmadan ¢ikan

sonuglar baska insanlarin yararmna kullanilabilecektir.

Arastirmaya katithminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar nelerdir?

Herhangi bir nedenle ayrilmak istediginizde Siz ve ¢ocugunuz arastirma dis1 kalabilirsiniz.

Cahsmaya katilmak size herhangi bir zarar verebilir mi?
Bu arastirmada sadece dosya verileri taranacak olup herhangi bir girisim ya da tibbi bir islem

yapilmayacagindan olas1 bir risk s6z konusu degildir.

Eger katilmak istemezseniz ne olur?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin ve ¢ocugunuzun isteginize baglidir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme
veya vazgecme durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir. Arastirici,
uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma programini aksatmaniz
veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle isteginiz disinda ancak bilginiz dahilinde sizi
arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz garanti altina almacaktir.

Arastirmanin sonuglar1 bilimsel amagcla kullanilacaktir.

Size uygulanabilecek olan alternatif yontemler nelerdir?
Cocugunuzun doktoru tarafindan daha 6nce baslanmis tedaviler mevcut ise herhangi bir yeni
tedavi verilmeyecektir. Cocugunuz herhangi bir ila¢ kullanmiyorsa yeni bir tedavi

uygulanmayacaktir.

Bu ¢alismaya katildigim igin bana herhangi bir ticret 6denecek mi?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size veya ¢ocugunuza hicbir 6deme yapilmayacaktir.

Bu ¢alismaya katildigim i¢in ben herhangi bir ticret 6deyecek miyim?
Yapilacak her tur tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflar1 Size veya glivencesi

altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢bir kurum veya kurulusa ddetilmeyecektir.

Bilgilerin gizliligi:
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Tlm kisisel ve tibbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amaglarla kullanilacaktir.

Aragtirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi ¢ocugunuzun kimligi gizli kalacaktir.

Bu ¢aligmanin sorumlusunun iletigim bilgileri
1. Adi, soyadr: Belgin Delikkaya Tuziin
2. Gorev yeri: Ege Universitesi T1p Fakiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar: Anabilim
Dali

Calymaya Katilma Onay:

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baslanmadan once goniilliiye verilmesi gereken
bilgileri gosteren okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya
sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig
bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli
zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gozden gegirilmesi, transfer

edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitliciisiine yetki veriyor ve s6z konusu

arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin biyik bir

gontlliiliik icerisinde kabul ediyorum. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Bu formu

imzalamakla yerel yasalarin bana sagladig1 haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bilgilendirilmis gonilli olurunun imzali ve tarihli bir kopyasmin bana verilecegini

biliyorum.
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GONULLUNUN

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Aragtirma ekibinde yer alan ve arastirma hakkinda

bilgilendirmeyi yapan yetkin bir arastirmacinin

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH
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