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OZET

Amag: Calismada ¢ocuklarda obeziteye eslik eden endokrin-metabolik bozukluklarin sikliklarinin belilenmesi ve bunlarla
iliskili faktorlerin ortaya konmasi amaglanmistir.

Gerecg ve Yontemler: Calismaya bir cocuk endokrinoloji polikliniginde obezite tanisi alan 642 hasta dahil edilmistir.
VUcut kitle indeksi 95. persentil Uzerinde olan olgular obez olarak kabul edilmistir. TUm olgular; yas, bel ¢evresi, Vicut
Kitle indeksi (VKI), VKi standart deviasyon skoru, sistolik ve diyastolik kan basinci, homeostasis model of assesment
for instlin resistance (HOMA-IR) indeksi, stria, hirsutismus, akantozis nigrikans, cushingoid gérinim, erken puberte,
hipertansiyon, insulin direnci, bozulmus aglik glukozu (BAG), bozulmus glukoz toleransi (BGT), Tip 2 Diyabet (Tip 2 DM),
subklinik hipotiroidi ve Hasimato tiroiditi agisindan retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismada yer alan olgularda ortalama yas 11.1 + 3.2 yil, erkek/kiz orani 1.01°di. Obezite ile iligkili gdzlenen en
sik endokrin bozukluk insdlin direnci (%44.4) iken, en sik klinik bulgu olarak akantozis nigrikans (%31.9) saptandi. Obe-
zite ile iligkili klinik bulgulardan stria ve erken puberte kizlarda erkeklere gore anlamli olarak daha sik bulundu (p<0.05).
Pubertal obez olgularda dislipidemi, hipertansiyon, hirsutismus, stria ve akantozis nigrikansin gérilme sikliginin prepu-
bertallerden daha yiksek oldugu izlendi (p<0,05).

Calismamizda, obez ¢ocuk ve ergenlerde dislipidemi, otoimmun tiroidit,subklinik hipotiroidi, bozulmus glukoz toleransi
ve tip 2 diyabet sikliklan sirasiyla %23.2, %4.0, %1.2, %7.5 ve %0.9 olarak saptandi. Pubertal olgularda instlin direnci
ve bozulmus glukoz toleransi sikligi prepubertal olgulara gére anlamii olarak daha yiiksekti (p<0.05). instilin direnci sap-
tanan grupta, vicut kitle indeksi, bel ¢cevresi, hipertansiyon, dislipidemi, akantozis nigrikans ve strianin gértlme sikligi
insulin direnci olmayan obezlere gore anlamli olarak yUksek bulundu (p<0.01).

Sonug: Obezite cocukluk caginin dnemli bir saglik sorunudur. Obez ¢cocuklarda yasla birlikte obezitenin yol agtigi endok-
rin ve metabolik bozukluklarin sikligi artmaktadir. Bu ¢ocuklarin yas, pubertal durum ve cinsiyetleri gbz dnlne alinarak
dikkatli ve aynintili fizik muayene ile olasi endokrin ve metabolik bozukluklarin varligi agisindan taranmasi gerekmektedir.
Metabolik olarak riskli gocuklarin belirlenerek erigkin dénemdeki morbidite ve mortalitenin azaltilabilmesi igin; cocuklarda
obezitenin engellenmesi, obezite gelistirmis ¢cocuklarin da yasam tarzi degisikligi ile yakin takibi gereklidir.

Anahtar Sdzciikler: Cocuk, instilin direnci, Obezite

ABSTRACT

Objective: This study aimed to investigate the frequency of endocrine-metabolic disorders accompanying obesity in
children and to identify the factors related to these disorders.

Material and Methods: A total of 642 children with a diagnosis of obesity among the endocrinology clinic patients were
included in the study. Obesity was accepted as a body mass index over the 95th percentile. All patient were evaluated
in term of age, waist circumference, body mass index, body mass index standard deviation score, systolic and diastolic
hypertension, homeostasis model of assessment for insulin resistance (HOMA-IR) index, stria, hirsutismus, acantosis
nigricans, cushingoid appearance, early puberty, dyslipidemia, hypertension, insulin resistance, impaired fasting
glucose, impaired glucose tolerance, type 2 DM, subclinical hypothyroidism and Hashimato thyroiditis, retrospectively.
Results: The mean age of the patients with a diagnosis of obesity was 11.1 + 3.2 years and the male/female ratio was

1.01. The most common accompanying endocrine problem was insulin resistance (44.4%), and the most common
clinical sign was acantosis nigricans (31.9%). Striae and precocious puberty were seen significantly more commonly in
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female than male patients (p < 0.05). Obesity-related clinical symptoms including hypertension, hirsutism, stria and acantosis nigricans
were significantly more common in pubertal patients but buried penis was more commonly seen in pre-pubertals than pubertal cases (p
< 0.05).

We found the frequency of dyslipidemia, autoimmune thyroiditis and subclinical hypothyroidism in obese children and adolescents to
be 23.2%, 4% and 1.2% respectively. The frequencies of IGT and type 2 DM were 7.5% and 0.9% respectively. This group of patients
were found to be older, to have higher BMI and abdominal circumference, and to suffer more commonly from dyslipidemia, hypertension,
acantosis nigricans and stria compared to the patients without insulin resistance (p=0.001).

Conclusion: Obesity is a significant health problem of childhood. The incidence of endocrine and metabolic disorders is increased in obese

children with age-induced obesity. These children should be screened for the possible presence of endocrine and metabolic disorders taking
into account the age, pubertal status and gender. Determining children at metabolic risk and decreasing morbidity and mortality in adulthood

requires prevention of obesity in childhood and careful follow-up of obese children with lifestyle modification.

Key Words: Child, Insulin resistance, Obesity
GiRiS

Alinan enerjinin tuketilen enerjiden fazla olmasi sonucu vicutta
asin yag birikmesi olarak tanimlanan obezite, gelismis ve
gelismekte olan Ulkelerde dnemi gittikge artan bir halk saglgi
sorunudur (1). Hem dinyada hem de Ulkemizde cocukluk
caginda obezite sikligi giderek artmaktadir. Cocuk ve ergenlerde
gorilen obezitenin yénetiimesinde en énemli basamaklardan
biri obeziteye baglh gelisen komplikasyonlarin erken taninmasi
ve tedavi edilmesidir (2). Komplikasyonlarin sikligi ve ciddiyeti
obezitenin derecesi ile ilgilidir (2). instlin direncine bagl olarak
ciltte akantozis nigrikans gdzlenebilirken, hizli kilo alimi ve
yaglanmanin artmasi stria ve jinekomastiye yol agabilmektedir.
Tip 2 diyabet (Tip 2 DM), hipertansiyon ve dislipidemi basta
olmak Uzere karaciger yaglanmasi, gastrodzofagial refll,
kolelitiyazis, femur epifiz kaymasl, polikistik over sendromu,
idiopatik intrakranial hipertansiyon gibi ciddi komplikasyonlar
obezite ile birlikte gortlebiimektedir (3). Yapilan ¢alismalarda
cocukluk c¢agr obezitesinin yetiskin dénemde aterosklerotik
kalp hastaligl, ¢zofagus, tiroid, renal, endometrium ve post
menopozal meme kanseri riskini artirdigr gosterilmistir (4).

Bu ¢alismada, hastanemiz ¢ocuk endokrinoloji poliklinigine bir
yillik bir zaman diliminde kilo fazlalgi yakinmasi ile bagvuran ve
obezite tanisi alan ¢ocuk ve ergenlerde eslik eden endokrin
ve metabolik sorunlarin sikliginin ve bunlarla iligkili faktdrlerin
arastinimasi amaglanmigtir.

GEREC ve YONTEM

Hasta grubu ve antropometrik degerlendirme

Calismaya Klinigimizde obezite tanisi ile takip edilen 6 ay-
18 yas arasl 642 cocuk ve ergen olgu alindi. Her bir olgunun
dosya kayitlarindan geriye yonelik olarak antropometrik, fizik
muayene ve laboratuvar verilerine ulasildi ve kaydedildi. Kiz ve
erkek olgular okul 6ncesi gag (0-5 yas), okul ¢cagdi (6-11 yas) ve
ergenlik donemindekiler (12 yas ve Ustl) olarak yas gruplarina
gbre degerlendirildi. Yas dagiimina bakildiginda 41 olgu (%6.4)
0-5 yas grubunda, 246 olgu (%38.3) 6-11 yas grubunda ve 371
olgu (%57.7) 12 yas ve Ustlnde yer aimaktayd..

Agirlik élgumleri “Barimed® Electronic Body Scale SC-105"
cihazi kullanilarak 0.1 kg hassasiyetinde tarti cihazi ile ag
karna, c¢iplak ayak ve cocuklarin gunlik giysileri ile yapildigi
ve boy uzunluklarinin “Ayrton® Stadiometer Model S100”
cihazi kullanlarak 0.1 cm hassasiyetinde ciplak ayak ile
degerlendirilmisti. Bel gevresi ise expiryum sonunda kisi ayakta,
karn rahat, kollar yanda ve ayaklar birlesik durumda iken
esnemeyen bir metre ile gébedin hemen Uzerinden olgUimusta.

Dosya kayitlarindan elde edilen verilerinden TUrk cocuklarina
ait standartlar kullanilarak boy standart deviasyon skoru
(SDS), agirlik SDS ve viicut kitle indeksi (VKIi) ve VKi SDS’leri
hesaplandi. VKIi, élgtilen agirigin (kg), boyun metre cinsinden
karesine(m?2) bolinmesiyle bulundu. Neyzi ve ark. (5,6) tarafindan
hazirlanan persentil gizelgelerine gére VKi 95. persentil lizerinde
olan olgular obez olarak kabul edildi. Ergenlik gelisiminin
degerlendirmesinde Tanner evrelemesi kullanildi. Buna goére;
erkeklerde testis volumuntn 4 ml ve kizlarda meme gelisiminin
Tanner evre |l ve Uzerinde olmasi ergenlik olarak kabul edildi (7).

Hastalarin kan basinci 10 dakika dinlendirildikten sonra oturur
pozisyonda, yasina uygun manson Kkullanilarak, aneroid
sfingomanometre ile dlgllen kan basinci degerleri kaydedildi.
Yas, boy ve cinsiyet icin belirlenen persentil gizelgelerine gore
95. persentil Uzerindeki degerler hipertansiyon olarak kabul
edildi  (8). Olgulann 6ykuslUnde erken puberte tanisi ve adet
dizensizligi olup olmadigi not edildi. Muayene notlarindan;
pubertal evrelemesi, stria, hirsutismus, akantozis nigrikans,
cushingoid gdérindm  bulgulan kaydedildi. Kizlarda 8 yas
erkeklerde 9 yasindan dnce ergenlik belirtilerinin gértimesi erken
ergenlik olarak kabul edildi. Muayenede aksilla, boyun ve genital
bdlgede dokunuldugunda kadife hissi veren pigmentasyon
alanlarinin olmasi akantozis nigrikans olarak degerlendirildi. Asiri
kortizol Uretimi olmaksizin yuvarlak ay dede yuzl gérinumd,
santral yaglanma artigi, ensede buffalo hoérglct gibi Cushing
hastaliginin klinik belirtilerine benzer bulgularin varigi Cushingoid
goruntm olarak kabul edildi. Hirsutismus degerlendirimesinde
modifiye Ferriman Gallwey skorlama (FGS) sistemi kullanildi.
Buna gore FGS 8 puan ve Uzerinde olmasi hirsutismus olarak
not edildi (9). PKOS tanisi icin Rotterdam tani kriterleri kullanildl
(10).
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Laboratuvar incelemeleri

Endokrin poliklinigine kilo fazlaligi yakinmasi ile basvuran ve
klinik degerlendirmeye gore obezite tanisi alan tim hastalardan
istenmis olan aglik kan sekeri, sabah aclik insulini, kan lipid profili,
karaciger fonksiyon testleri, tam kan sayimi, tiroid fonksiyon
testlerinin sonuclarina hasta dosyalarindan ulasildi. Aclik kan
sekeri, kan lipid profili ve karaciger fonksiyon testleri Roche
moduler P 800 cihazinda spektrofotometrik yontem ile aglik
insdlin ve tiroid fonksiyon testleri Beckman DXI 800 cihazinda
kemiliminesans yontemi ile ve tam kan sayimi Beckman Coulter
LH 780 ya da Beckman Coulter HMX AL cihazinda calisildigi
saptand..

instlin  direncini  hesaplamak igin  homeostasis model of
assesment for insdlin resistance (HOMA-IR) 6lcedi kullanild.
HOMA-IR: aclik insulin konsantrasyonu (uU/mL) / 22.5 X aglik
glukoz konsantrasyonu (mmol/L) formUline gbre hesaplandi.
instilin rezistansi icin HOMA-IR cut-off degderi prepubertal
hastalarda 2.5 ve pubertal hastalarda 3.16 olarak kabul edildi
(11,12). Bozulmus aclik glukozu (BAG), bozulmus glukoz
toleransi (BGT) veya Tip 2 DM tanisi; aclik kan sekeri 100-126
mg/dl olan ve insllin direnci saptanan olgulara yapilan oral
glukoz tolerans testi (OGTT) sonuglar hasta dosyalarindan
incelenerek Amerikan Diyabet Birligi (ADA) 2010 prediyabet ve
diyabet tani kriterlerine gore konuldu (11). Amerikan Diyabet
Birligi kriterlerine gore aclik plazma glukozunun 100-126 mg/dl
olmasi ve oral glukoz tolerans testinde 2. saat glukoz seviyesinin
<ewgk 140 mg/dl bulunmasi bozulmus aglik glukozu, standard
doz (75 gr) oral glukoz yUklemesi sonrasi bakilan 2. saat glukoz
dlUzeyinin > 140 mg/d! ile < 200 mg/dl olmasi bozulmus glukoz
toleransi, obez bir olguda insulin direnci ile birlikte aglik plazma
glukozunun > 126 mg/dl ve oral glukoz tolerans testinde 2.
saat glukoz seviyesinin > 200 mg/dl veya diyabet semptomlari
olan hastada rastgele dlculen plazma glukozunun >200 mg/ dl
bulunmasi ise Tip 2 DM olarak kabul edildi (11). Galismamizda
BAG, BGT ve Tip 2 DM tanisi alan hastalar (Grup [) olarak
tanimlandi. BAG, BGT ve Tip 2 DM olmayip sadece insulin
direnci olan olgular (Grup Il), insulin direnci saptanmayan olgular
ise (Grup lll) olarak adlandirildi.

Total kolesterol >200 mg/dl, LDL kolesterol >130 mg/dl, HDL
kolesterol <35 mg/dl ve trigliserid >150 mg/dl sinir degerler
olarak kabul edilip, bunlardan birinin varligi dislipidemi olarak
kabul edildi (13).

TSH icin alt ve Ust sinir de@erleri olarak hastanemiz laboratu-
varinda kullanilan Beckmann Coulter TSH kitlerinin referans
degerleri dikkate alindi (0.34-5.6 mlU/mL). Subklinik hipotiroi-
dizm veya hipertiroidizm olan gocuklarda olasi tiroidit patolojisini
ekarte etmek amaciyla istenmis olan Anti-TG ve Anti-TPO po-
zitiflikleri kayit edildi. Tiroid otoantikorlarn pozitif, tiroid USG’de
heterojenitesi olan olgular otoimman tiroidit (Hashimoto tiroiditi)
tanisi aldi (14). TSH degeri 5.6 mlU/mL Uzerinde olan sT4 de-
geri normal ya da normalin alt sininnda olan olgular subklinik hi-
potiroidi olarak kabul edildi. Fizik muayenede olgularin pubertesi
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Tanner evreleme sistemine gdre de@erlendirilerek erken ergenlik
tanisi alan ya da adet duzensizligi, hirsutismus bulgular olan
hastalara istenmis olan FSH, LH, 6stradiol, total testosteron,
DHEAS ve hepatosteatoz nedeniyle istenmis olan abdomino-
pelvik USG’deki hepatik steatoz ve polikistik over gérinimu
verileri kayit edildi.

istatistiksel analiz

istatiksel analiz icin SPSS versiyon 17.0 (IBM, Chicago, IL,
USA) yazilimi kullanildi. Normal dagilima uygunluk analizi yapildi.
Gruplar arasi kargllastirmada sayisal degiskenler icin student
t testi, kategorik veriler igin ki-kare testi kullanildi. Normal
dagiima uymayan sayisal verilerde non-parametrik test olarak
Mann Whitney U testi kullanildi. Veriler arasindaki iliskinin
arastinimasinda korelasyon analizi (Pearson) analizi yapildi.
p<0.05 anlamlilik dUzeyi olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 318'i kiz (%49.5), 324’ U erkek (%50.5) toplam 642
gocuk ve ergen olgu alindi. Olgulardan 264’0 (%41.1) (107
kiz, 157 erkek) prepubertal, 378’i (%58.9) (211 kiz, 167 erkek)
pubertaldi. Olgularin yas ortalamasi 11.1 + 3.2 yil bulundu.

Calismada yer alan olgularin demografik &zelliklerine bakildiginda
pubertal olgularda prepubertallere gére yas, VKIi, bel cevresi,
sistolik ve diyastolik kan basinci ve HOMA-IR anlamli olarak
daha yiksek (p<0.05) saptandi (Tablo I).

Obezite ile iliskili klinik bulgular cinsiyet ve puberte durumuna
gbre karsilastirldiginda erken puberte ve stria gortime orani
kizlarda erkeklere gore daha ylUksek (p<0,0001) iken; stria,
hirsutismus ve akantozis nigrikans gérilme orani pubertal
hastalarda prepubertallere gore anlamli yiksek saptandi
(p<0,0001) (Tablo Il). Obeziteye eslik eden endokrin ve metabolik
bozukluklar cinsiyet ve pubertal duruma gore karsilastinidiginda
hipertansiyon, instlin direnci ve BGT goértime oranlari pubertal
hastalarda prepubertallere gére anlaml yUksek (p<0.0001)
bulundu (Tablo Ill). Pubertal obez erkeklerde hipertansiyon sikligi
prepubertal olanlara gére anlamli yiksek saptandi (p<0.0001)
(Tablo 11I).

CGalismada yer alan 285 olguda (% 44,4) insUlin direnci, tUm
grup iginde 90 olguda (%14) glukoz metabolizma bozuklugu
oldugu goéruldd. Tum olgularin %5.6'sinda BAG, %7.5’sinde
BGT ve %0.9’unda Tip 2 DM saptandi (Sekil 1).

Grup | ve Grup Il Klinik 6zelliklerine gore karsilastinidiginda
Grup I'de ki olgularn yag, VKIi, bel gevresi, HOMA-IR dlgiitd,
sistolik ve diyastolik kan basinci anlamli yUksek (p<0.0001)
bulundu (Tablo V). Yine bu iki grubun metabolik ve endokrin
Ozelliklerine bakildidinda Grup I'de yer alan olgularda diger
gruba gore hipertansiyon, akantozis nigrikans ve stria goérilme
oraninin anlamli yksek (p<0,0001) oldugu gortlda (Tablo V).
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Tablo I: Calismada yer alan olgularin puberteye gore demografik 6zellikleri.*

Tiim Olgular Prepubertal Pubertal _
(n=642) (n=264) (n=378) RS
e (12 ggj;%) (12 85.'52?51) (58'71-2%.85) 0.0001
Goos  rewm w0 g
me e wn o
RS mEne mens o
Sistolik kan basinci (mmHg) L 1(;)06;_(;8]')4 1?7206;:;5)4 11(20??;8)0 0.0001
Diyastolik kan basinci (mmHg) 6(331;1010)6 6&5_2%)7 7(\:;33.(%10%)9 0.0001
HOMA-IR 034355 034139 051555 0000
*Dederler ortalama+Standart sapma (min-maks ) olarak verilmigtir.
'Prepuberta/ ve pubertal olgularin karsilastirma sonuclar verilmistir.
Tablo II: TUum olgularda obezite ile iligkili klinik bulgularin sikligi, cinsiyet ve pubertal duruma gére aradaki farkliliklar.”
Gokous  Tmomr | Kx  E P mwew
Hirsutismus 2(24) 2(2.8) - = (%).8) 2(2.9) <0.0001
Stria 2(21 3) 121 (38.1) 80 (24.7)  <0.0001 (12(; 2) 1(22) <0.0001
Akantozis nigrikans 2(2? 9) 96 (30.2) 109 (33.6) 0.3583 (22 3) 1(2?3 6) <0.0001
Cushingoid goriiniim 4(?5) 1(;3) 3(;.6) 0.051 2((7).6) 2(273.4) 1.000
PKOS 1((1).6) 1((3), 1) i i ) 1((2).6) )
Erken puberte 1(421. 9) 1(: 4) (?), 0) <0.0001 - 1(;.7) -

PKOS: Polikistik over sendromu.

*Degerler n (%) olarak verilmistir. Kiz ve erkek olgulanin karsilastirma sonuglar verilmistir. *Prepubertal ve pubertal olgulann karsilastirma sonuglari

verilmistir.

Korelasyon analizleri

ilk asamada tim grupta antropometrik veriler ile (yas, cinsiyet,
VKi vs.), obezite ile iliskili muayene bulgulan (hipertansiyon,
bel gevresi) ve laboratuvar bulgulan (kan sekeri, insulin, lipid
duzeyleri, HOMA-IR) arasinda iligki olup olmadigi arastirnidi. Elde
edilen istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar asagida siralandi.

Yas ile sistolik kan basinci (r=0.60, p=0.00), diyastolik kan
basinci (=0.53, p=0.001) bel gevresi (r=0.70, p=0.001) ve
HOMA-IR (= 0.30, p=0.001 ) arasinda orta dereceli pozitif iligki
saptand..

Bel cevresi ile sistolik kan basinci (r=0.50 p<0.001), diyastolik
kan basinci (r=0.50 p<0.001) ve HOMA-IR (r=0.30 p<0.001)
arasinda pozitif iliski saptandi.

Turkiye Cocuk Hast Derg/Turkish J Pediatr Dis / 2015; 2: 104-112
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Binsiilin direnci(+) |

oBAG

OBEGT

BTZOM

Olnsilin direnci (-) Sekil 1: TUm olgularda

%5.6 | insulin direnci ve glukoz

o %7.5 metabolizma bozuklugu
/0.9 yUzde dagilimi.

Tablo IlI: Tim olgularda obeziteye eslik eden endokrin ve metabolik bozukluklarin siklidi, cinsiyet ve pubertal duruma goére aradaki
farkliliklar.”

Tiam Olgular Kiz Erkek pt Prepubertal Pubertal pt
(n=642) (n=318) (n=324) (n=264) (n=378)

Hipertansiyon (??3.7) 38 (11.9) 50 (15.4) 0.209 1(2. 3) (:g 6) <0.0001
insiilin direnci 285 (44.4) 153 (48.1) 132 (40.7) 0.068 (22.8) 209 (55.3) <0.0001
BAG e22.6) 1(2.1) 2(\3.1) 0122 1(2.8) 1(2.8) 0.297
BGT Ag 5 2(; 5 2(2 8) 0.459 (2. 3) (ﬁ 4) <0.0001
Tip 2 DM (2.9) (2).3) (15.5) 0.217 (g) (?.6) 0.087
Dislipidemi 149 (23.2) (226) 77 (23.8) 0.779 (52)?.2) (23.6) 0.343
Otoimmiin tiroidit 2(2) 1(27) 1(;.4) 0.429 (2.4) 1(2.5) 0.547
Subklinik hipotiroidi ({? 2) (613 8) (5.6) - ((2).7) (613 6) -

BAG: Bozulmus aclik glukozu, BGT: Bozulmus glukoz toleransi, Tip 2 DM: Tip 2 diyabet.

*Degerler n(%) olarak verilmistir. *Kiz ve erkek olgulanin karsilastirma sonuglar verilmistir. *Prepubertal ve pubertal olgularin karsilastirma
sonuclar veriimistir.

Tablo IV: Grup | ile Grup III” de yer alan olgularin klinik dzelliklerinin karsilastirimasi.

Grup | Grup 11

(n=90) (n=357) P
Yas (yil) 12.1+2.5 10.3+3.3 <0.0001
VKIi (kg/m?) 30.0+4.3 26.9+3.6 <0.0001
VKi SDS 2.48+0.52 2.38+0.56 0.142
RA (%) 153.8+16.7 147.5+£15.8 <0.0001
Bel cevresi (cm) 93.7+11.9 86.2+12.9 <0.0001
Sistolik kan basinci (mmHg) 119.7£14.2 106.8+13.5 <0.0001
Diyastolik kan basinci (mmHg) 75.2+11.8 66.5+11.2 <0.0001
HOMA-IR (kg/m?) 6.6+4.9 1.8+0.6 <0.0001

VKi: Viicut kitle indeksi, VKI SDS: Viicut kitle indeksi standart deviasyon skoru, RA: Rélatif agirlik, HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment
of Insulin Resistance.
*Degerler n + standart sapma olarak verilmigtir.
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HOMA-IR ile sistolik kan basinci (r=0.31 p<0.001) ve diyastolik
kan basinci (r=0.27 p<0.001) arasinda pozitif korelasyon
saptand..

ikinci asamada Grup |, Grup Il ve Grup lll'te yer alan olgularda
bel cevresi ile metabolik parametrelerin iligkisi arastinldi ve
sonuglar Tablo VI'da verildi. Instilin direnci ile ilgili metabolik
tablo agirlastikga bel cevresi ile VKI, kan basinci ve HOMA-
IR degerleri arasinda daha kuvvetli korelasyon ortaya ¢iktigi
gdzlendi.

TARTISMA

Bu calismada, hastanemizde izlenen obez ¢ocuk ve ergenlerde
obeziteye eslik eden endokrin bozukluklar arasinda en sik insulin
direnci (%44.4) ve dislipidemi (%23.2) saptanirken, obezite ile
iliskili en sik klinik bulgunun kizlarda stria (%38.1), erkeklerde ise
akantozis nigrikans (%33.6) oldugu gbézlenmistir.

Calismada yer alan olgularin basvuru yaglar ortalama 11 yas
civarinda olup, obezite nedeniyle basvuru sikliginin yagla birlikte
giderek arttidl, bes yasin altnda ve 14 yastan sonra basvuru
sikliginin ¢an egrisi seklinde giderek azaldigi dikkat ¢ekti (Sekil
2). Benzer sekilde Yuca ve ark.(15) calismasinda, erkeklerde
obezite sikignin alti yasinda en dusUk seviyede oldugu,
9-11 yaslannda pik yaptigi, sonraki yaslarda giderek azaldig

gosterilmektedir. Ayni galismada, kizlarda yasla birlikte obezite
sikliginda artis oldugu ve en yUksek oranlara 12-13 yaslarinda
ulagildigr  gosteriimis  olup, erkeklerde obezite sikiginin
dokuz yasindan 6nce ve 15 yasindan sonra dusuk oldugu
belirtimektedir (15). Yasla beraber basvuru sikligindaki artis,
tim dunyada oldugu gibi Ulkemizde de ¢cocuklarda yas arttikga
obezite gorllme sikiginin da artmasi ile iligkili gérinmektedir.
Calismamiza katilan olgularda, her iki cinste de obezite nedeniyle
basvuru sikligi benzer olmasina karsin, prepubertal ddnemde
erkeklerde, pubertal dénemde ise kizlarda daha sk basvuru
oldugu goértimustudr. Simsek ve ark. (16) Ankara’da bir ilkdgretim
okulu ve lise gocuklarinda yaptiklar bir galismada; obezite siklig
kizlarda ve erkeklerde benzer bulunmustur. Bu ¢alismada 6-11
yas ile 12-17 yas gruplan karsilastiridiginda obezite sikliginin 12-
17 yas grubunda anlamli olarak daha ytksek olmasi nedeniyle
ergenlik déneminde obezite sikiginin arttidr bildirilmistir (16).
Yuca ve ark. (17) Van’da yaptiklan ¢calismada da, her iki cinste
obezite sikiginin benzer oldugu godsterilmistir (kizlarda %2.3 ve
erkeklerde 9%2.1). Obezite sikiginin, erkeklerde peripubertal
dénemde ve pubertede, kizlarda ise sadece pubertede pik
degerlere ulastig bildirilmistir. Erkekler prepubertal dénemde
baz yaslarda daha obez olmasina ragmen, obezite sikiginin
genel olarak erkeklere gore kizlarda daha fazla oldugu
belirtimistir (17). Bizim calismamizda ergen kizlarin obezite
nedeniyle hastaneye daha ¢ok getiriimeleri, bu ddénemde vicut
imajinin kizlarda daha fazla énem kazandigini, obezitenin bir

Tablo V: Grup | ile Grup lI'de yer alan olgularin endokrin ve metabolik bulgular arasindaki farklar*.

Klinik Bulgu ::;0; ::::5:; p
Kiz/Erkek 41/49 (45 /54 ) 165/192 (46/53) 1.000
Hipertansiyon 26 (28.8) 31(8.6) <0.0001
Dislipidemi 30 (33.3) 76(21) 0.019
Hirsutizm 4(4.4) 14 (3.9) 0.789
Akantozis nigrikans 43 (47.7) 90 (25.2) <0.0001
Stria 36 (40) 76 (21.2) <0.0001
PKOS 3(3.3) 5(1.4) 0.205
Erken puberte 1(1.1) 7 (1.9 1.000

PKOS: Polikistik over sendromu. * Dederler n(%) olarak verilmistir.

Tablo VI: Grup |, Grup Il ve Grup IlI’ de yer alan olgularda bel cevresi ile metabolik parametreler arasindaki korelasyon analizi sonuclari

(/ p)

Grup | Grup Il Grup Il
Parametre (n=9pO) (n=1';5) (n=:57)
VKi (kg/m2) 0.78/0.0001 0.74/0.0001 0.73/0.0001
Sistolik KB 0.57/0.001 0.37/0.001 0.32/0.001
Diyastolik KB 0.55/0.001 0.35/0.001 0.34/0.001
HOMA-IR 0.42/0.001 0.31/0.016 0.14/0.74

VKI: viicut kitle indeksi, KB: kan basinci, GMB: glukoz metabolizma bozukugu.
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sorun haline gelmesinden dolayr cocugun ve ailenin ¢6zim
arayisina girdigini distndurmektedir.

Olgularimizda; bel cevresi, diyastolik kan basinci ve HOMA-
IR agisindan cinsiyetler arasinda anlamli fark saptanmazken,
VKi SDS kizlarda erkeklere gore daha yilksek bulunmustur.
Kizlarin erkeklere gore daha obez olmalar, dstrojen gibi seks
steroidlerinin ergenlik déneminde artmasi ile yaglanmanin
kizlarda daha yodun olmasindan kaynaklanmis olabilir.
Calismamizda yer alan erkeklerin sistolik kan basinglarinin kizlara
gobre daha ytksek oldugu goérilmustdr. Bu bulgular i1si3inda;
yaglanma artisi acisindan kizlarin, hipertansiyon agisindan da
erkeklerin daha fazla risk altinda oldugu sdylenebilir. Obezite ile
iligkili klinik bulgulardan stria ve erken puberte kizlarda erkeklere
gbre anlaml olarak daha sk saptanmistir. Her iki bulgu da
kizlarda yag dokusunun artigi ile yakin iligkilidir.

Calismamizda yer alan pubertal olgularda akantozis nigrikans
ve stria sikliklar sirasiyla %38.6 ve %46 olarak bulunmustur.
Erglven ve ark. (18) calismasinda ise obez adodlesanlarda
akantozis nigrikans ve stria sikliklar siraslyla %64.5 ve %54.8
olarak bildirilmistir. Calismamizda diger klinik bulgulardan
hirsutismus, cushingoid gdérintim, PKOS ve erken puberte
skliklar sirasiyla; %4.4, %7.5, %1.9, %1.6 bulunmustur.
LiteratUrde obez olgularda bu klinik bulgularin sikliklanyla ilgili
veri ile karsilasiimamistir.

Pubertal olgularda prepubertal olgulara gére VKI, bel cevresi,
sistolik ve diyastolik kan basinci ile HOMA-IR degerlerinde
anlaml fark saptanmistir. Hipertansiyon ve insulin  direnci
sikiginin bu grupta daha fazla olmasi uzun stire devam eden
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obezitenin pubertal ddnemde endokrin ve metabolik sorunlarin
anlamli dizeyde artmasina yol agtigini disundtrmastir. Hem
prepubertal hem de pubertal dénemde erkeklerin kizlara gére
bel cevrelerinin daha genis oldugu, sistolik ve diyastolik kan
basinglarinin daha yUksek oldugu gortimuastur. Bel ¢cevresindeki
artis visseral yag dokusunun ve obezite ile iligkili sitokinlerin
artisina yol agmaktadir. Bu durum erkek cocuklarda kan
basinci ylkselmesi ve hipertansiyon ile bel cevresi artiginin
iligkili olabilecegini dustindirmektedir. Hipertansiyonun bu
cinste kizlara gore daha fazla gértlmesi, obez erkek ¢cocuklarin
obez kizlara gbre hipertansiyona daha egilimli oldugunu ve
bu yatkinigin yasla giderek arttigini gostermektedir. Literatlre
bakldiginda Mazicioglu ve ark.nin (19) calismasinda bizim
ulastigimiz sonucu destekler nitelikte; cocuk ve ergenlerde kan
basinc yiksekligine en etkili faktdriin bel gevresi ve VKIi oldugu
saptanmigtir.

Obezlerde insulin dizeyi obezite siddeti ve sUresi ile paralellik
gOsterir. instlinin artma nedenleri; pankreastan fazla miktarda
salinmasi ve reseptdr dlzeyinde baglanmasinin azalmasidir.
Hiperinstlinemi lipoliz inhibisyonu yolu ile obezitenin devam
etmesine neden olur (20-22). Obezlerde insilin direncinin
olusumunda insulin reseptdr sayisinda azalma, post reseptor
dUzeyinde bozulma ile birlikte glukoz tasiyicilarindan GLUT-4"0n
azalmasli da rol oynar. Etkili diger faktdrler ise; artan serbest yag
asitleri, TNF-a ve rezistindir (22).

CGalismamizda tim olgularda insdlin direnci sikligi %44.4 ola-
rak bulunmustur. Bunlardan BAG, BGT ve T2DM’li olgular ¢i-
kanldiginda sadece insulin direnci olan olgularin galisma grubu
icindeki sikliginin %30.4 oldugu goruldy. Prepubertal ddnem-
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de insUlin direnci erkeklerde %25.5, kizlarda ise %33.6 siklikta
iken, pubertal dénemde erkeklerde %55.1 ve kizlarda %55.5
olarak saptanmigtir. Kurtoglu ve ark. (23) insulin direnci sikli-
gini prepubertal dénemde erkeklerde %37, kizlarda %27.8
bulmustur. Ayni ¢calismada; bizim galismamizda da oldugu gibi
pubertal dénemde insulin direnci sikiginin her iki cinste de art-
191, erkeklerde %61.7 iken kizlarda %66.7 oldugu gdsteriimistir
(23). Puberte fizyolojik olarak insulin direncinin arttigi gocukluk-
tan eriskinlige gecis dénemidir. Bu dénemde insdlin direncinin
artmasinin; insulinin etkisini antagonize eden gonadal steroid-
lerinin, bUyUme hormonunun sekresyonunun artisina ve artmis
yag dokusundan salinan leptin, adiponektin basta olmak Uzere
inflamatuvar sitokinlere bagli oldugu distntimektedir (24).

Calismamizda instlin direnci, BAG ve BGT sikliklar sirasiyla pre-
pubertal ddnemde %28.8, %6.8 ve %2.3 iken pubertal ddnem-
de %55.3, %4.8, %11.4 bulunmustur. Gruplar arasinda insulin
direnci ve BGT sikliklarinda anlamii fark saptanirken, BAG sik-
liginda fark saptanmamigtir. Atabek ve ark. (25) calismasinda
ise insulin direnci, BAG ve BGT sikliklarini sirasiyla prepubertal
grupta %60, %5.8 ve %8; pubertal grupta ise %81.1, %3.4
%12.8 olarak bildirmistir (25). Bu ¢alismada, insulin direncinde
gruplar arasinda anlaml fark gorulirken BAG ve BGT arasinda
fark g&sterilmemistir. Literatirde ¢ocuklarda obezite ile iligkili in-
sulin direnci ve glukoz metabolizmasi bozukluklarinin sikligi ile
ilgili cok farkll sonuglar yayinlanmistir (25-32). Calismalar ara-
sindaki farklar, calisma icin secilen populasyon, yas dagilimi,
cografi sartlar ve beslenme aliskanliklar ile direkt olarak iligkili
gorunmektedir. Ayrica; calismalarda insulin direncini deger-
lendirmede kullanilan HOMA-IR 6IcUtinin cutt-of degerindeki
farkliliklar ve prediyabet/diyabet taramasi i¢in secgilen metodo-
lojinin farkliidi da sonuglari etkilemis olabilir. Bu bilgiler 1siginda
bizim galismamizla birlikte tim ¢alismalardan ¢ikarilacak ortak
sonug, obez ¢cocuk sayisindaki artis, obezite stresindeki uzama
ve obezitenin derecesinin artmasi; cocukluk caginda prediyabet
ve Tip 2 DM sikigini da arttirmaktadir. Calismamizda her 100
cocuktan yaklasik sekizinde BGT ve birinde diyabet saptanmasi
obez ¢ocuklarin diyabet riski agisindan yakindan izlenmesi ge-
rektigini dusUndirmektedir.

Obezlerde agirn besin alimi, yiksek yag ve karbonhidrath gidalarla
beslenme sonucu sempatik sinir sistemi aktivasyonu olmakta ve
katekolaminlerin salinmi artmaktadir. Artmis katekolaminlerin,
direkt etkisi ile kan basincinda ve kalp tepe atmi hizinda artis
olur (83). Obezitede plazma renin aktivitesi, anjiotensinojen,
angiotensin Il ve aldosteron duzeyleri artmigtir. Bunun yaninda
artmig insulin direnci; sempatik sinir sistemi aktivasyonunu,
sodyum retansiyonunu ve vaskuler diz kas hipertrofisini arttirir.
instlin direncinin yani sira inflamasyon da damar fonksiyonlarini
etkileyerek hipertansiyon gelisimine katkida bulunur (34-36).

CGalismamizda yer alan olgularda hipertansiyon sikligi %13.7
olarak bulundu. Sorof ve ark. (37) calismalarinda da bizim ¢a-
lismamiza benzer sekilde ambulatuvar kan basinci monitérizas-
yonu ile hipertansiyon sikligi %10.7 bulunmustur. Buna karsin

Atabek ve ark. (38) calismasinda ise tek deger kan basinci 6l-
clmu ile hipertansiyon sikliginin %41.5 oldugu belirtimektedir.
Raj’in galismasinda hipertansiyon saglikli cocuklarda, fazla kilolu
cocuklarda ve obez cocuklarlarda sirasiyla %10.1; %17.3 ve
%18.3 siklikta gbrlimUstir (39). Literatirde ambulatuvar kan
basinci 6lgimuUyle hipertansiyon icin ¢ok daha yiksek sonug-
lar (%47-60) bildirimistir. Obez olgularda hipertansiyon sikiginin
yuksek ¢ikmasi, bu gocuklarda kan basinci 6lgimdnin rutin po-
liklinik muayenesinin bir pargasi olmasi gerektigini gdstermek-
tedir. Bu bilgiler obezitenin 6énlenmesinin ve tedavisinin, erken
yaslarda hipertansiyon ve iliskili u¢ organ hasarinin gelismesini
engellemedeki dnemini gostermektedir.

Calismamizda dislipidemi  skigi %23.2 iken; Atabek’ in
calismasinda bu siklik %51.9 bulunmustur (38). Misra ve ark.
(40) calismasinda dislipidemi, farkli bolgelerde %10-73 arasinda
degisen sikliklarda bildirilmigti. Bu calismada da belirtildigi
Uzere farkh calismalarda farkli sonuglarin gikmasi dislipideminin;
yerlesim yeri, sosyo-ekonomik dizey, beslenme aligkanliklari ve
fiziksel aktivite gibi faktorlerden etkilenmesine baglanmigtir.

Calismamizda yasla birlikte HOMA-IR dlzeyi, bel cevresi, sistolik
ve diyastolik kan basinglarinin arttigi saptanmistir. Olgularin bel
cevresi arttikca da HOMA-IR dizeyinde, sistolik ve diyastolik
kan basinglarinda artis gosterilmistir. Benzer sekilde olgularda
HOMA-IR dulzeyi arttikga sistolik ve diyastolik kan basinglarinin
arttigl insdlin direnci ile hipertansiyon arasinda yakin bir iligki
oldugu gortlmustdr. Benzer sekilde Raj'in galismasinda da
prediyabetik ¢cocuklarin %52.2’sinde dislipidemi ve %20.8’inde
hipertansiyon saptamistir (39). Ayni ¢alismada saglikli gocuklar,
fazla kilolu ve obez ¢ocuklar icin sirasiyla; sistolik hipertansiyon
sikliklan %6.4, %8.8 ve %8.9, diyastolik hipertansiyon sikliklari
%5.3, %12.3 ve %14.6 bulunmus olup insdlin direnci arttikga
hipertansiyon sikliginda da artis oldugu gosterilmistir.

Sonug olarak, bu bilgiler 1siginda obezite nedeniyle takibe alinan
¢cocuk ve ergenlerin yas grubu, cinsiyeti ve pubertal durumu
dikkate alinarak eslik etmesi muhtemel endokrin ve metabolik
bozukluklar ag¢isindan taranmasi gerekmektedir. Obeziteye
eslik edebilen komorbiditelerin erken ddnemde tespit edilmesi,
erigskin yaslarda ortaya c¢ikabilecek morbidite ve mortaliteyi
Onlemede son derece dnemlidir.
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