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OBEZ ADOLESANLARDA METABOLIK SENDROM VE OBEZITE
GELISIMINDE ROL OYNAYAN RISK FAKTORLERININ
ARASTIRILMASI

EVALUATION OF METABOLIC SYNDROME AND RISK FACTORS
CONTRIBUTING TO OBESITY IN OBESE ADOLESCENTS

Miiferet ERGUVEN, Seher KOG, Pinar ISGUVEN, Ozaur YILMAZ, Sibel SEVUK, Elif YUKSEL

S.B. Istanbul Géztepe Egitim ve
nrma Hastanesi, Cocuk

Kiinigi, ISTANBUL OZET
Amag: Calismanin amaci obez adélesan grupta obezite gelisiminde rol oynayan potansiyel risk
faktérlerini ve pediatrik yag grubunda giderek artan siklikta gérilen metabolik sendromun
varligini araghrmaktr.
Materyal ve Metod: Mart 2004 — Aralik 2005 tarihleri arasinda klinigimizde ekzojen obezite
tanisiyla takip edilen adélesan olgularda cinsiyet, gestasyon yasi, dogum kilosu, anne siti alma
siresi, anne ve babada obezite varlig, viicut kitle indeksleri (VKi) ve obezite baslama yasi
sorgulandi ve metabolik sendrom kriterleri aragtinldi. Metabolik sendrom tanisi Cruz ve Goran’in
lll. Ulusal Saglk ve Beslenme Aragtirmasi’nda elde edilen verilerde énerdigi degerler kullanilarak
konuldu.
Bulgular:Yas ortalamasi 12.91 = 2.45 yil, ortalama VK diszeyi 32.35 + 5.11 kg/m’ olan15'i kiz
(% 48.4) ve 16'si erkek (% 51.6) toplam 31 obez adélesan incelendi. Kizlar ile erkeklerin VKi
dizeyleri arasinda; gestasyon yagina gére dogum kilosu &zellikleri ve anne suti alma siresine
gére olgularin VKI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0.05).
Anne ve babasinda birlikie obez olan ve olmayan ¢ocuklarin VKi diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi {(p>0.05). Annenin VKi dizeyleri ile cocugun VKi dizeyleri
arasinda ise anlamli korelasyon saptandi (p<0.01). Bel cevresi ile VKi duzeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon mevcuttu (p<0.05). VKi artikga kan basinci da buna
parallel olarak yukselmekte idi (p<0.05). Olgularimizin %54.8'inde metabolik sendrom
parametreleri bulundu. Olgularin % 32.2'sinde total kolesterol, % 32.2'sinde trigliserit diizeyi
yiksekligi ve % 25.8'inde HDL dizeyi dugiklugu saptandi.
Olgularin %25.8'inde glukoz intoleransi saptandi. Glukoz intoleransi ile VKi dizeyleri arasinda
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Obez Adolesanlarda Metabolik Sendrom ve Obezite Gelisiminde Rol Oynayan Risk Faktorlerinin Aragtirilmasi

Epaluation of Metabolic Syndyome and Risk Factors Contributing to Obesity in Obese Adolescents

ABSTRACT

Aim: In our study, we aimed to investigate the potential risk factors in development of obesity and
evaluate metabolic syndrome frequency in adolescent population.

Material And Methods: We investigated the adolescents with exogenous obesity who admitted to
our clinic between March 2004- December 2005 in ferms of gender, gestational age, birth weight,
duration of breast-feeding, prevalence of obesity in parents, body mass indices (BMI) of parents,
age at onset of obesity and components of metabolic syndrome. Diagnosis of metabolic syndrome
was made on the basis of threshold values that were defined by Cruz and Goran considering the
data from llird National Health and Nutrition Examination Surveys (NHANES).

Resulis:31 obese adolescents (48.4% female, 51.6% male) with the average age of 12.91 + 2.45
years, and BMI 32.35 = 5.11 kg/m’ were investigated. There was no statistically significant
difference in terms of BMI between male and female adolescents (p>0.05). There was also no
correlation between birth weight, according to gestational age duration of breast-feeding and
BMI’s of hoth sexes (p>0.05). There was als no statistically significant difference in BMI of
adolescents who have both obese mother and father and who have not (p>0.05).However, there
was statistically significant correlation between BMI's  of the mother and the child (p<0.01). There
was also statistically significant correlation between waist circumference and BMI (p<0.05). Blood
pressure increased in parallel whit BMI (p<0.05). The frequency of metabolic syndrome was
54.8%. Cholesterol levels were elevated in 32.2%, triglyceride levels were hing in 32.2% and HDL
levels were decreased in 25.8%. Glucose intolerance was detected in 25.8% of the cases. There
was significant correlation between glucose infolerance and BMI (p<0.01). According to
homeostasis model assessment insulin resistance (HOMA-IR) index, insulin resistance was >2 in
93.5% of the cases. There was statistically significant correlation between BMI and presence of stria
as well. 64.5% of the cases had acanthosis nigricans.

Conclusion: As in adults, with increasing frequency of obesity, the frequency of clinical pictures
related with 1type Il diabetes, like metabolic syndrome also increases. Therefore, obese children
especially adolescents that admit to general pediatrics and endocrinology outpatient clinics must
be investigated in terms of metabolic syndrome criteria and familial risk factors.

Key Words: Adolescent, metabolic syndrome, obesity.

GiRiS

Obezite, besinlerle alinan enerji miktarinin, bazal
metabolizma ve bedensel hareket ile tiiketilen enerji
miktarim agtig1 durumda viicutta fazla miktarda yag
birikimi sonucu ortaya g¢ikan bir hastaliktir. Etiyolo-
jisinde genetik nedenler, istirahat metabolizma hizi,
kalori alimi, yag hiicreleri miktari, yeme aligkanliklar:
ve fiziksel aktivitenin rolii vardir (1).

Cocukluk ¢ag1 obezitesindeki artiga paralel olarak
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tip 2 diyabet, metabolik sendrom, hipertansiyon gibi
daha c¢ok erigkinlerde goriilen kronik hastaliklar
gocukluk c¢aginda da 6nemli bir sorun haline
gelmektedir (2,3). Obezite ile tip 2 diyabetin arasindaki
iligkide anahtar mekanizma insiilin direncidir. Me-
tabolik sendrom (insiilin direnci sendromu), tip 2
diyabetin 6éncili olarak kabul edilmektedir (1,2,4).
Ayrica metabolik sendrom artmig insiilin salgilanmasi
sonucunda birgok doku ve organda kronik degisik-
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liklere, organ hasarlarina neden olan bir endokrino-
patidir. Bu degigiklikler; santral obezite, deri gatlaklar
ve akantozis nigrikans gibi deri bulgulari, akne, hir-
sutizm, frontal sa¢ dékiilmesi, astim gibi alerjik sorun-
lar, hipertansiyon, aterojenik dislipidemi [very low
density lipoprotein (VLDL) ve trigliserit yiliksekligi,
high density lipoprotein (HDL) digiiklGgii], fokal seg-
mental glomeruloskleroz, hepatik yaglanma wve
karaciger fonksiyon testlerinde bozulma seklinde
siralanabilir (2,5).

Caligmarmz obez adélesanlarda obezite geligi-
minde rol oynayan cinsiyet, gestasyon yagina gére
fazla ya da az kilolu olma, anne siitii alimimin yetersiz
olugsu, anne ve babada obezite varlifn, anne babada
viteut kitle indeksi (VKI) yiiksekligi gibi potansiyel risk
faktorlerini ve metabolik sendrom varhgin aragtir-
mak amac: ile yapildi, Baylece riskli gruplar: énceden
belirleyerek yakin talkip ile obezite geligimini 6nlemek
ve ileride geligebilecek obeziteye bagli komplikas-
yonlari azaltmak hedeflendi.

GEREC VEYONTEMLER

Bu c¢aligmada Mart 2004 - Aralik 2005 tarihleri
arasinda Istanbul Géztepe Egitim ve Aragtirma Has-
tanesi Cocuk Saghf ve Hastahklan Klinigi polikli-
niginde ekzojen obesite tamsiyla takip edilen, bilinen
sistemik, endokrin, nérolojik patolojisi olmayan ado-
lesan olgular incelemeye almdi Tanner é&lgiitlerine
géire evre 2 ve lizerinde olan adélesans kriteri olarak
kabul edildi. Viieut kitle indeksi (VKI) esas alinarak
hazirlanan persantillerden yararlanilarak, VKI 95.
persantilin {izeri obez olarak degerlendirildi. Bu
kriterleri salayan 8-18.50 yag aras1 31 olgu ¢ahgma ile
ilgili aydinlatilmig onamlar1 alinarak ¢alismaya déhil
edildi.

Caligma verilerinin toplanmasy; anket formunun
hazirlanarak uygulanmasi, fizik muayene yapilmasi ve
antropometrik &lglimlerin alinmas:1 ve laboratuar
tetkikleri olmak {izere 3 agamada gercgeklegtirildi, An-
ket formunda, dogum agirlif), gestasyon yagi, anne
s{ithi alma siiresi, obezitenin baglama yagi, ailede cbez
birey varligi sorgulandi.

Aragtirmaya dihil edilen 31 vakanin ve anne-baba

boylar1 Stadiometre (Harpenden) ile agirhiklar ise
dijital tart: cihaz ile dlgiildii. Boy ve agirlik lgiimleri
kullamlarak olgularn ve anne-babalarinmn VKi'leri
(Agirhik [kg]/Boy? [m] ) hesaplandi. Anne ve baba igin
VKI diizeyleri 25-29.9 kg/m? aras: olanlar fazla kilolu, >
30kg/m? olanlar obez olarak kabul edildi, Stria, alkanto-
zis nigrikans varligi aragtirilda.

31 olgunun bel gevresi arkus kosta ile spina iliaka
anterior superior arasi mesafenin orta noktasindan
gececek gekilde mezura kullanilarak lgtildil, em ola-
rak belirtildi. Bel ¢evresi dl¢iimleri ¢gocuk yag grubun-
da yag ve cinse gore hazirlanan Ugiincii Ulusal Saghk
ve Beslenme Aragtirmasindan (NHANES III) elde edi-
len veriler 1;:1inda Cruz ve Goran tarafindan dnerilen
esik degerler (Tablo 1) kullanilarak degerlendirildi (6).

Tablo 1. Cocuklarda ve adblesanlarda Cruz ve Goran tarafindan
metabolik sendrom tamsi icin Gnerilen esik degerler {(6)

Risk Fakttril Yas (yil) Erkek Kiz
Yiiksek Glukaz
Achik = 2 100 mg/dl 2 100 mg/dl
OGTT . >140mg/dl =140 mg/dl
Sistolik Kan Basinc 8 112 111
{mmHg) 12 119 119
15 125 124
17 133 125
Yetiskin =130 =130
Diyastolik Kan 8 73 Fal
Basinc (mmHg) 12 7 76
15 79 80
17 83 81
Yetiskin 285 285
Trigliserid (mg/dl) 12-16 135 170
16-19 165 168
NCEP =150 2150
HDL Kolasterol 6-8 37 37
{mg/dl) 9-11 39 38
12-15 35 36
16-19 33 37
NCEP <35 <35
Bel Cevres {cm) 8 70,9 70,4
12 84,5 81,9
15 94,4 89,8
17 1™ 87
Eriskin =102 288
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Sistolik ve diyastolik kan basinclarni EREA
sfingomanometresi kullanilarak 2 giin arka arkaya 3
kez olgiildii. Bu dl¢limiin ortalamasi mmHg olarak
ifade edildi. Olgularda total kolesterol (TK), low
density lipoprotein (LDL), trigliserit (TG) ve high
density lipoprotein (HDL), aspartat aminotransferaz
(AST), alanin aminotransferaz (ALT) ve achk insiilin
diizeyleri 6l¢tldi. Hastalara oral glukoz tolerans testi
(OGTT) uygulandi. OGTT'nin baglangicinda kan
glukozunun > 100 mg/dl ve 2. saatinde kan glukozunun
2 140 mg/dl clmas1 bozulmuyg glukoz tolerans: olarak
degerlendirildi, serum aminotransferaz diizeyleri i¢in
35 IU/L tizerindeki degerler yiiksek olarak kabul
edildi. Metabolik sendrom tamsinda Ugtineti Ulusal
Saglik ve Beslenme Aragtirmasindan (NHANES III)
elde edilen veriler 1gifinda Cruz ve Goran tarafindan
dnerilen egik degerler kullamldch (6). Bozulmug glukoz
toleransi, hipertansiyon, trigliserit yiiksekligi, HDL
digikliga ve artmig bel gevresi parametrelerinden 3
ve (izerinin varhig durumunda metabolik sendrom
tamis1 kondu (Tablo 1).

Aclhk kan érneklerinden biyckimyasal tetkikleri
(AST, ALT, HDL, LDL, TG, total kolesterol) Olympus
AU 5220 otoanalizér cihaz ile T Therece kiti kulla-
mlarak ¢aligildi. HPCL metoduyla cahgilan HbAle icin
% 6'nmn tzerindeki degerler yliksek olarak deger-
lendirildi. OGTT igin ise 0. dakika kan glukoz dii-
zeyinin 100 mg/dl izeri olmasi bozulmug aglik glukozu
ve 120. dakika kan glukoz diizeyinin 140-200 mg/dl
olmasi bozulmug glukoz tolerans testi olarak kabul
edildi. Homeostasis Model Assessment (FHIOMA)
insiilin direnci (IR) indeksine gore insiilin direnci
hesaplandi. Ikiden biiyiik degerler insiilin direnci
olarak kabul edildi.

HOMA-IR=Achk insillin diizeyi (uU/ml) x achk
glukozu (mmol/L)/22

BULGULAR

Olgularin ortalama yag1 12,91 + 245 yl (9-18,5 yl),
ortalama VKI diizeyi 32.35 + 5.11 kg/m? olarak
bulundu. Olgularin 151 kiz (% 48.4), 16’s1 erkek (% 51.6)
idi.

Obez adolesanlarda obesite geligiminde rol oyna-

Cilc2 Sayi 3 2008 / Vol 2 Number 3 2008

yan potansiyel risk faktérleri aragtirildiginda;

Olgularin % 67.7’sinin dogum kilosu gestasyon
yagiyla uyumlu [appropriate for gestational age (AGA)]
iken, % 22.6's1 gestasyon yagina gore yiliksek dogum
agirhkh [large for gestational age (LGA)], % 9.7si ise
diigiik dogum agirhkh [small for gestational age (SGA)]
idi. Clgularin % 45.2’si 6 aydan daha kisa bir siire anne

Tablo 2. Obez adilesanlann dofum afrhih, anne sUtll alma
sUrelerinin dagilim

Dogum Agirligh SGA® 3 9.7
AGA™ 4| 67.7
LGA™* 7 22.6
<éay 14 45.2
Annesiitii alma siiresi 6-12 ay 9 29.0
12-24 ay 8 25.8

* Dogum agirhé gebelik yasina gére < 10. P

** Dogum agirhigh gebelik yasina gore 10-90.p
“* Dogum agirhifh gebelik yagina gore > 90.p

siitli alrmgken, % 29’u G ile 12 ay arasinda ve % 25.8' 12
ile 24 ay arasinda anne stit{i almigti (Tablo 2).

Kizlar ile erkeklerin VKI diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir farklihk bulunamadi.
(p>0.05) (Tablo 3). Hastalar, dogum kilolarina gére
AGA, SGA, LGA olarak gruplara ayrihp VKI orta-
lamalar kargilagtirildifinda, gruplar arasi anlamh
farklihk olmadi, SGA ve LGA olarak dogan olgularin
VKI diizeylerinin AGA olanlara gére anlamh yiikseklik
gostermedigi saptand (p>0.05). Anne siitii alma siire-
sine gore de olgularm VKI diizeyleri arasinda istatis-
tiksel oclarak anlamh bir farkhlik bulunmadi (p>0.05)
(Tablo 3).

Annelerin % 6.5%inin VKI diizeyi normal iken, %
38.7'si fazla kilolu, % 54.8"i obezdi. Annenin VK
diizeyleri ile gocugun VKI diizeyleri arasinda ista-
tistiksel olarak anlamh bir iligki bulundu (p<0.05).
Babalarin % 12.9’unun VKI diizeyi normal iken, % 28°u
fazla kilolu, % 58.1%i obezdi. Babalarin VKI diizey-
lerine gére gocuklarin VKI diizeyleri arasinda ista-
tistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmadi (p>0.05)
(Tablo3).

Obez olgularin anne-babalarimin obezite dagili-
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Tablo 3. VKI* ile obeziteye yol agan potansiyel risk fakt&rlerinin iligkileri:

Potansiyel Risk Faktdrl
Ort.

vk

Test Ist.;
P

Cinsiyet Kiz 32.14 5.06 T:-0,223; p:0.825
Erkek 32.55 5.30
SGA 36.97 5.91 Kw:3.084;

Dogum Agirlig AGA 31.47 4,75 p:0.214
LGA 33.04 5.42
Prematiir 32.40 14.56 Z:-0.083;

Gestasyon Yasi Term 32.36 4,59 p:0.934
Pasterm 32.00 -

Anne 5iitii Alma <6 ay 31.83 4.03

Siirest 6-12 ay 35.27 6.06 F:2.661; p: 0.088
12-24 ay 29.98 4,65
Normal 31.90 3.9

Anne YKI Fazla Kilolu 29.39 3.77 KW
Obes 34,50 5.16 o
Normal 32.10 4,12

Baba VKI Fazla Kilolu 32.50 6.21 KW:0.001;
Obes 32.34 4,98 p:0.999

Anne ve Babada Var 32.43 5.46 1:0.169;

Obesite Varlidh Yok 32.03 3.65 p:0.867

Ailede Obesite Var 32.35 4,66

Varliin Yok 32.34 6.86 0L C06 :0. 9

R P
Obesite baslama -0.195 0.294
yagl

p<0.05 dizeyinde anlaml
Testi, Pearson testi, Oneway ANOVA testi, Kruskal Wallis Testi uygulandi

p<0.01 ileri diizeyde anlamli Student t testi, Mann Whitney U

mina baktigimzda % 80.6°sinda annede ya da babada
obezite var iken; %19.4'inde obezite yoktu. Anne ve
babasinda birlikte cbez olan ve olmayan gocuklarin
VKI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklihk bulunmad (p>0.05) (Table 3). Olgularm %
77.4' {iniin ailesinde obezite varken; % 22.6’sinin aile-
sinde obezite yoktu.

Olgularda obezite baglangic: agisindan yag dagi-
hrmina baktigimizda, obezitenin %2%unda 0-1 yasg,
%61’'inde 11 yag éncesi, %10'unda 11-18 yag arasi do-
nemde bagladig goriildii. Obezile baglangic yag ile VKI
diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iligki
bulunamadi (p>0.05) (Tablo 3).

Obez adélesanlarda metabolik sendrom aragtiril-
diginda; olgularin %25.8 ‘i knz (n:8), %29‘u erkek (n:9)
olmak 0Gizere toplam % 54.8’ inde (n:17) metabolik

sendrom parametrelerinin var oldugu gériildii (Tablo 4),

Clgularin %54.8’inde hipertansiyon saptand:
(Tablo 5). Ortalama kan basinci sistolik: 121+19 mmHg
iken diyastolik 80 £14 mmHg idi. VKI ile kan basinc
yiiksekligi arasinda pozitif yénde bir korelasyon mev-
cuttu (p<0.05) (Tablo 6).

Clgularin %64.5’inde akantozis nigrikans,
%54.8’inde stria saptandy (Tablo 5). Akantozis nigri-
kans varligna gére ¢ocuklarin VKI diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkhihk bulunmad:
(p>0.05) (Tablo 6). Fizik muayenede stria tespit edilen
olgularin VKIi diizeyleri, stria olmayan gocuklarin VKI
diizeylerinden istatistiksel olarak anlaml diizeyde
yiiksekti(p<0.05) (Tablo 6).

Clgularin % 80.6’sinda karaciger biiyiikliigii vards
(Tablo 5). Karaciger biyliklagd varhfina gore go-
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Tablo 4. Obez adolesanlarda metabolik sendrom kriterlerinin dagihim

Cinslyet Yas Tansiyon HDL Trigliserit Bel cevresi OGTT 0’
(i) yliksekligi (mg/dl) (mg/dl) (cm) kan glukoz sendrom tam kriteri

1.E 14.0 + 32 147 115 105 137 4
2.E 14.6 + M4 85 100 105 115 4
JE 10.2 * 39 187 100 89 110 4
4.E 14.0 + 48 135 134 99 149 4
5.K 10.3 - 23 199 95 110 138 3
6.K 1.0 # 32 268 100 102 17 3
T.K 11.3 - 34 244 85 Lx] 118 3
8.K 12.5 - 35 17 95 119 134 3
9%.E 10.3 = 39 176 84 84 99 3
10.K 12.8 + 42 167 100 89 143 3
11.K 15.0 + 43 90 110 98 147 3
12.E 9.6 + 43 84 117 118 17 3
13.E 14.0 + 46 76 130 o1 148 3
14.E 15.2 + 55 60 133 118 148 3
15.E 14.7 * 55 164 105 98 118 3
16.K 10.0 + 59 B7 92 B6 145 3
17.K 7.6 + 39 467 76 83 130 3
18.E 13.5 = 36 363 100 2% 109 2
19.E 13.5 - 37 93 100 97 142 2
20K 10.2 + 39 32 84 98 10 2
21.K 10.0 - 46 137 93 104 128 2
22 K 14.0 + 47 112 92 86 129 2
23.E 14.6 * 48 25 93 o1 124 2
24.E 12.2 = 48 36 98 91 101 2
25K 14.0 - 43 164 98 81 130 1
26.K 17.0 + 48 47 98 98 11 1
27.K 18.5 + 48 88 100 98 110 1
28.E 13.5 - 56 il 95 90 125 1
29.K 13.2 = 56 164 90 89 108 1
30.E 12,3 - 59 98 100 89 110 1
31.E 16.8 = 39 74 100 90 120 0

*Metabolik sendrom tamisinda kullanilan, egik degerlerin {izerindeki parametreler koyu renkle belirtilmigtir.

cuklarin VKI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklihk bulunmadi {p>0.05) (Taklo 6). Fizik m. N %  Ortalama (SD) Normal

Olgularimizin ortalama bel gevresi diizeyi 100.96 = s1 " S 21 19 "
13.19 cm idi (Tablo 5). % 83.8'inde bel gevresi uzun- (mpr:Hg) e Sistc;lik: - (‘1 4))
luklar: egik degerlerin {izerindeydi. Bel gevresiile VKI Diyastolik: ) Yok
diizeyi arasinda pozitif ydnde, istatistiksel olarak Akantozis nigrikans 20 64.5 . Yok
anlamh bir korelasyon bulundu (p<0.05) (Tablo 6). Stria 17 54.8 s Yok
Olgularin %25.8'inde serum AST, %41.%9’unda Karacifer biyiiklugii 25 80.6  100.96 (13.2) *
serum ALT diizeyleri yiliksek bulundu. % 32.2’sinde Bel cevresi (cm) 26 83.8

serum total kolesterol, 9%612.9'unda LDL kolesterol ve *Cruz ve Goran tarafindan énerilen esik degerler kullamldi.
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Tablo 6. Obez adolesanlarda VK ile fizik muayene bulgulan
arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Fizik Muayene VKI p
Bulgulan ort. 5D
Kenbasier _ Normal 29.91 38 oo
Hipertansivon  34.36 5.38
Akantozis var 32.74 5.40 o
Nigrikans Yok 31.64 467 %
Stria il ahla 88 ooz
Yok 30.15 2.85
Va 2,34 5.20
Hepatomegali L p:0.981
Yok 32,40 5.15
R P
BelCevress  0.435 0.014"

*p< 0.05 dilzeyinde anlamb **p< 0.01 ileri diizeyde anlamb

%32.2'sinde trigliserit diizeyleri yiksek iken, %
25.8’inde HDL kolesterol diizeyleri diisiik saptandi.
Ortalama HbAlc diizeyi %5.74 = 0.43 bulundu.
Hastalarin %22.5’inde (n:7) HbAlc %6’ rmn {izerindeydi
(ortalama: 6.2 = (0.15). Bu olgularin 3 ‘iinde OGTT
bozuk olarak bulundu. Olgularn % 70.9’unda aglik
insilin diizeyleri 15 pU/mlnin lizerinde saptandy
HOMA-IR, %93.5’inde 2'nin lzerindeydi. OGTT 120.
dakika serum glukoz defieri %25.8'inde (n:8) 140
mg/dl'nin {izerinde bulundu (Tablo 7). Bu olgularin
ortalama HbAlcdiizeyleri 5.9 £ 0.32 olarak saptand.
AST ve ALT dizeyi ile VKI diizeyi arasinda

Tablo 7. Obez adolesanlarda patolojik laboratuar bulgular

Laboratuar n % Patolojik defierlerin Normal
Bulgulan ortalamasi (SD)

AST (lU/L) 8 258 45,62 (12.99) <35
ALT (lU/L) 13 41.9 59.84 (32.63) <35
Total kolest. ma/dl) 10 322 184 (18.54) *
LDL (mg/dl) 4 129 126 (16.26 "
HDL (mg/dl) 8 258 33.5 (5.04) "
TG (mg/dl) 10 322 235(106.06) "
HbAIC % 7 225 6.2 {0.15) <%6
Aclik Tnsiilin (uU/ml) 22 709 26 (9.65) <15
HOMA-IR 29 93.5 <2
Bozulmus aglik glukozu 8 258 110.12 (7.16)

Bozuk OGTT (mg/dl) 8§ 258 14%.12 (9.17) <140

*NHANES IlI'iin Bnerdigi egik defierler kullamlmistir

Tablo 8. Obez adtlesanlarda VKi ile laboratuar bulgular: arasindaki
iliskinin de§erlendirilmesi

Laboratuar VKl

Bulgulan Ort, SD P

OGTT Normal 30.31 3.23 p:0.007**
Bozuk 36.65 5.78

ALT -0.080 0.668
AST -0.089 0.634
Total Kolesterol -0.026 0.390
LDL 0.053 0.775
HDL 0.238 0.198
Trigliserit -0.349 0.050*
HbAlc -0.252 0.172
Insiilin 0,249 0.177
Insiilin Direnci 0.218 0.239
* p < 0.05 dizeyinde anlamh

istatistiksel olarak anlamh bir iligki bulunmadi
(p>0.05) (Table 8). Total kolesterol, LDL ve HDL
kolesterol ve trigliserit diizeyleri ile de VKI dazeyi
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 8). HbAlc ve Insiilin dii-
zeyleri ile VKI diizeyi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05) (Tablo 8).

Olgularin % 25.8° inde (n:8) glukoz intolerans:
saptand: (Tablo 7). % 25.8'inde (n:8) bozulmug aghk
glukozu tespit edildi. Oral glukoz tolerans testi (QGTT)
bozuk olan gocuklarin (%25.8) VKi diizeyleri, OGTT
diizeyi normal olan gocuklarm VKI diizeylerinden
istatistiksel olarak ileri derecede anlamh yiiksekti
(p<0.01) (Tablo 8). OGTT’si bozuk olan ¢ocuklar Co-
cuk Endokrinoloji polikliniginde takibe alind:.

TARTISMA

Obezite her yagta geligebilmekle birlikte baglangig
yagl icin ergenlik dénemi kritik bir dénemdir. Ca-
hgmamiz, ortalama yag 12.91 + 2.45 yil olan 15’ ikiz (%
48.4) ve 16’s1 erkek (9%51.6) olmak {izere 31 obez adé-
lesan Gzerinde yapilmugtir. Cocuklarin ortalama VKI
diizeyi 32.35 + 5.11 kg/m? ( 22-43.8 kg/m?)} idi, WHO ta-
rafindan yapilan ¢alismalarda obezite yaygmhifimn
erkeklerde %10-20, kadinlarda ise 9%10-25 arasmda
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oldugu bildirilmigtiv. Gauthier et al. Michigan'da ya-
gsayan gocuklarda, obezite prevalansimi aragtir-
miglardir NHANES II ve III verilerini kargilagtirmak
amaciyla yapmig olduklar1 ¢calismada; 4-17 yas grubu
gocuklarda erkeklerin %54’i, kizlarin %46's1 obez
veya fazla kilolu olarak bulmuglardir (7).

Caligmarmzda diger literatiirlerle benzer gekilde
kizlar ile erkeklerin VKI diizeyleri arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli bir farklihk bulunmamsgtir (8).
Yapilan epidemiyolojik caligmalar, dogum agirhig ile
gocukluk ve erigkin VKI arasinda kuvvetli bir bag
bulundugunu géstermektedir. Yiiksek dogum agirhigs
(LGA), erigkin dénemde yiiksek VKI diizeyleri ile
iligkiliyken, diiglik dogum agirhf (SGA) trunkal (sant-
ral) obezite ile iligkili bulunmustur (9). Bu sonucun
aksine cabgmamizda, SGA, LGA ve AGA olmaya gire
olgularm VKIi dizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir farklihik bulunmamgtir (Tablo 3).

Anne siitii alma siiresi ile cbezite geligimi tizerine
cok ¢esitli caligmalar yapilmigtir, Brezilya'da 1273 ¢o-
cukta yapilan prospektif bir ¢aligmada, fazla kilolu
prevelans: 9%10.2 bulunmus. 11 aydan fazla anne siiti
alanlarin fazla kilolu olma insidansi %6.5 ile en diigiik
sevivede iken, 3 aydan kisa anne siitii alanlarin fazla
kilolu olma insidansi %9.5 bulunmugtur. Calisma-mizda
anne siitd alma stiresi ile obezite arasinda lineer bir iliglki
bulunmamugtir (10). Owen ve arkadaglar (11), yaptig1
caligmada anne stitii ile beslenen bireylerin VKI'ni daha
diigiik bulmug ancak aradaki farla tek bagmna BKI ile
aciklayamayip, diger faktérlerin de etkiledigini
gistermistir Biz de calismamizda, anne siitit alma
stiresi ile VKI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir farklihk bulamadik (Tablo 3).

Cocukluk yag grubundaki obezitede ebeveyn-
gocuk iligkisi yapilan gegitli aragtirmalarla ortaya
konmugtur (3). Yaptigimiz caligmada, 31 obez olgunun
annelerinin; % 6.5'inin VKI diizeyi normal iken, %
38.7’si fazla kilolu, % 54.8’i obez, babalarin ise %
13’tiniin VKI diizeyi normal iken, % 29°u fazla kilolu, %
581 obezdir. Anne ve baba'min birlikte VEI'leri
degerlendirildifinde % 80.6's1 fazla kilolu, %19.4'u
normal kilolu bulunmusgtur. Obez annelerin g¢ocuk-
larimin VKI diizeylerinin, fazla kilolu annelerin gocuk-
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larinin VEI diizeylerinden istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlaml yiiksek bulunmas: dikkat geldcidir
(p<0.01) (Tablo 3). Babalarin VKI diizeylerine gore
cocuklarin VKI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik bulunmamusgtir (p>0.05) (Tablo 2).
Anne ve babanin hirlikte obez olmasi durumunda
olgularin VKI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklihk bulunmamugtir (Tablo 3). Bu
sonug, anne obezitesinin gocugun kilosunun belirlen-
mesinde nemli oldugunu diigiindiirmektedir.

Olgularimizin obezite baglama yag, %29’u 0-1 yag,
%61’i 11 yag éncesi, %10'u 11-18 yag arasi olup, 11
yagindan dnce %90'imin obez oldugu goriilmigtiir.
Bradon ve Zack (12,13), obez erigkinlerin %21,4"tnfin,
obez addlesanlarin %30-64'Gniin 11 yagindan dnce
obez olduklarim géstermiglerdir. Ulkemizde anket ola-
rak yapilan bir aragtirmada obez kadmnlarin %33.1'inin
11 yagindan dnce obez olduklar ileri stirtilmiigtiir (14).
St gocuklugu ddnemindeki obezite oramimizdaki
yiikseklik de literatiirle uyumludur,

Cocukluk gag: obezitesindeki artiga paralel olarak
tip 2 diyabet, metabolik sendrom, hipertansiyon gibi
daha cok erigkinlerde goriilen kronik hastaliklar
gocukluk ¢aginda da énemli bir sorun haline gel-
mektedir. Insilin direnci normal serum instlin
diizeylerinde periferik glukoz kullaniminmin, hepatik
glukoz yapiminin bozulmasi ve ¢ok diigiik dansiteli
lipoprotein (VLDL) gikiginin baskilanamamasi olarak
tanimmlanmaktadir Metabolik sendrom wvakalarinda
obeziteden bagimsiz olarak, insiillin direnci temel
patolizyolojik mekanizmay1 olusturmaktadir. Yani
metabolik sendrom obezitenin basit bir sonucu degil,
daha cok bafiimsiz bir bilegen olarak insiilin direnci
oldugunda ortaya cikan bir patolojik durumdur.
Artmg insiilin salgilanmas: ile birgok doku ve organda
kronik degigikliklere neden olmaktadir, Bunlar
arasinda santral obezite, deri gatlaklar ve akantozis
nigrikans gibi deri bulgulari, hipertansiyon, aterojenik
dislipidemi (VLDL ve trigliserit yiiksekligi, HDL
diiglikltigii), astim gibi alerjik sorunlar, hepatik
yaglanma ve karaciger fonksiyon testlerinde bozulma
sayilabilir (15).

Metabolik sendrom tamsy; yilksek serum glukozu
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(aghk, OGTT 2. saat), sistolik ve diyastolik kan basmnci,
TG, HDL kolesterol diizeyleri ile bel gevresi 6lgiimleri
ile konur. Degerlendirmede 5 kriterden en az 3%
saptanmalidir. Uglinett Ulusal Saglik ve Beslenme
Aragtirmasindan (NHANES) elde edilen degerler
isiginda Cruz ve Goran (6), tarafindan énerilen egik
degerler (Tablo 1) kullanarak 31 obez olguda
metabolik sendrom sikhgim %54.8 (kizlarin %53.3%i,
erkeklerin 956.2'si) olarak tespit ettik. Bu konuda
normal popiilasyondaki ¢ocuklarla ilgili ilk genig
calisma “Bogalusa Hearth Study” kapsaminda
yapilmig ¢aligmada metabolik sendrom sikh@ %4
(lnzlarda % 2.1, erkeklerde %#6.1) bulunmustur (16).
Aym aragtirmada obez adélesanlarda metabolik
sendrom siklign % 28.7, fazla kilolularda ise % 6.8
bulunmugtur. Meksika kékenli obez adblesanlarda
yapilan bir galigmada metabolik sendrom siklig1 %30
bulunmusgtur (17). Cok yakin zamanda yayimlanan bir
galismada obez adélesanlarda metabolik sendrom
sikhfmin tam kriterlerine gdre depigtigi, WHO
kriterlerine goére %38.9 iken, NCEP/ATPIIl’e gbtre
%19.5 bulunmugtur. Metabolik sendromun tani
kriterleri ve egik degerleri hususunda ortak bir
konsensus olugmasi gerektigini diiginmekteyiz.

Bogalusa Heart Study, cbez adélesanlarin erigkin
dénemde hipertansif olma riskinin, digerlerine oranla
8.5 kat arthigimi gostermigtir (18,19). Cocukluk yag
grubunda da obezite ile sistolik ve diyastolik kan
basinc1 arasinda belirgin iligki oldugu gérilmiigtir
(20,21). Calismamizda, literatiirle uyumlu olarak hi-
pertansiyonu olan obez gocuklarin VKI ile kan basme
diizeyi normal olan obez ¢ocuklarm VKI karg-
lagtirildiginda, VKI fazlahg ile kan basiner yiiksekligi
arasinda pozitif korelasyon meveutiu (p<0.05)(Tablo 6).

Olgularmizin 20 (%64.5)sinde akantozis nigrikans
tespit ettik (Tablo §). Akantozis Nigrikans varhfmma
gore cocuklarin VKI diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir farklilik bulamadik (p>>0.05) (Tablo
6). Ayrica 31 vakanin 17 (%54.8)’sinde stria mevcuttu
(Tablo 5). Stria var olan ¢ocuklarin VKI diizeyleri, stria
olmayan gocuklarmn VKI diizeylerinden istatistiksel
olarak anlamh diizeyde yiiksek bulundu (p<0.05)
(Tablo6).

Cruz ve Goran'in énerdigi degerler 15151nda olgu-
lammuzin %83.8’inin bel gevresi, egik degerlerin
fizerinde bulundu. Ortalama bel gevresi uzunlugu
100.96 + 13.19 cm olarak saptandi. Bel ¢cevresi ile VKI
dilzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
korelasyon bulunmaktaydi (p <0.05).

Cocuklarda insiilin direncinin mekanizmasini
anlamak icin yapilan ileri caligmalarda “nuclear mag-
netic resonance” (NMR) ile iskelet kasindaki trigliserit
igerigi dlglilmiiy ve obez adblesanlarda kas hiticresi
lipid igeriginin belirgin olarak fazla oldugu ve lipid
birikimi ile oral glukoz tolerans testinde (OGTT) ikinci
saat kan glukoz diizeyleri arasinda korelasyon oldugu
saptanmigtir (22). Yakin zamanda yapilan bir ¢ahg-
mada glukoz intoleransi sikhi belirgin obez co-
cuklarda (4-10 yas) % 25, cbez addlesanlarda % 21
bulunmusgtur (23). Aym ¢ahgmada glukoz intolerans:
ile insiilin direnci arasinda obeziteden bagimsiz giiglii
bir iliski olduguna dikkat gekilmistir Ankara Uni-
versitesi Tip fakiiltesinde yapilan bir galigmada, VKI
>95. persantil ve yag ortalamasi 10.9 y1l olan 93 ¢ocu-
gun, %10.8’inde glukoz intoleransi saptanmgtir (24).
Ispanyol cocuklarda (4-18 yas) glukoz iniclerans:
sikligh %7.4, HOMA-IR ile degerlendirilen (>4 insiilin
direnci kabul edilmis) insiilin direnci sikhg %35.8
bulunmustur (25). Biz, 31 olgunun % 25.8’inde glukoz
intoleransi, % 25.8’ inde bozulmug a¢hik glukozu tespit
ettik. Ayrica glukoz intolerans: olan ¢ocuklarn VKI
dizeyleri, glukoz intoleransi olmayanlarm VEKI
diizeylerinden istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlaml yitksek ti (p<0.01) (Tablo 7). VKI arttikga
OGTT’ de istatistiki olarak anlamh derecede bo-
zulmaktaydi.

HOMA-IR >2 ins(ilin direncini gosterir (26).
Schwimmer ve ark. (27), 37 vakadan tip 2 diyabet
olmayan 24 vakarun HOMA-IR yontemi ile %95'inde
insiilin rezistansi tespit edilmigtir Bizim c¢aligma-
mizda, diger caligmalarla uyumlu olarak 31 olgunun
sadece 2’sinde HOMA-IR 2'nin altinda idi.

%90 olguda insiilin direnci bulundu (Tablo 7).
Ancak insiilin direnci ile VKIi diizeyi arasinda is-
tatistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmarmgtir
(Tablo8).
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Gutin ve ark. (28), 7-11 yas grubu cocuklarda viicut
yag oraninda artma ile serum trigliserit ve TK/HDL-C
orami arasinda kuvvetli iligki oldufunu rapor etmigtin
Wattigney (29), cocuklarda obezite ile serum TK, TG,
VLDL, LDL diizeyleri arasmnda pozitif ve HDL ile
negatif iligki oldugunu bildirmigtir Cahgmamizda
olgularin % 32.2’'inde TK, % 32.2'sinde TG diizeyi
yviiksekligi ve % 25.8’inde HDL diizeyi dagtklGga
saptanmusti. Ancak TK, TG, LDL ve HDL ile VKIi
diizeyi arasinda istatistiksel clarak anlamh bir iligki
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