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yulgulari, gdrme ve isitme muayeneleri, renal
psikiyatrik degerlendirmeleri, ek hastaliklari,

Olgularin fizik muayene ve antropometrik degerlendirmelei4
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Ancak psddohipoparatiroidi nedeniyle bagvur{i’ic Dasvuru sikayeti hipokalsemiye bagl semptomlar iken, bir
olgununki boy kisaligiyd.
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and hepatobiliary imaging, echocardiographic evaluations, psychiatric evaluations, additional diseases, their medications and available
genetic results were collected by scanning the patient files.

Results: A total of 17 cases were included in the study. Nine of these cases were girls and eight were boys. The earliest diagnosis
age of the cases was 2 years and the latest diagnosis age was 12 years and 6 months. Four cases were diagnosed with Prader Willi
syndrome, three cases with Bardet Biedel syndrome, six cases with Alstrém syndrome and four cases with pseudohypoparathyroidism
Type 1 A. The application complaint was excess weight and desire to eat in 13 patients. However, three patients who diagnosed with

pseudohypoparathyroidism had hypocalcemia and the other one had short stature.

Conclusion: The fact that the earliest diagnosis age was 2 years in our cases showed that polyclinic physg
anamnesis should be done more carefully. In addition, the last outpatient clinic examinations of the cases shgy
could not be achieved in the prevention and follow-up of obesity. If families get more education on T‘ SUDN
treatment, patients will be protected from increased obesity and additional complications.

Key Words: Child, Genetics, Obesity
GIiRIiS

Obezite; organlarda ve yag dokusunda anormal yag birikimi
sonucu ortaya c¢ikan; diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, kalp
damar hastaliklari, kanser gibi bircok hastaliga zemin hazirlayan,
Turkiye’'de ve duinyada sikligi giderek artan 6nemli bir halk saglgi
sorunudur. Bu durum bir¢ok psikolojik problemi de beraberinde
getirmektedir. Ozellikle ilk 1 yas, 5-7 yas ve puberte ddneminde
sik gorulur (1).

Sagliksiz beslenme aliskanliklari, fiziksel hareketsizlik, daha
nadiren hormonal bozukluklar ve genetik faktorler obezitenin
olusmasinda rol oynar. Bu nedenler; birincil, ikincil ve genr‘
olarak siniflandirilabilir.

Birincil (basit) obezite nedenleri; herhangi bir patoloji olmac
asirn enerji alinip buna karslilik yetersiz fiziksel aktivite yapiim
sonucu gérulen bir durumdur. Gocukluk g¢aginda '
obezitenin %90’nini bu grup olusturur. ikincil obezite

cikar. Uglincli ve nadir gorilen obezite nede
kaynakll obezitedir. Enerji alimi ve harcanimio

genellikle 7 yasindan dnce baslaj®
Hatall genler Leptin, Leptin resei g

hiperfaji, gelisimsel

mental

Woaslayan (6zellikle 7 yasindan
h:ye eslik eden hiperfaji, gelisimsel

akla sendromik o % P getirmelidir. Prader Willi Sendromu,
Bardet Biedel Sendromu ve Alstrom Sendromu klinik pratikte
en sik karsilagsilan obezite sendromlardir (4).

Bu callsmada, nadir gorilen sendromik obez olgular
degerlendirilmistir. Calismanin amaci obezite ile basvuran
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ningtions and taking

Sehir Hastanesi Cocuk Endokrinoloji
P19- Ocak 2021 tarihleri arasinda basvuran

ionu eksikligi, hipogonadizm) takip edilen hastalar,
sebeple ilag kullanan hastalar (glukokortikoid,
. N <oUk, antihistaminik, trisiklik antidepresan), organik bir
hasta¥1 olan (beyin tumoru) ve basit obezite dUsunulen hastalar
haya dahil edilmemistir. Oykii ve fizik muayene bulgularyla
sendromik obezite dusuntlen tim olgularin antropometrik
HicUmleri, laboratuvar bulgular [(Aclik kan sekeri, aclik insulin,
alanin  aminotransferaz  (ALT), aspartat aminotransferaz
(AST), trigliserit, total kolesterol, disuk yogunluklu lipoprotein
(LDL), yuksek yogunluklu lipoprotein (HDL), kalsiyum, fosfor,
parathormon (PTH)], gérme ve isitme muayeneleri, renal ve
hepatobilier gérintulemeleri, ekokardiyografik degerlendirmeleri,
psikiyatrik degerlendirmeleri, ek hastaliklari, kullandiklari ilaglar
ve mevcut genetik sonuclar dosyalarindan taranmigstir.

Calismaya alinan gocuklarin boylari Ayrton Stadiometre (Ayrton
Corporation 5322, USA) markall boy &lcer, kilolar Barimed
Electronic Body Scale SC-105 (China) markal agirlik olcer ile
Olglldu. Hastalar obezite degerlendirmesine alinirken boya gére
ideal agirlk kullanimistir. ideal agirlik yizdesi %90-110 aras
normal, %110-120 arasi fazla kilolu, %120-140 arasi obez,
>140 ise morbid obez olarak degerlendirilmistir (5).

Ulusal Lipid Dernegi 2014’e gore hastalarn TG= 150 veya
LDL> 130 mg/dl olmasi durumunda dislipidemi teshisi konuldu.
instlin - direnci, (HOMA-IR) homeostasis model of insiilin
resistance degerlendirmesi kullanilarak degerlendirildi [HOMA-
IR: aclk glukozu (mmol/L) x aclk instlini (uu/L) /22.5]. insdlin
direnci, HOMA-IR seviyesi >3.16 olan gocuklarda tanimlandi.
Ayrica prepubertal dénemde insulin direnci (HOMA-IR’ye
gore) erkeklerde 2.67, kizlarda 2.22 ve pubertal dénemde
erkeklerde 5.22 ve kizlarda 3.82 olarak tanimlandi. Bozulmus



aclik glukozu, hiperinstlinemisi ve ciddi insulin direnci olan ve
fizik muayenesinde yaygin akantozu olan hastalara Oral glukoz
tolerans testi (OGTT) yapildi. ADA 2014 prediyabet ve diyabet
tani kriterlerine gore kriterleri karsilayan hastalara bozulmus
aclk glukozu (BAG); bozulmus glukoz toleransi (BGT) veya
Tip 2 DM tanisi koyuldu. Aclik glukozu 100-126 mg/dl olan
ve oral glukoz tolerans testinde 2. saat glukoz seviyesi <140
mg/dl bulunan hastalara BAG tanisi koyuldu. Standard doz
oral glukoz yUklemesi sonrasi bakilan 2. saat glukoz seviyesi
>140 mg/dl ile < 200 mg/dl olan hastalara BGT tanisi koyuldu.
Politri, polidipsi ve aciklanamayan zayiflama ile birlikte rastgele
plazma glukoz degeri >200 mg/dl, aclik plazma glukoz degeri
>126 mg/dl veya OGTT 120. dk plazma glukoz dizeyi >200
mg/dl olan hastalara da Tip 2 DM tanisi koyuldu. Hastane
laboratuvarimizda kullanilan ALT Kitlerinin referans seviyelerine
gore, kadinlarda > 22 U/L ve erkeklerde > 25 U/LL ALT seviyeleri,
yUksek karaciger enzimleri olarak kabul edildi (6).

Hepatobilier  ultrasonografi  ile  karaciger  yaglanmasi
derecelendirildi: Derece 0: Normal parankimal karaciger
ekojenitesi; Derece |: Damar duvarlarinda bulaniklik olmadan
artan karaciger ekojenitesi. Derece Il: Damar duvarlarinda
bulaniklik ile artan karaciger ekojenitesi. Derece ll: Karaciger ve
diyafram arasindaki normal kontrastin kaybolmasina yol acar
artan karaciger ekojenitesi. .

Bu calisma icin Ankara Sehir Hastanesi, 2 Nolu
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 24.02.2021 tarih ve E2-2
numarali ile onay alinmistir.

Verilerin istatistiksel Degerlendirilmesi

istatistiksel analizler SPSS (versiyon 21.0 1BV
kullanilarak yapilmistir. Tanimlayici veriler, orta
sapma (SS) olarak verilmistir. Normal G
X+SS seklinde gosterilmistir.

BULGULAR

Ve istegiydi (%76.4).
> Tip 1A) tanisi alan

dort olgu PHP TIpTT A tanisi ald.

Fizik muayenede BB'li G¢ olgunun polidaktilisi mevcuttu. PHP
Tip 1A dusundlen olgularda 4. metakarpta kisalk ve yuvarlak
yUz, PWS’li olgularda dar yUz, badem seklinde gozler, kicuk
agiz, ince Ust dudaklar, klictk dar eller, AS’li olgularda yuvarlak
yUz yapisi ve derin yerlesimli gozler dikkat ¢eken &zelliklerdi.
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Puberte muayenesinde BB’li iki olgu ve PWS’li iki olguda
inmemis testis, BB’li bir olguda mikropenis tespit edildi.

Gz degerlendirmesinde, AS’li iki olguda tam gérme kaybi, diger
olgularda gesitli derecede gorme kaybi, BB'li kardes iki olguda
retinitis pigmentoza, bir olguda gegmr1Ugu tespit edildi.

Renal ultrasonografi ik basvug
BB’li iki kardes olguda‘zikb
olguda ise artmis bobrek D@

 olgulara yapildi.
refll Saptandl. AS’li bir
L (Grade 1) tespit edlildi.

tim olgulann tanisi genetik c¢alisma ile dogruland..
v olgularin bir kisminin genetik sonuglarina ulasilamadi. Bir
=>minin ise galismalar halen devam etmektedir.

Olgularin 6zellikleri ve eslik eden ek hastaliklar tablo I'de
dzetlenmistir.

TARTISMA

Cocuklarda en sik obezite nedeni fazla enerji alimidir. Nadir
ancak diglanmasi gereken diger 6nemli sebepler; endokrin
hastaliklar ve genetik sendromlardir. 2007 yiinda 1405 cocuk
hastanin retrospektif olarak incelendigi bir calismada yalnizca
13 olguda (<%1) endokrin ve genetik hastaliklar saptanmistir
(8). Bu calismada da 2 yillik stire boyunca sadece 17 sendromik
olguya ulasiimigtir.

Sendromik obez olgularda ge¢ tani konulmasi énemli bir
sorundur. PWS'’li olgularda yenidogan déneminde zayif emme
ve hipotoni nedeniyle tani konulabilecekken, calismamizda 2
yasindan 6nce tani konulan PWS hastasi yoktu. BB’li U¢ olgunun
polidaktilisi olmasina ragmen Ug¢ olguda ¢ok ge¢ tani almisti. Bu
durum doktor kontrollerinde ayrintili hikaye alinmamasi ve fizik
muayene yaplimamasindan kaynaklaniyor olabilir.

PWS cocukluk caginda en sik gorllen obezite sendromudur.
Sikhigr  1:10000-1:15000 arasindadir (7,8). Bu sendrom
15011.2- g12 paternal segmentte delesyon veya kromozomal
kayip nedeniyle olusur (9). Delesyonlar vakalarin %70-80’inde
saptanabilir. Bu c¢alismada dort olguda genetik c¢alisma
ile delesyon saptanip PWS tanisi aldi. Olgular yenidogan
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382 Kocaay P ve Tepe D

Tablo I: Sendromik obez olgularin klinik bulgulari.

- :
o *C Yas Kilo Boy o Goz Ultrasonografi Ek bulgu Tedavi Tani
yasli % bulgulan

G2 ||HS Tip 2 1DM Metformin
1 4 E 9" 102 158 206 tRP ~VUR Inmemis testis HBR
Polidaktili
Tip 2 DM
o
2 126 E 15° 128 167 223 RP G2HSVUR MR BB
Metformin
3 9 E 148 83 156 165  Gece korlugu BB
Metformin
4 4 E 7 30 1138.7 147 %50 gorme kaybi pAS
Insulin
Metformin
5 11" K 17 62 1583 138 %100 gérme kaybi ACE inh. AS
Gemfibrozil
Metformin
ACE inh.
6 7" K 13" 68 1524 157 %100 gorme Ka proteindri Statin AS
HT Metformin
Tip 2 DM Amilodipin
7 9 K 10 55 132 191 Dislipidemi TH AS
Atriyal septal defekt
Dilate KMP Metformin
Dislipidemi TH
8 5 E 5 46 1215 MR AS
Isitme kaybi
. Mikro-noduler  Tip 2 DM instilin
Atipik pigmenter Siroz Dislipidemi Statin
9 5 K 167 642 1584 L retinopati Artmis bobrek  HT ACE inh AS
%50 gorme kaybr ~ ekosu
G1
MR Metilfenidat
10 2 K 9 157 N G1HS Davranis problemleri ‘GH LPWS
) Asirt sinirlilik TH h
Davranig problemi Metilfenidat
11 5 |- Py A 192 N G2 HS ®OKB, agiri sinir Antipsikotik PWS
Inmemis testis
Davranis problemi GH
12 3 K V1483 206 N G2 HS Agir sinirilic TH PWS
Hafif MR Metilfenidat
Davranis problemleri Antipsikotik
13 6 E 8 33 125 130 N G1-2 HS Asiri sinirliik T4 PWS

Turkiye Cocuk Hast Derg /Turkish J Pediatr Dis / 2021; 15: 379-385
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- )
il *C Yas Kilo Boy o Goz S Ek bulgu Tedavi Tani
yasl % bulgulan

MR
.

14 6 K 17 76 145 165 N Gi-2Hs  'THR Calcitriol iip
MR

: ; » PHP

18 | 102 | K| 129 &6 145 135 N G2 HS yalcitriol 1A

MR PHP

16 116 K 14° 78 143 178 N G2 HS THR palcitriol 1A

MR PHP

17 8 E 9 39 120 156 N G1-2 HS Calcitriol 1A

*C: cinsiyet, T VKI: viicut kitle indeksi, ¥RP: Retinitis Pigmentoza, § G: grade, HS: hepatosteatc
dasyon, TGH: growth hormon, —VUR: vezikolretral reflii, ¥#¥BB: Bardet Biedel sendrongs
Sendromu, tAS :Alstrém Sendromu, YPHP1A: Albright Herediter Osteodlistrofisi, °OKB: 035,

déneminde zayif emme, hipotoni, gelisme geriligi sikayeti ile
basvururken, genellikle bir yasindan sonra ise agsiri istah, boy
kisaligi, davranis problemleri, psikiyatrik hastalik ile gelirler. Bu
galismadaki 4 olguda da yenidogan déneminde hipotoni ve zayif
emme vardi. Fizik muayenede; dar yUz, badem seklinde gdzler,
kUcUk agiz, ince Ust dudaklar, kiicUk dar eller, kisa genis ayaklag

genital hipoplazi dikkat geken bulgulardir. Tum olgularda da tip¥

yUz bulgular mevcuttu. Davranis problemleri bu sendromdg
hayati ciddi etkileyen bir durumdur. Doért olguda da davral
problemleri mevcuttu ve psikiyatrik ila¢ kullanmalarina raqme
tam dlzelme saglanamamisti. Literatirde bu konuda
tedavi yontemleri dnerilmektedir. Ornegdin oksitosin

fazla calisma yapilmalidir (10).
bUyUme hormonu disfonksiyonu

Jr (1 ¥13). Calismada iki
ylanmisti, diger olgularin

konulan olgularda obe2¥enin ortaya ¢ikma yasi 6 yas, 3 yasindan
sonra tani konulan olgularda ise obezitenin ortaya ¢ikma yasi
4 yas olarak saptanmistir (13). Literattirden farkli olarak bu
calismada erken tani konulan olgularda obezite derecesi daha
yUksek olarak saptandi. Bu durum olgularin mental gerilikleri
nedeniyle beslenme Onerilerine uymamalar ve ailelerin eslik

otes Mellitus, ™ MR: mental retar-
lipertansiyon, *PWS: Prader Willi
@ <, "THR: tiroid hormon direnci

Woeslenme tedavisini gdzardi etmeleri
rutin kontrolleri sirasinda diyetisyenle

acidan yakin takip edilmektedir.

S8 sendromu otozomal resesif gecis gosterir. Genel olarak sikligi
1/100.000 iken; 6zellikle bizim tlkemiz gibi akraba evliliklerinin
sk oldugu toplumlarda daha sik gortlr. Bu cgalismada BB
sendromlu (¢ olgu vard. Iki olgu kardesti ve anne babasi 1.
derece kuzen evliligi yapmisti.

Hastalarin dogum kilosu genellikle normaldir, fakat hayatin ilk
yilindan sonrahizlikilo alimibaslar. BB’ de obezitenin mekanizmasi
tam olarak anlasilamamakla birlikte hem santral (leptinin
anorektik yolagl aktive edici etkisine diren¢) hemde periferal
(adipogenez artisi) nedenlerin rol oynadigr dustntimektedir (15).
BB sendromlu U¢ olgunun da dogum kilosu normaldi, ancak
her U¢u de ik dekatta morbid obez olmustu.

Ekstremite anomalileri bu sendromun temel Ozelliklerinden
biridir ve tani koymada en 6nemli ipuglarindan biridir. En yaygin
sekli; her iki el ve ayakta polidaktili ve brakidaktilidir (15). Tum
olgularda bu durum mevcuttu ve yasamin ilk bes yili icinde U¢
olgu da opere olmustu.

Retinal distrofi sendromun diger bir 6zelligidir. Hastalarda %100
oraninda goruldr. Klasik sekli, retinitis pigmentozadir. Retinal
disfonksiyonun ilk isareti gece korligudur. Ayrica, optik atrofi,
iris kolobomu, bilateral aniridi, katarakt, miyopi ve eksternal
oftalmoplejiye de rastlanmistir (15). Literatlrle uyumlu olarak
her U¢ olguda g6z muayenesi sonucunda retinitis pigmentoza
saptanirken; bir olguda gece korlugl mevcuttu.

Turkiye Cocuk Hast Derg /Turkish J Pediatr Dis / 2021; 15: 379-385



384 Kocaay P ve Tepe D

Mental retardasyon bu sendromda gordlen diger o6nemli
Ozelliktir ve olgularda %80-90 oraninda gortlmektedir. Yapilan
bir galismada 1Q puani 79’un altinda olan hasta orani %44 olarak
bulunmustur (15). Bu c¢alismada kardes olan iki olgu mental
retardeydi. Diger olguda ise otizm vardi. Otizm ise literatlrde de
belirtildigi gibi BB’li olgularda nadir gérilen bir durumdur (16).

BB’li olgularda genital anomaliler erkek cocuklarda kizlardan
daha sk rapor edilmektedir. Bu c¢alismada iki olgu inmemis
testis nedeniyle opere olmustu ve diger olguda ise mikropenis
mevcuttu.

BB sendromlu olgularda renal bulgular genellikle siliktir, ancak
radyolojik olarak yapisal defekt genel olarak vardir. Politri
cocukluk caginda en erken saptanan semptomdur. Kistik
bdbrek displazisi, Uretral stenoz, hidronefroz, vezikouretral reflU,
vezikovaginal fistul ve Uretral sinds gorulebilir. Kronik bdbrek
yetmezIligi bu grup hasta icin en sk dlum nedenidir. Yapilan
postmortem 57 olguluk bir calismada renal yapisal anomali
%46 oraninda saptanirken; sadece %5 hastada fonksiyonel
yetersizlik tespit edilmistir (15). Yine Turkiye'den yapimis 23
BB’li olgunun incelendigi baska bir calismada tim hastalarda
renal anomali saptanmistir (17). Literatire benzer sekilde bu
calismadaki iki olguda da vezikouretral reflli vardi.

BB’'de en 6nemli morbidite nedeni sismanliga bagl Tip.
Diyabetes Mellitus(DM), hipertansiyon ve hiperkolesterolemidir:
Her 3 olguda da ciddi insulin direnci ve Tip 2 DM olng
sebebiyle oral antidiyabetik baslanmisti. Bir olguda hipertansiy

nedeniyle enapril kullaniyordu.

obezite, gbrme kaybi, isitme k"bu
hipotiroidi gibi endokrin ve metab«

baslayan nistagnm¥
%100 goérme kaybi, diger olgularda
gbrme kaybi mevcuttu.

Pitofobi mevcuttu. Kardes iki olguda
ise degisik derecelerde

Bu olgularda Tip 2 DM, hipertrigliseridemi ve hipotiroidi gibi
endokrin  komplikasyonlar goriilebilir (20). instlin direnci ve
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hiperinsUlinemi ¢ok erken yasta baslarken, %80 olguda Tip 2
DM 16 yasindan sonra ortaya ¢cikmaktadir (19,20). Tum olgular
Tip 2 DM igin oral antidiyabetik kullanirken; iki olgu beraberinde
instlin kullaniyordu. Olgular diyabet tanisini 10 yasindan sonra
almiglardi.

vetmezligi, karaciger
ongtiye  sekonder
i iki olguda

Bu sendroma ilerleyici kronik bobreg
fonksiyon bozuklugu, dilate kag
konjestif kalp yetmezligi de egj

\ llaniyordu. Genc
hastalarda mortalite  dilg Niyopatiye  sekonder
kalp yetmezliginden ola,
olguyla yapilan bir

infantil kardiyomyoyg

W2de bir olguda dilate kardiyomyopati,
-al yetmezlik ve sol ventrikll hipertrofisi

ryumlu gorinum  vardi. Bir olguda mikronoduler siroz
mevcuttu.

118 eriskin AS’li hasta ile yapilan bir ¢calismada AS’li olgularda
erken baslayan ve hizli ilerleyen bobrek hastaligi olan olgularda
geng yasta kronik karaciger hastaliginin yiksek olarak géraldugu
bildirilmistir (22). Ancak bu calismada AS’li olgulardan sadece
birinde artmis bdbrek parankim ekosu saptandi.

AS’li olgular genellikle normal zeka yapisina sahiplerdir, ancak
6grenme gUclugu gorUlebilir. Calismadaki tim olgular 6zel
egitim aliyordu. Olgularin yasitlarindan geriligi, eslik eden gbérme
ve isitme kaybi nedeniyle oldugu dusunuldu.

Psoddohipoparatiroidizm;  dlstUk  kalsiyum, yUksek fosfor
ve parathormon duzeyleri ile karakterize hedef organlarin
parathormona (PTH) yanit vermedigi kalitimsal bir bozukluktur.
Bu hastalarda PTH’ye son organ cevabi yetersizdir. Tip 1A
formunda biyokimyasal dzelliklere ek olarak Albright Herediter
Osteodistrofisi (AHO) olarak bilinen karakteristik bir fenotip
(obezite, mental retardasyon, yuvarlak ylz, kisa boy, brakidaktili,
hormon direnci) gortlur. Calismada psddohipoparatirodi tanisi
alan AHO fenotinde dort olgu vardi, olgularin genetik analiz
sonugclarn halen beklenmektedir. PHP tip 1A'l hastalarda Gas
ekspresyonunu veya islevini olusturan GNAS’ta defekt vardrr.
Sadece PTH'ya degil; TSH, gonadotropinler, glukagon,
kalsitonin ve buUyume hormonu salgilatici hormon gibi ilave
hormonlara da direng gosterirler (23). Primer hipotiroidi ve



hipogonadizme yol acar (24). Eslik edebilecek diger hormon
direnci acisindan bakildiginda iki olguda hafif tiroid hormon
direnci vard..

Bu calismay sinirlandiran durumlar olgu sayisinin az olmasi ve
tum olgularin genetik sonuclarin olmamasidir.

SONUG

Obezite nedeni ile basvuran olgularda hastanin dzge¢misinin,
aile dykusunun dikkatli sorgulanmasi ve yapilan fizik muayene
ile birincil ve ikincil obezite nedenlerin dislanmasi ¢ogunlukla
saglanabilecektir. Oykiide erken baslangic (ézellikle 5 yasindan
once) ve beraberinde asin yeme davranigi énemli bir ipucudur.
Obeziteye boy kisaligi, mental retardasyon, ekstremite
anomalileri, hipogonadizm, g&z bulgulari, organ disfonksiyonu
gibi bulgular eslik ediyorsa, primer obezite nedenlerinden
uzaklasilarak diger obezite nedenleri arastinimalidir. Obez
cocuklarda eslik eden birden fazla sisteme ait bulgu varliginda
olgularda ayirici tanida sendromik obezite de dusuntlimelidir. Bu
olgularda kognitif fonksiyonlar degerlendirilmeli, gbz muayenesi,
kardiyak ve renal gorintileme yapiimalidir.

Bu calismadaki olgularda en erken taniyasinin 2 yas olmasi cocuk
poliklinik muayenelerinde fizik muayene ve anamnez alimiré

daha dikkatli yapilmasi gerektigini gdstermistir. Sendromik obez
olgulardaihtiyag olan uygun tedaviye zamaninda baslanabilme;
eslik eden organ disfonksiyonunun ve 6zel egitim gerektirect
mental durumlarin tespiti agisindan erken tani ¢ok Ol
Ozellikle genel pediatristlerin bu duruma asina olmg

aktif rol almalar hastalar artan obezite de
komplikasyonlardan koruyacaktir. .
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