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TURKGE OZET

Girig: Son yillarda tUm dunyada gocukluk ve adolesan doneminde kilo
fazlaligi, obezite ve Tip 2 Diyabetin gorilme oraninda artiglar oldugunu
gOsteren galismalar mevcuttur.

Amag: Bu galisma Bursa’nin Emek Mahallesi’ndeki 3 okulda10-18 yas
grubundaki cocuk ve adolesanlarda obezite, kilo fazlaligi ve Tip 2 diyabet
prevalansini 6lgmek igin yapilan kesitsel bir tarama ¢alismasidir.

Metod: Calismaya, Subat 2007 ile Nisan 2007 arasinda Bursa’'nin
Osmangazi ilcesine bagli Emek Mahallesindeki tic okulda yaslari 10-18
arasindaki ogrenciler alindi. Katilimcilara sosyo-demografik Ozellikler ve
muayene bulgularini da iceren bir anket uygulandi. Vucut kitle indeksine
(VKI) gére kilo fazlasi ve obezitesi olanlarda ikinci bir degerlendirme yapildi.
Uluslararasi kriterlere gore Tip 2 Diyabet igin riskli olanlar belirlendi. Riskli
grup OGTT ve lipid duzeyi Olgimu icin Emek Aile Hekimligi Poliklinigi'ne
cagrildi.

Bulgular: Calismaya 3 okuldan 2236 6grenci katildi. Bunlarin 1374’0
erkek, 862’si kiz 8grenciydi. VKi'ne gére 241 éJrencide kilo fazlahgi ve 38
ogrencide obezite saptandi. Obezite ve kilo fazlaligiyla ailede hastalik
Oykusu, 6grencinin takipte oldugu hastalik, yemek tara aligkanhgi ve kizlarda
menars yagsl arasinda anlaml iligki vardi. Bu 279 6grenciden 51’inde kilo
fazlalidi, obezite ve ailede diyabet dykislne ek olarak Tip 2 Diyabet icin en
az bir risk faktoru vardi. Bu ogrenciler OGGT ve lipid 6lgimuU igin davet
edildiler. On 6grenci bagka hastanelerde tedavi ve takipteydi, on 6grencinin
de velisi tetkik yaptirmayi kabul etmedi. Bu égrencilerden 31’ine (25 erkek, 6
kiz) OGTT ve lipid dizeyi élcimi yapildi. Tetkik yapilan égrencilerin 15’inde
(%48,8) bozulmus achk glukozu (IFT), 3'Unde (%9,7) bozulmus tokluk
glukozu (IGT) ve Tinde (%3,2) hem IFT hem de IGT saptandi. Bu
ogrencilerin 8’inde (%25.08) yuksek kolesterol ve akantozis nigrikans vardi.
Ogrencilerin 24'linde (%77,4) ylksek tansiyon, 12'sinde (38,7) obezite ve
karin ¢evresi yuksekligi vardi. Yalnizca 1 (%3,2) kiz 6grencide HDL seviyesi
dasiktd (7750mg/dl).



Sonug: Arastrmamizda elde ettigimiz bulgulara goére, obezite
yaklagsik %2, kilo fazlaligi ise %11 civarindadir. IFT orani IGT'den daha
yuksek bulunmustur. Bu arastirmanin sonuglari, c¢alisma grubumuzdaki
adolesanlarda obezite, kilo fazlaligi ve Tip 2 Diyabet oraninin, ABD basta
olmak Uzere pek cok ulkeden yapilan g¢alismalardan elde edilen verilerden

dusuk oldugunu gostermektedir.

(Anahtar kelimeler: kilo fazlaligi, obezite, tip 2 diyabet, cocukluk ve adolesan

dénemi).



SUMMARY

Survey study for determining the obesty, overweight and type
2 diabetes; prevalence in the school childrens between 10-18

ages in Bursa Emek Region.

Introduction: In recent years, there are studies that point out an
increase of overweight, obesity and Type2 diabetes in the childhood and
adolescence period in the whole world.

Objective: This study is a cross sectional scanning study to measure
the prevalence of obesity, overweight and Type2 diabetes carried out in
Bursa Emek Street in 3 schools among children in childhood and
adolescence period between ages 10-18.

Method: In this study which was performed between February 2007
and April 2007, the students in 3 schools situated in Bursa Osmangazi
District Emek Street between ages 10-18 were involved. A survey which
included the socio-demographic characteristics and medical examination
symptoms was applied to all the participants. A secondary assessment to
ones whom was in excess of weight according to body mass index and had
obesity was carried out. The ones who carried the risk of Type 2 diabetes
were specified in conformity with the International Standards. The group in
risk was invited to Emek Family Practice Policlinic for Oral Glycose Tolerance
Test (OGTT) and lipid level measurements.

Findings: 2236 students from 3 schools were involved in this study.
1374 of this total consisted of boys and remainder 862 consisted of girls.
According to Body Mass Index, overweight was specified in 241 students and
obesity was specified in 38 students. There was a sensible relation between
the obesity and overweight and the family illness history, the illness of the
students, eating habits and menarch age of the girls. In addition to
overweight, obesity and diabetes in the family, 51 of the students had at least

one risk factor for Type 2 diabetes. These students were invited for OGTT



and lipid level measurements. 10 of the students were patients and were
receiving medical care in other hospitals, parents of 10 students did not
accept to have medical examinations. 31 (25 boys and 6 girls) of these
students were applied OGTT and lipid level measurement. Impaired fasting
glucose was noticed in 15 (%48,8), impaired glucose tolerance was noticed
in 3 (%9,7) and both Impaired fasting glucose and impaired glucose
tolerance was noticed in 1 (%3,2) of the students. 8 (%25,08) of these
students had high cholesterol and Acanthosis nigricans. 24 (%77,4) of the
students had hypertension, 12 (%38,7) of them had obesity and high
abdominal circumference. Only 1 (%3,2) of the girls had a lower HDL level
(<50mg/dl). 31 (25 boys and 6 girls) of these students were applied OGTT
and lipid level measurement. Impaired fasting glucose was noticed in 15 (%
48,8), impaired glucose tolerance was noticed in 3 (%9,7) and both Impaired
fasting glucose and impaired glucose tolerance was noticed in 1 (%3,2) of
the students. 8 (%25,08) of these students had high cholesterol and
Acanthosis nigricans. 24 (%77,4) of the students had hypertension, 12 (%
38,7) of them had obesity and high abdominal circumference. Only 1 (%3,2)
of the girls had a lower HDL level (<50mg/dl).

Result: According to the findings in our research, the rate of obesity is
around %2 and overweight is around % 11. IFT ratio was to be found higher
than IGT ratio. The consequences of this research point out that the obesity,
overweight and Type 2 Diabetes ratios among the adolescents in our study
group are lower than the datas acquired in the studies carried out in many

countries, USA being the first.

(Key words: overweight, obesity, Type 2 Diabetes, childhood and

adolescence period)



GiRIS

Tum dinyada yayginlasan obezite, metabolik sendrom, dislipidemi ve
¢ogu kez bunlarin bir arada goruldigu Tip 2 Diyabet (T2DM); ekonomik maliyeti,
is glici kaybi ve komplikasyonlariyla ciddi bir halk saghigi sorunudur. Ozellikle
teknolojinin  hizh  gelismesi, batili tarzi yasam kosullarinin ve diyet
aliskanliklarinin pek ¢ok Ulkede yayginlagsmasi, erigkin yaslarda gbérmeye
alistigimiz ateroskleroz, T2DM, dislipidemi ve obeziteyi ¢ocukluk ¢aginda daha
sik gorulur hale getirmistir (1,2).

Diyabet topluma maliyet yukiu giderek artan bir hastaliktir. Tim dinyada
tani konulan diyabet vakalarinin %90-95'ini T2DM, %5-10'unu T1DM ve %2-
3’uUnd diger diyabet formlari olusturmaktadir. Gelismis toplumlarda koérlik, son
donem bobrek yetmezligi ve travma digi amputasyonlarin en 6nemli nedeni
diyabettir (1).

Ozellikle geligmekte olan Ulkelerde ve bu Ulkelerden gelismis llkelere gog
eden topluluklarda diyabet epidemisinden bahsedilmektedir. Zaten kaynaklari
kit olan bu toplumlarda, diyabetin genel saglik sistemine buyuk bir yuk
olusturacagi ve Ozellikle diyabet komplikasyonlarinin tedavi maliyetleri nedeniyle
saglk harcamalarini artiracagi, Uretkenligi azaltacagi ve ulke ekonomilerini
olumsuz yonde etkileyecegi agiktir (1).

Komplikasyonlu bir diyabetlinin tedavi maliyeti, komplikasyon gelismemis
bir hastaya gore U¢ kat daha yuksektir. Diyabetin kisiye, yakin gevresine ve
topluma yukunU azaltmak igin, hastaligin erken donemde taninmasi ve uygun
sekilde tedavi edilmesi, hasta ve vyakin c¢evresinin hastalik hakkinda
bilgilendirilmesi sarttir (1).

Amerika’da (Kevin Peterson ve ark, Janet Silverstein ve ark, Francine
Kaufman ve ark. Eylul 2007) genglerde T2DM’in ydnetimi konusunda bir

guncelleme yayini yapilmigtir. T2DM’in gocukluk c¢aginda yeni tani konulan



diyabet vakalarinin %8-45’ini olusturdugu ve T2DM'’in bu yas grubu igin acil ve
dnemli bir hastalik oldugu dile getirilmistir. On yasindan buylk, VKI'i yasa ve
cinsiyete gore 85 persantilin Uzerinde olan ve ilave iki risk tagiyan (ailede DM,
yuksek riskli etnik koken, akantozis nigrikans, PCOS, hiperlipidemi,
hipertansiyon) cocuklarin T2DM igin yuksek risk tagidigi belirtilmigtir. Fizik
aktivitenin arttiriimasi, kilo verme ve saglikli beslenmenin yuksek riskli bu grupta
T2DM’in gelismesini dnleyece@i ya da geciktirecegi dile getirilmistir. Amerikan
Pediatri Akademisi yuksek riskli bu genclerde temel bir tarama programi
Onermemesine ragmen, aile hekimleri bu populasyonda yapilacak
monitdrizasyonun erken tani i¢in gerekli olduguna inanmaktadir (19).

ABD’den yapilan bir yayinda, T2DM’in ¢ocukluk caginda epidemik bir
hastalik oldugu ileri surGimustir (Tandy Aye ve ark, Lyne L. Levitsky ve ark.
Curr Opin Pediatr 2003). Bu yayinda ABD’de cocukluk ¢aginda obezitenin
epidemi diizeyinde oldugu, ABD’deki cocuklarin %22’sinin VKI'inin 85 persantilin
uzerinde ve %10,9'unun da 95 persantilin Gzerinde oldugu belirtiimistir. Obez
cocuk ve adolesanlarin %25’inde 4-10 yil iginde oral glukoz toleransinda
bozulma olacag! tahmin edilmektedir. ABD’deki adolesanlarin %Z21’'inde oral
glukoz toleransinin bozuk oldugu ve %4’Gnin OGTT kriterlerine gbére T2DM
oldugu iddia edilmigtir (20).

Ulkemizde cocukluk ve adolesan dénemde obeziteyle ilgili yayinlar
olmasina karsin, ozellikle T2DM’in bu yas grubundaki prevalansina yonelik

arastirma bulunmamaktadir.



GENEL BILGILER

Diyabetes Mellitus

Diyabetes Mellitus; hiperglisemi, dislipidemi, glukozuri ve bunlara eslik
eden birgcok klinik ve biyokimyasal bulgu ile seyreden sistemik ve kronik bir
metabolizma hastaligidir.

Hastaligin tarihgesi ¢ok eskilere uzanir. Milattan 1500 yil kadar 6nce Misir
Ebers papiruslarinda fazla idrar yapilan, idrar yoluyla seker kaybedilen bir
hastalik olarak tanimlanmistir. Milattan 200 yil sonra Kapadokya’ll Areteus
hastaliga “Diyabet” ismini vermigtir. Langerhans 1860'ta pankreas adaciklarini
buimus ve Claud-Bernard 1875te  noéro-hormonal  mekanizmasini
tanimlamiglardir. V.Mering ve Minkowski 1889'da pankreotektomiyle diyabet
olusumunu ortaya koyarak hastaligin merkez organini tanimlamiglardir. Best ve
Banting 1922'de pankreas ekstrelerinden insulin elde ederek hastaligin

tedavisine yeni boyutlar getirmislerdir (4).

Diyabetes Mellitus siniflamasi (ADA 2003)

Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) 1997 yilinda diyabet i¢in yeni tani ve
siniflama kriterlerini yayinlamigtir. Aglik plazma glukoz seviyeleri 2003 yilinda
yeniden tanimlanarak siniflandirma duzenlenmigtir (Aclik plazma glukoz
seviyesinin alt sinin 110mg/d'den 100mg/dl'ye c¢ekilmis ve bozulmus aclik
glukozu;100mg/dl ile <126mg/dl arasindaki degerler olarak kabul edilmistir).

Tip 1 Diyabet (T1DM):Pankeas beta hicrelerinde harabiyet vardir.
Genellikle insllinin tam yokluguna gider.
Tip 2 Diyabet (T2DM):Temel patoloji insllin direncidir. insilin

sekresyonunda progresif azalma goralur.



Diger Spesifik Diyabet Tipleri: Pankreasin beta hicrelerinde genetik defekt
(MODY), ekzokrin pankreas hastaliklari (Kistik Fibrozis), ilag ve kimyasal
maddelere bagl sekonder nedenlerle ortaya ¢ikan diyabet tipleridir.

Gestasyonel Diyabet (GDM):ilk kez gebelik sirasinda ortaya gikan, degisik
derecelerdeki glukoz intoleransidir. Tani oral glukoz tolerans testi ile konulur.
Uzun donemde gestasyonel diyabetli kadinlarin T2DM geligtirme riski yuksektir.
GDM igin, belirgin obezite, 6nceki gebelikte GDM 6ykusu, iri bebek dogurma
Oykusu, polikistik over sendromu (PCOS) ve aile 6ykisu ylksek risk kabul
edilmektedir (2,3).

TiP 2 DIYABET

Tip 2 Diyabet, gunumuzde goérulen en yaygin metabolizma hastaligidir.
Gelismis Ulkelerde nufusun %5-10’unu etkilemektedir. Genellikle orta ve ileri yas
grubu hastaligi olarak kabul edilmekle birlikte son yillarda daha geng yaslarda
da goérilmeye baglamistir. Tip 2 Diyabetli olgularin %85'i kilolu ya da obezdir.

Heterojen bir hastalik olan T2DM’da, iki metabolik defekt s6z konusudur;
insulinin etkisi ya da sekresyonu azalmistir, insuline direng gelismistir. Genellikle
bu bozukluklardan biri 6n plandadir. Hastaligin olduk¢a karmasik bir genetik
temeli vardir ve bir dizi aday gen sorumlu tutulmaktadir. Yasam tarzindan
kaynaklanan duzensiz ve dengesiz beslenme, fizik aktivite azligi gibi cevresel
etmenler, hastaligin ortaya cikigini hizlandirmaktadir. Codu olguda hastalik
aslinda tani konulmadan yillarca 6nce baslamistir (1,2).

Tip 2 Diyabet prevalansi surekli bir artis gostermektedir. 1980 yilindan
1990 vyilina kadar %18 arttigi bildirilmigtir. Artis orani gelismekte olan
toplumlarda daha belirgindir. Amerika’da 1995-1997 vyillari arasinda T2DM
insidansi arastirilmig, yilda 780 000 yeni diyabet vakasinin goéruldagu
saptanmistir (2,3). Ozellikle Asya’nin glineyindeki bazi etnik gruplarda, Amerika
yerlileri ve Meksika kokenli Amerikalilarda Tip 2 Diyabet'e genetik yatkinlk



fazladir. Diyabet prevalansinda, bolgesel ve etnik farkliliklar, genetik yatkinlik ve
yasam tarzi belirleyici olmaktadir.

Uluslararasi Diyabet Cemiyeti’'nin (IDF) yaptid1 hesaplamalara gore, 2003
yilinda 194 milyon olan diyabetli nifusun, 2025 yilinda %72 artigla 333 milyona
ulagmasi beklenmektedir. Yine IDF’in yaptigi degerlendirmeye gore 2003 yilinda
314 milyon olan bozulmusg tokluk glukozlu (IGT) nudfusun, 2025 yilinda 472
milyona ulagsmasi beklenmektedir (1).

Diyabet prevalansi 2003 yilinda Avrupa, Kuzey Amerika, Dogu Akdeniz,
Ortadogu Ulkelerinde %6,8, Guney-Orta Amerika ve Guneydogu Asya
ulkelerinde %5, Afrika ve Bati Pasifik Ulkelerinde %2 olarak bildiriimektedir (1,2).

Tablo 1. 2003 yilindan 2025 yilina global IGT ve diyabet sikhgi ve
Projeksiyonu (1)

Diyabet 2003 2025
Dinya nifusu 6,3 milyar 8,0 milyar
Yetigkin nifus 3,8 milyar 5,3 milyar
Diyabetli ntfus 194 milyon 333 milyon
Dunya diyabet prevalansi %5,1 %6,3
IGT’li nGfus 314 milyon 472 milyon
Dinya IGT prevalansi %8,2 %9,0

T2DM riskini arttiran faktorlerden bir kismi, yasam tarzi degisiklikleri,
beslenme, fizik aktivitenin arttirilmasi gibi dnlemlerle azaltilabilir. Bunun yaninda
bazi risk faktorlerini degistirmek mimkun degildir. Obezite; 6zellikle santral tipte
kilo artigi, fizik aktivite azligi, alkol ve sigara kullanimi, diyet; 6zellikle posa orani

dusuk, doymus yagdan zengin besin igerikleri modifiye edilebilir risk faktorleridir



ve degistirilebilir. Yaslanma, cinsiyet, genetik yatkinlik, ailede diyabet varligi,
gestasyonel diyabet ve IGT anemnezi, hipertansiyon, hiperlipidemi, dusuk
dogum tartisi modifiye edilemeyen risk faktorleridir.

Turkiye’de diyabet prevalansini belirlemeye yonelik ¢aligmalar 1940’tan
beri yapilmaktadir. Ancak yakin zamana kadar toplum genelini yansitabilecek
sekilde planlanmis ve uluslararasi standartlara uygun epidemiyolojik c¢alisma
yapilamamigtir. Turkiye genelinde, 1997-1998 yillarinda 270 koy ve 270 mahalle
merkezinde gergeklestirilen ve rastgele olarak secilmis 20 yas ustu 24 788 Kisiyi
kapsayan ‘Turkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi ‘nin (TURDEP) sonuglarina
gore ulkemizde T2DM prevalansi %7,2, IGT prevalansi %6,7 bulunmustur.
TURDEP sonuglari yakin zamanda yapilmis kuguk captaki diger ¢alismalarin
sonugclariyla uyumlu olarak, ulkemizde Tip 2 Diyabet prevalansinin artmakta

oldugunu gostermistir (1,2).

Tip 2 Diyabet patogenezi

T2DM’in patogenezinde, genetik agirhdin ¢ok belirgin oldugu goéralur. Tip 2
Diyabetlilerin birinci derece akrabalarinda hastaligin gérilme orani, genel
populasyondan daha fazladir. Genetik yatkinhdr aciklayan ortak bir gen
gOsterilememis ve poligenik etki dngorulmektedir. Monogenik 6zellik tasiyan tek
durum, MODY denilen erken baslangicl, insuline bagimlh olmayan, otozomal
dominant gecisli olan T2DM'’in alt tipidir.

T2DM, insulin direnci ve beta hucresinden insulin salgi kusurunun
birlikteligiyle ortaya cikar. insiilin direnci ekzojen ve endojen insiiline karsi
normal biyolojik yanitin bozulmasi olarak tanimlanir. Beta hiicresi fonksiyonlarini
kaybetmeye baslayinca, insilin salinimi eksikligi ve sonucgta da diyabet gelisir.
insllin direnci ile baglayan prediyabet ve IGT dénemi, insllin sekresyonunun
azalmasiyla diyabetle sonuglanir (1,2).

insiilin direnci preresdptor dizeyde (Anormal beta hicre salgi Grinleri,

dolasan insulin antikorlari vs.), reseptor duzeyinde (Reseptdr sayisinda azalma,



reseptér mutasyonlar) ve postreseptdr dizeyde (Trozin kinaz aktivitesinde
azalma, reseptor sinyal sisteminde bozukluklar, glukoz transportunda
bozukluklar gibi.) gelisebilir. Direng gelisiminde 6zellikle reseptdr ve postreseptor
dizeydeki bozukluklar daha 6nemli ve daha sik karsimiza ¢ikan durumlardir.

Visseral yag dokusu, subkutan yag dokusuna gore insulin direncinde daha
onemli bir role sahiptir. Burada agiga c¢ikan serbest yag asidi duzeyi artigl,
iskelet kasi ve karacigerde insulin direncini doza bagimli olarak arttirmaktadir.
Obez kisilerin %20’sinde diyabet gelismektedir. Genetik olarak yatkin kigilerde,
obeziteye bagli olarak ylkselen serbest yag asitlerinin T2DM gelismesini
kolaylastirdigi bilinmektedir (1,2,25).

Obezitede, yag dokusunda TNF-alfa ve mRNA ekspresyonu 3 misli
artmaktadir. TNF-alfa'’nin GLUT-4 ekspresyonunu azaltarak insulin direncine
katkida bulundugu gosterilmigtir. Ayrica adinopektin ve inkretinler de (GIP, GLP)

insulin direnciyle baglantili bulunmustur (1,7).

Tani kriterleri

Bir hastada diyabet tanisi koymamiz igin; diyabet semptomlarinin
bulunmasi (poliuri, polifaji, polidipsi) ve rastgele Ol¢ulen plazma glukozunun
200mg/dl ve uzerinde olmasi veya aglik plazma glukozunun iki kez 126mg/dl ve
uzerinde Olculmesi ya da OGTT sirasinda ikinci saat plazma glukozunun
200mg/dl ve Uzerinde olgulmesi gereklidir.

Bir kiside bozulmus aclik glukozu (IFT) oldugunu sdyleyebilmek igin aglk
plazma glukoz seviyesinin >100mg/dl ve <126mg/dl olmasi, bozulmus glukoz
toleransi (IGT) igin ise, postprandiyal plazma glukoz seviyesinin >140mg/dl ve

<200mg/dl arasinda odlgulmis olmasi gerekmektedir (2,3).



Gestasyonel Diyabet tanisi

Gestasyonel diyabet genellikle gebeligin 24-28’inci haftalari arasinda
gelisir. Tum gebeler bu haftalar arasinda 50 g glukoz yuklemesi ile gestasyonel
diyabet agisindan taranmaktadir. Birinci saatin sonunda olgulen plazma glukozu
>139mg/dl ise, tani igin 100 g oral glukoz yukleme testi yapilir.

100 gram glukoz yukleme testinde sinir degerler;

1.a¢hk:95mg/dI

2.saat:185mg/dl

3.saat:155mg/dlI

4.saat:135mg/dl olarak kabul edilmektedir. Bunlardan herhangi ikisinin

asilmasi durumunda gestasyonel diyabet tanisi konur (2)

OGTT

OGTT karbonhidratlara karsi toleransi belirlemek igin kullanilan tani ve
tarama testidir. Test yapilmadan 6nce en az ug¢ gun 200 g/gunlik karbonhidrat
iceren diyet uygulanmalidir. Diyabetojenik ilaglar testten en az bir hafta 6nce
kesilmelidir. Bazi hastaliklarin (malabsorbsiyon, hipertroidi, akromegali... gibi)
aktif donemlerinde test ertelenmelidir. Testin yapilacagi gunin 6nceki gecesinde
9-16 saatlik aglik sonrasi, tercinen sabah 08.00’de teste baslanir. 250-300 cc su
icinde eritilmis 75 g glukoz 5 dakika iginde igirilmelidir. Cocuklara 1,75 mg/kg en
fazla 75g glukoz kullaniimalidir.

iki saat boyunca her 30 dakikada bir alinan venéz kan érnegi plazmada
oksidaz yéntemiyle galigiimalidir. Dinya Saglik Orguti’'niin 1985 yili kriterlerine
gore 0 ve 2. saat sonundaki glukoz Olgcimleri tarama testi icin yeterli
gorulmustur. Eger reaktif hipoglisemi, instlinoma suphesi varsa testin suresini 5

saate kadar uzatmak gerekebilir.



Asemptomatik yetiskinlerde T2DM tarama kriterleri:

1)  Kuvvetle 6nerilen grup:

-Yaslari 45'in (izerinde ve VKi'leri>25 ya da

-ideal agirliklarindan %20 fazla

-Bel Olcusu erkekte >102cm, kadinda >88cm

-HDL erkekte <40mg/dI, kadinda <50mg/dI

-Trigliserid dizeyi >150mg/dl olan bireylerde kan glukoz dizeyi taramasi
uygundur.

Kan glukoz duzeyi normal aralikta ve kilo fazlaligi yoksa 3 yilda bir testin

tekrarlanmasi uygundur.

2)  Onerilen grup:

Daha genc yastakilerde, ilave sistemik hastalik varsa veya VKi 225 ve ek
bir risk tasiyorlarsa yillik kan glukoz tayini 6nerilmektedir. Bu riskler,

-Aliskanlik haline gelmis inaktivite

-Birinci derece akrabada diyabet dykusu

-Yuksek riskli etnik koken

-iri bebek dogurma veya Gestasyonel DM 8ykiisii

-Hipertansiyon (=140/90mmHg)

-HDL Kolesterol <35mg/dl veya Trigliserid >250mg/d|I

-PCOS (polikistik over sendromu) éykusu

-Onceden yapilan testlerde saptanan IGT ve IFT

-instilin direncinin klinik géstergeleri (PCOS, Akantozis Nigrikans gibi)

-Vaskuler hastalik éykusu (2,3).



Cocuklarda Tip 2 Diyabet Tarama Kriterleri

1) Yasa ve cinsiyete gore; VKI (viicut kitle indeksi) >85 persantil,

2) Boy >85 persantil veya

3) Tarti agirhgi ideal agirigindan %120 fazla ve ilave olarak asagidaki
risk faktorlerinden ikisi varsa aglik glukoz 6lgimu yapiimahdir.

Riskler:

-Ailede diyabet (birinci derecede akraba) dykusu

-Yuksek riskli etnik koken

-instilin direncinin klinik géstergeleri ( PCOS, akontozis nigrikans gibi)

-Annede Gestasyonel Diyabet dykusu

-Pubertenin 10 yagindan 6nce baslamis olmasi (3,5).

Tip 2 Diyabet'in tedavisi

T2DM’in tedavisinde hedef, siki glisemik kontrol ve komplikasyonlarin
Onlenmesi ve/veya geciktiriimesidir. Siki glisemik kontrolle birlikte, diyabete
eslik eden diger metabolik bozukluklarin da tedavi edilmesi gerekir. Glisemik
kontrolin degerlendiriimesinde altin standart kanda hemoglobin A1C dlzeyinin
bakilmasidir (1).

Hemoglobin A1C'yi istenilen duzeye getirebilmek icin hem aclik hem de
postrandiyal glukoz dizeyleri normale yakin olmalidir. Tablo 2’de Avrupa ve

Uluslararasi Diyabet Cemiyetleri’ne gore glisemik kontrol hedefleri 6zetlenmisgtir.
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Tablo 2. Avrupa ve Uluslararasi Diyabet Cemiyetleri’ne gore

glisemik kontrol hedefleri (1)

lyi Sinirda Kot
Achk 79-110mg/dl 111-140mg/dl >140mg/dI
Postprandiyal 79-144mg/dl 145-180mg/dI >180mg/dI
HemoglobinA1C  <%6,5 %6,5-7,5 >%7,5

Beslenme tedavisi ve yasam tarzi degisikligi T2DM tedavisinin temelini
teskil eder. T2DM’li bir hastada uygun beslenme tedavisi ve egzersiz
programlarindan olusan ila¢ disi énlemlere ragmen, acglik plazma glukozu 108
mg/dl ve hemoglobin A1C, %6,6’'nin altindaki degerlere indirilemiyorsa, oral
antidiyabetik veya insulin monoterapisine baglanmasi 6nerilmektedir (1). T2DM

tedavisinde kullanilan oral hipoglisemik ajanlar Tablo 3’te 6zetlenmektedir.
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Tablo 3: Oral hipoglisemik ajanlar (1).

insilin direncini

insiilin sekresyonunu azaltan, :lj::?lf;;fr:j:\u

arttiranlar sensivitesini Yeni ilaglar
arttiranlar azaltanlar

A-Sulfonilireler

Birinci kusak SU

-Tolbutamid Biguanidier Akarboz 1.Insilin

-Asetohekzamid Metformin Vogliboz sekretagoglari

-Tolazamid Thiazolidinedionlar Miglitol 2.Instiline benzer

Klorpropamid Roziglitazon etki

ikinci kusak SU Pioglitazon yapanlar

-Glipizid 3.Insdlin

-Glibenklamid sensitizerler

-Glimepirid 4 Lipid

-Gliklazid metabolizmasini

degistirenler
5.Glukoz

metabolizmasini

B-Metiglinidler
-Repaglinid

-Nateglinid
degistirenler

6.Amilin analoglari

7.Beta-3 reseptor

agonistleri

Yaralanma, enfeksiyon, stres gibi araya giren olaylara bagl glisemik
kontrolde bozulma, ketonemi ve/veya ketonuri ile birlikte ciddi hiperglisemi,
kontrolsuz kilo kaybi, gebelik, ilerleyici karciger ya da bobrek yetmezligi, cerrahi
operasyon hazirligi, oral antidiyabetiklere alerji gelismesi, erigkinlerde geg¢

baslangic¢li otoimmun diyabet varsa insulin kullanimina gecilmesi gerekir (1,2).
Tip 2 Diyabet komplikasyonlari
T2DM’in  tanisi  konulmadan Once komplikasyonlar geligebilir veya

komplikasyonlarla gelen bir hastaya ilk kez T2DM tanisi konulabilir. Bu nedenle

tani konuldugu anda komplikasyonlari belirlemeye yonelik testler yapiimahdir.
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Ornegin géz dibi muayenesi igin gdz bebeklerinde dilatasyon yaparak retinopati
aranmali, proteinuri icin 24 saatlik idrar toplanmali, noéropati icin ayrintil
norolojik muayene yapilmalidir ve bu muayeneler hastanin durumuna gore belirli
araliklarla tekrarlanmalidir (1,2,3,16).

Diyabetin komplikasyonlari damar yapilari Uzerinde olusturdugu hasara
gore iki grupta incelenir;

Makrovaskuler Hastaliklar

1) Koroner Arter Hastaligi

2) Periferik Arter Hastaligi

3) Serebral Damar Hastaligi

4) Arteriyosklerotik Damar Hastalgi

Mikrovaskuler Hastaliklar

1) Diyabetik Retinopati

2) Diyabetik Noropati

3) Diyabetik Nefropati (1,2,3).

Cocuk ve Adolesanda Tip 2 Diyabet

Dunyada obezite prevalansinda belirgin bir artig vardir. Bu durum ne yazik
ki cocuk ve adolesan grubu da etkilemektedir. Buyuk reklam kampanyalari, ucuz
ve yagdli besinlerin blyuk porsiyonlar halinde tuketimini tegvik etmektedir. Son
yillarda adolesan grupta fiziksel aktivite dizeyinde %50’ye varan oranda azalma
oldugu bildiriimektedir. Hem asiri beslenme hem de fizik aktivitedeki azalma
sonucunda, obezite gelismesi kolaylagsmaktadir. Obezite, periferik insulin
direncini arttirir ve bu da T2DM’in gelismesini saglayan risk faktorlerinden biridir.
Son yillarda, gocukluk ve adolesan donemi icin T2DM, basta Amerika olmak
uzere tum dunyada onemli bir halk sagligi problemi haline gelmistir (1,2,3,5).

ABD’de riskli etnik gruba mensup ¢ocuk ve adolesanlarda ilk kez diyabet

tanisi konmus olanlarin yariya yakininda, diyabetin erigkin donemdeki gibi
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T2DM oldugu saptanmistir. ABD’deki Afrika kdkenli gocuk ve adolesanlarda,
diger cocuklardan on kat daha fazla T2DM saptanmistir (1,5). Cocukluk
doneminde giderek artan T2DM prevalansi nedeniyle tani esnasinda diyabetin
tipini  belirleme zorunlulugu daha da onem kazanmistir. Ozellikle son
zamanlarda ¢ocuk ve adolesanlarda artan obezite oranlariyla birlikte, T1DM ile
T2DM’in ayirici tanisinin yapilmasi gucglesmistir. Tip 1 Diyabetli hastalarda
genellikle kilo kaybina bagli zayiflik, politri ve polidipsi vardir. Tip 2 Diyabetli
cocuklarin ise %85’ morbid obezdir ve %40’ inda ketonlri, %25’inde ise
ketoasidoz vardir. Diger taraftan TIDM’li cocuklarin %24’inde obezite gérulmesi
ayirici tanida guglik yaratmaktadir (1,5).

Cocukluk ve adolesan donemde T2DM tani yasi, ortalama 13,5'tir.
Ergenlik relatif insulin direncinin goruldugu bir donemdir. Bu donemde Tip 2
Diyabetle MODY tanisi karisabili. MODY, diyabetin erken yasta bagsladigi,
insuline bagimh olmayan ve otozomal dominant kalitim 6zelligi gosteren tipidir.
MODY prevalansi %0,5-1 gibi diusik olmasina ragmen tani esnasinda Tip 2
Diyabet veya balayi donemindeki Tip 1 Diyabet ile karisabilir. MODY’ deki
hipergliseminin nedeni Tip 2 Diyabetten farklidir. MODY’de genetik olarak beta
hicre disfonksiyonuna bagl olarak insilin salgilanmasinda yetersizlik vardir.
Oysa Tip 2 Diyabetin temelinde insulin direnci vardir ve birinci faz insilin
saliniminda eksiklik buna eglik etmektedir.

Cocukluk ve adolesan dénemde T2DM; 12-14 yas araliginda, VKi'leri 29-
38 arasinda olan, %100 aile oykusu bulunan, etnik yatkinhk gosteren kiz
cocuklarinda daha fazla goérilmekte ve prevalansi giderek artmaktadir. Cogu
olguda insiilin direncinin klinik géstergesi olan akontozis nigrikans vardir. insdlin
direng gelisiminin temel nedeni obezitedir. Ozellikle abdominal obezite ve
visseral yaglanma insulin duyarliliginda azalmaya yol agmaktadir. Cocuklarda
yogun karbonhidrat ve yag tuketimi ile alinan kalori artigina kargin, bilgisayar
oyunlari, televizyon basinda gegcirilen sure ve internete artan ilgi fiziksel
aktivitenin azalmasina neden olmaktadir. Azalan fiziksel aktivite, obezitede

artisa, obezite ise insulin direncinde artisa neden olur. Bu durum o0zellikle
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genetik olarak yatkin gocuklarda T2DM gelismesini kolaylastirir. Ayrica puberte
doéneminde insulin duyarlihgi %30 azalmaktadir. Ergenlikteki bu fizyolojik insulin
direncinin nedeni, buyime hormonu ve insulin benzeri blyume hormonu
aksindaki aktivite artisidir (1,2,3,5,6).

Bircok calisma dusuk dogum tartisinin, T2DM gelismesinde risk oldugunu
g6stermistir. Ozellikle dogum tartisi 2500 gramdan az olanlarda diyabet veya
IGT gelisme riski %40 olarak bulunmustur. Bu iligkinin, intrauterin donemde ve
yasamin ilk yilindaki malnatrisyon varhiginin, beta hucrelerinin geligsimini ve

fonksiyonlarini olumsuz etkilemesine bagl oldugu disunulmektedir (1,2).

OBEZITE

Obezite enerji aliminin, enerji harcanmasini astigi durumlarda ortaya
¢ikan, vucuttaki asir yag depolanmasidir. Vakalarin buyuk bolimuinde altta
yatan bir patoloji yoktur ve bu durum basit “ekzojen” obezite olarak adlandirilir.
Etyopatogenezde endokrin, genetik veya bagka bir neden rol aliyorsa sekonder
“endojen” obeziteden s6z edilir (7).

Obezite multifaktoriyel bir hastaliktir. Hem genetik hem de c¢evresel
komponentleri vardir. Obezitenin bazi ailelerde daha fazla gorulmesi sik
rastlanilan bir durumdur. Ancak obezitenin kalitimi, klasik Mendel kanunlarina
uygun olmamaktadir. Epidemiyolojik caligmalarin sonuglari, vicut agirhgindaki
degisikliklerin %30-%70’inin genetik faktorlere bagli oldugunu gostermektedir
(1,2,5).

Anne ve babasi obez olan gocuklarin %25'’i obezdir. Obez olgularin ise
yaklasik %25-35’inin ailesi normal vicut agirligina sahiptir. Obez bir kiginin
¢ocuklarinda obezite gorulme olasiligi, obez olmayan bir kisiye gore 2-3 kat
fazladir. insanda obeziteye neden olan major genler heniiz bilinmemektedir (1).

Obezite sikhgl sosyo-ekonomik dizeye ve toplumlarin kdltirel yapilarina
gére de degisim gostermektedir. Ornegin; gelismis Ulkelerde kadinlarin sosyo

ekonomik duzeyleri ile obezite arasinda ters bir baglanti vardir. Buna karsin az
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gelismis ulkelerde obezite sosyo-ekonomik durumu iyi olan kadinlarda daha sik
gorulmektedir (1,2,7).

Obezite etyolojisinde rol oynayan faktorler

1)Genetik Faktorler: Bazi ailelerde obezitenin daha sik gorulmesi ve
ikizlerde yapilan galismalar, genetik faktorlerin etiyopatogenezde roll oldugunu
gOstermektedir. Obezite patogenezinde pek ¢ok gen bozuklugunun rol aldigi
bilinmektedir. Enerji dengesinin dizenlenmesinde rol alan faktdrlerde meydana
gelen gen mutasyonlari, yag dagilimini etkileyerek obezite ile sonuglanirlar.

Enerji dengesinde rol alan 6nemli faktorler:

instlin: Kaslarda ve yag dokusunda glukozun hiicre igine girigini ve
kullanimini artiran anabolik bir hormondur. Leptin salinimini arttirir.

Leptin: Leptin Ob (Lep) geni tarafindan kodlanir. Beyaz yag hucrelerinde
uretilen protein yapida bir hormondur. Hipotalamustaki spesifik reseptoérler
yoluyla etkisini gOsterir. Leptin duzeyinin artmasi igtahi azaltirken, enerji
harcanmasini arttirir.

NPY (Néropeptid Y): Pankreatik polipeptid ailesinden bir hormondur. istahi
arttirir.

Ghrelin: Yag depolanmasini arttirir.

Galanin: Istahi arttirir.

Serotonin: Toklugun algilanmasi ile ilgili santral etkili bir hormondur.

Opioidler: istahi artiran sinyal gdnderirler. Baslicalari B endorfin, dinorfin-
alfa ve enkefalinlerdir.

Hipokretin-Oreksinler: Aglikta gen ekspresyonlari artar.

CRH (Kortikotropik Releasing Hormon): istahi baskilar

Glukagon Benzeri Peptid: istahi baskilar.

Melanokortin  reseptorleri ve ARGP (Agouti proteininin insandaki
homologu): Leptinin metabolik etkilerini melanokortinler, MSH (Melanosit

Stimulan hormon) ve ARGP Uzerinden gosterdigi dusunulmektedir (5).
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interlékin 6 (IL-6) ve Tumor Nekrozis Faktér-alfa: Obeziteyi dnleyici etki
gOsterirler.

Adinopektin: Aterosklerozu oOnleyici ve antiinflamatuar etkiye sahiptir.
Obezlerde duzeyi duguk bulunmustur.

2) Cevresel faktorler: Ailenin gelir ve egitim seviyesi, kulturel yapi, bireyin
aktivasyon derecesi obezite gelisiminde rol oynar. Cocuklarda uzun sire
televizyon ve bilgisayar basinda kalmak ve bu sirada yuksek kalorili gidalar

tiketmek obezite gelisme riskini arttirmaktadir.

3) Beslenme: Bebeklik donemindeki beslenme sekli ilerleyen yaslarda
beslenme aligkanhigini belirler. Anne sitl alan c¢ocuklarda ilerleyen yaslarda
obezite daha az gorullur (7). Mamayla beslenme, zamanindan dnce ek gidalara
baslama obeziteyi kolaylastirir. Hizli yeme, az ¢igneme, kalori ve yag igerigi

yuksek fast food tarzi yiyecekler obezite sikligini artiran risk faktorleridir (7, 43).

4) Psikolojik faktorler: Aile igi olumsuz iligskiler cocugun ruhsal yapisini
etkileyerek, az yeme ya da asiri yeme davranisini dogurmaktadir. Obez
cocuklarda puberte doneminde ortaya cikan psikolojik bozukluklar (arkadas
edinmede gugluk, grup faaliyetlerine katilamama gibi) c¢ocugu pasif hale
getirmekte ve obezite derecesini arttirmaktadir (5,7,10).

Epidemiyoloji

GUnUmuzde obezitenin gortlme sikhdr her yas grubunda artmaktadir.
Cocuklukta obezite G¢ donemde belirgin artis gostermektedir. Yasamin ilk yili, 5-
6 yas arasi ve puberte donemi. Obezitenin 5 yasindan 6nce ve 15 yasindan
sonra gelismesi, erigkin ¢cagda devam etmesi igin risk olusturmaktadir. Obez

cocuklarin 1/3'4 ve obez adolesanlarin %80’ erigkin ¢aga ulastiklarinda obez

17



kalmaktadirlar. Duguk dogum agirlikli ya da iri dogan bebeklerin ¢ocukluk ve
erigkin ddonemde obez olma riskleri yuksektir (7,26).

Amerika’da ¢ocuk ve adolesanlarda tahmini obezite prevalansinin %20,
yetigkinlerde ise %30 civarinda oldugu bildiriimektedir (1,2,7). NHANES I
(Second National Health and Nutrition Examination Survey: Ikinci Ulusal Saglik
ve Beslenme Muayenesi Aragtirma Anketi), Amerika’da 27 801 kisi Uzerinde
yapilan, 6 ayliktan 74 yasa kadar olanlarda saglik durumlarini ve beslenme
aliskanliklarini inceleyen bir ¢alismadir. Calismanin sonunda segilen grubun
%73’Unun verilerine dayanan bir rapor dizenlenmistir. Calismaya alinan kigilerin
sosyo-demografik 6zellikleri, yas, cinsiyet, etnik koken, egitim seviyeleri, evlilik
durumlari sorgulanmigtir. Bu calisma Amerika’nin saglik ve insan kaynaklari
departmaninca yapilmigtir. Bu ¢alismada (1976-1980) yasa uyarlanmig obezite
prevalansi %15 bulunmustur. NHANES Il (1988-1994) calismasinda yasa
uyarlanmig obezite prevalansi %35’ e ¢ikmistir. NHANES Il calismasinda, yasi
2 ayliktan buyuk olan 33 994 kisi ¢alismaya alinmis ve ABD’de gocuklarda kilo
fazlahd prevalansi %22, obezite prevalansi ise %10,9 olarak bildirilmistir (10).
NHANES Ill calismasinda obezite prevalansi zencilerde daha yuksek
bulunmustur. Amerika’da gocukluk ¢aginda obezite prevalansi kizlarda %13,7
ve erkeklerde %11,7 bulunmustur (2,7). Obezite sikligi irk, yas ve cinsiyete gore
farklilik gostermektedir (2,7).

Istanbul’da yapilan bir galismada fazla kilolu olma prevalansi 12-13 yas
araligindaki kizlarda %21, 11-12 yas aralhigindaki erkeklerde %27 bulunmustur
(7). Tarkiye’de sosyo ekonomik dizeyin obezite prevalansina etkisini arastiran
az sayida galisma yapilmistir. Kisitli sayida vaka Uzerinde yapilan galismalarin
sonugclari geligkili ¢cikmistir. Kocaoglu ve ark. sosyo-ekonomik dizeyi dusuk
olanlarda, Garipagaoglu ve ark. ise yaptiklari ¢calismada sosyo-ekonomik dizeyi

yuksek olanlarda obezite prevalansini daha yuksek bulmuslardir (11,12).
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Tani

Obezite tanisinin konmasinda vicut yag oraninin belirlenmesi énemlidir.
Vucut agirhgr ve boy olgcumu birlikte degerlendirilir. Ailede obezite Oykusu
sorgulanir. Cocuklarda obezitenin degerlendiriimesinde degisik Olcutler
kullaniimaktadir.

1) Boya gore agirlik (Roélatif agirlik): Yasa ve cinsiyete gore dizenlenmis
boy ve agirlik tablolarindan yararlanilarak gocugun boy yasina (50.persentilde
oldugu yas) gore olmasi gereken agirlik (ideal agirlik) bulunur.

Rolatif agirlik: Hastanin agirhgi x 100/ ideal agirhk formulu ile hesaplanir.
%110-120 arasi fazla kilolu, %120’nin Uzeri obez olarak kabul edilir (5,6,7).

2) Vicut Kitle indeksi (Quatelet index): Viicut bilesimini en iyi yansitan
indeks olarak kabul edilir. Agirhk (kg)/ Boy (m)? formulliyle hesaplanir. Yas ve
cinsiyete goére belirlenmis cizelgelerde 85-95 persentil arasi fazla kilolu, 95
persentil Uzeri obez olarak tanimlanir.

3) Deri kivrim kalinligi 6lgim.

4) Bell/kalga orani.

5) Dual enerji X-i1gini absorbsimetresi: Vucuttaki kemik, su ve yagin

oranlarini belirlemek igin kullanilir.

Obeziteye neden olan patolojik durumlar

Obezite tanisi konan hastada altta yatan sekonder obezite nedenleri ekarte
edilmelidir.
Sekonder obezite nedenleri:

1) Genetik Sendromlar
- Prader-Willi Sendromu
- Laurence-Moon-Biedl Sendromu

- Down Sendromu
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- Beckwith Widemann Sendromu
2) Endokrin Nedenler

- Cushing Sendromu

- Hiperinsuilinizm

- Blyume hormonu eksikligi
- Hipotroidi

- Psoédohipoparatroidizm

- Hipogonadal Sendromlar (Turner, Kalman, Klinefelter gibi)

3) Hipotalamik bozukluklar

- Tdmodrler (Kraniofaringioma)

- Enfeksiyon (Ensefalit, tbc, gibi...)
- Travma

- Infiltrasyon (L&semi, histiyositoz)
4) llaglar

- Glukokortikoidler

- Trisiklik antidepresanlar

- Siproheptadin

- Antitroid ilaglar

- Fenotiazin, sodyum valproat

- Lityum

- Ostrojen, progegesteron.
Obezitenin endokrin fonksiyonlara etkisi
insilin diizeyi obezitenin siddeti ve siiresi ile paralellik gésterir. Obezlerde
hiperinstlinemi ve insulin direnci varhgi ileri yaslarda T2DM, kardiyovaskuler

hastalik, hiperlipidemi ve hipertansiyon gelisme riskini artirmaktadir (1,2,3,5,7).

Obezlerde ACTH salgisi artar, artan ACTH adrenal seks steroidlerinin salinimini
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arttirarak prematir adrenarsa neden olabilir (5,6,7). Obezitede seks hormon
baglayici globulin duzeyi azalir, serbest seks steroidleri artar. Artan seks
steroidleri kemik yasinin ilerlemesine ve erken puberteye neden olabilir.

Obez erkek cocuklarda GnRH uyarisina testikiler yanit azalir. Obez
kizlarda erken menarsg ve anormal over fonksiyonuna bagli klinik tablolar
go6zlenir (Adet diuzensizligi, oligomenore, amenore, hirgutizm, infertilite gibi.)
(1,2,5,6,7). Obez ¢ocuklarin boylari genellikle yasitlarina gére uzundur. Ancak
nihai boylari erken puberte ve kemik yasinin hizli ilerlemesi nedeniyle genellikle
daha kisadir. Obezlerde bazal ve uyaranlara cevap olarak buylime hormonu
salinimi genellikle yetersizdir. IGF-I seviyeleri ise disuk, normal ya da ylksek
olabilmektedir (2,7).

Obezitenin kardiyovaskuler hastaliklar ve diyabetle birlikteligi

Viicut Kitle indeksi (VKIi) pratikte kilo fazlalii ve obezitenin
tanimlanmasinda en sik kullanilan ydntemlerden biridir. Cok sayida
epidemiyolojik calisma yiiksek VKIi ile mortalite arasinda gticli bir iliski oldugunu
g6stermistir. Kadin ve erkeklerde 25 ile 29,9 arasindaki VKi; kilo fazlaligi, 30
Uzerindeki VKI ise obezite olarak degerlendiriimektedir. Cocuklarda ise yasa ve
cinsiyete uyarlanan degerlere gore kilo fazlaligi ya da obezite tanimi
yapilmaktadir.

Obezlerde kardiyak hastalik riski, kilo fazlasi olanlara gore daha yuksektir.
Bunun yaninda VKi'nin 25 olmasi bile (yani kilo fazlaliginin basladi§i asamada)
obeziteyle baglantisi bilinen diyabetin ortaya c¢ikisini arttirmaktadir. Ozellikle
santral tipte yaglanmasi olan obezlerde, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve
iskemik kalp hastaligi riski, yaglanmanin vicudun alt bdlgelerinde oldugu
obezlere gore daha yuksektir. Abdominal yag kitlesinin ve karin gevresinin
Olgimu metabolik hastalik tanimlanmasinda temel epidemiyolojik veri olarak
kullaniimaktadir. Erkeklerde 102 cm ve kadinlarda 88 cm’den yukari karin

cevresi degeri, riskin arttig1 deger olarak kabul edilmektedir (25,41).
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Obezite komplikasyonlari

Cocukluk cagindaki obezite, ilerleyen yaslarda diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, ateroskleroz, solunum sistemi hastaliklari, ortapedik problemler ve
psikososyal bozukluklar igin zemin hazirlar. Adolesanlarda T2DM'in
gelismesindeki en o6nemli risk faktorlerinden biridir. Obez c¢ocuklarin %10-
30’'unda hipertansiyon saptanmistir.

Bir diger risk faktort de dislipidemidir. Obezlerde Trigliserid, VLDL ve LDL
dizeyleri artar. Kolesterolun biliyer atiliminin artmasi ile safra tasi olusumu
kolaylasir. ileri derece obez olan gocuklarin %40-50’sinde steatohepatit gorilir.

Cocukluk cagindaki obezite ortopedik sekellere neden olabilmektedir.
Genu varum ve valgus deformiteleri, femur bagi epifiz kaymasi ve tibia vara sik
gorulen sekellerdir. Haziran 2006 yilinda yapilan bir yayinda kilo fazlasi olan
cocuklarda kas iskelet sistemi rahatsizliklari ve kemik frakturlerinin normal kilolu
olanlardan daha ylksek oldugu goésterilmigtir (36).

Obezite nedeniyle artan intraabdominal basing, plevral ve kardiyak dolum
basincinda artis yapar. Bunun sonucu olarak serebral venlerde karsi dirence
bagh ps6doétimor serebri olusmasina neden olabilir (5,6,7).

Pediatrik yas grubunda obezitenin en ciddi ve hayati tehdit edebilen

komplikasyonu uyku apnesidir (2,7;26).

Tedavi

Diyetin dizenlenmesi ve egzersiz tedavinin temelidir. Tedavi gocuklarda
buylmeyi duraksatmayacak nitelikte, uzun vadeli ve kalici olmalidir. Bu nedenle
obezite tedavisi egitim, diyet, aktivite, egzersiz, yasam sekli degisikligini icermeli
ve ailenin katihmi ile desteklenen multidisipliner bir tedavi olmalidir. Dizenli ve
dengeli beslenme konusunda ailelere egitim yapilmasi obeziteden korunmada

ve tedavide oldukga Onemlidir. Besinlerin kalorisi, icerigi ve gida degisim
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programi  egitimi yapimaldir. Onemli nokta, verilen egitimi ailenin
kavrayabilmesi ve gunlik hayata uygulamasidir. Bu yuzden egitim yontemi
aileye gore secilmelidir (1,2,5,7,10).

Obezite tedavisinde kullanilan farmokolojik ajan sayisi sinirhdir. Gegmigte
bircok antiobezite preparati kullanilmig olmasina kargin bu gun igin heniz ideal
bir antiobezite ilaci oldugu sodylenemez. Guncel kullanimda olan iki preparat
Sibutramin ve Orlistattir. Ancak c¢ocukluk caginda ilagla obezite tedavisi
konusunda yapilmis yeterince calisma yoktur. Genel kani cocuklarda ilag
tedavisinin uygun olmadigi yonundedir. Eger ila¢ kullanilacaksa kar-zarar
dengesinin ¢ok dikkatli degerlendirilmesi gerekmektedir (5,7,10).

Diyabet tedavisinde kullanilan bazi ilaglarin obezite Uzerinde de etkileri
vardir. Biguanid grubu ilaglar (metformin) kan sekeri regulasyonunun yaninda
kilo kaybi da saglamaktadir.

Gastroplasti ve jejunoilial sant en guncel cerrahi tedavi yontemleridir.
Ancak cocuklarda denenmis birka¢ nadir olgunun sonuglari olumlu degildir
(1,2,5,7).

METABOLIK SENDROM

Metabolik Sendromu ilk olarak Reaven tanimlanmigtir. Tanimlanmasindan
bu yana Diyabezite, Sendrom X, Oliimcul Dértli, Olimciil Besli, Dismetabolik
Sendrom, Koroner Risk Sendromu vs gibi c¢esitli adlandirmalarla
iliskilendirilmigtir.

Ulusal Kolesterol Programi Erigkin Tedavisi Paneli (NCEP-ATPIII)
klavuzlarinda hastada tanimlanabilir bes klinik risk faktérinden 3 veya daha
fazlasinin bulunmasi durumunda Metabolik Sendrom tanisinin konabilecegini
bildirmektedir (1,2).

Risk faktorleri

1-Abdominal obezite ( erkekte bel gevresi >102cm, kadinda >88cm).
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2-Trigliserid yUksekligi (kadin ve erkekte =150mg/dI)

3-Yuksek Dansiteli Kolestrol (HDL) dusuklugu (erkekte <40mg/dl ve

Kadinda <50mg/dI)

4-Kan basinci yuksekligi (sistolik tansiyon 2130 ve diyastolik tansiyon
=85mmHg)

5-Aclik kan glukozunun yuksekligi (=100mg/dl).

Sendromun temelinde insiilin direnci ve obezite vardir. insilin direnci ise
obezite, ileri yas, sedanter yasam tarzi, genetik kalitim, hiperglisemi, bozulmus
glukoz toleransi, hiperinsulinemi, bozulmus fibrinoliz, hipertansiyon, azalmis
HDL, artmis trigliseridler, dislUk dansiteli lipoproteinler (LDL) ve ¢ok disuk
dansiteli lipoproteinlerdeki (VLDL) artigla iligkilidir (1,2).

Journal of the American Association’da yayinlanan verilere gore ABD’de
47 milyon kiginin metabolik sendroma sahip oldugu tahmin edilmektedir.
Sendromun insidansi yasla birlikte artis gdsterir. Genel populasyonda 30-39
yaslarda %10 iken, 60-69 yagslarda %45 ile zirve yapmaktadir (2).

Uluslararasi Diyabet Federasyonu’nun (IDF) 2007 yilinda yayinladigi
¢ocuk ve adolesanlarda Metabolik Sendromun tanimlanmasi kriterlerine gore;
6-10 yas araligindaki VKI'i 95 persantil (izerinde ve aclik glukozu 100mg/dI'den
yuksek cocuklara metabolik sendrom tanisi koymak dogru degildir. Ancak eger
bu yas grubundaki cocuklarin aile Oykulerinde T2DM, metabolik sendrom,
dislipidemi, kardiyovaskuler hastalik, hipertansiyon veya obezite varsa daha sik
takip edilmeleri gerekir. Yas 10-16 Araliginda ise VKI'i 95 persantil tizerinde,
trigliserid =2150mg/dl, HDL (yuksek dansiteli lipoprotein)<40mg/dl, sistolik kan
basinci=2130mmHg, diyastolik kan basinci285mmHg, aclik seker>100mg/dl veya
tanimlanmis T2DM varsa metabolik hastalik tablosu tanisi konulur. Yas 16’'nin
Uzerinde ise erigkinlere uygulanan tani kriterleri kullaniimalidir ( 37 ).

Metabolik sendrom bilesenleriyle, kardiyovaskuiler morbidite ve mortalite
arasinda anlamli iligki vardir. Sendromun tedavisi kardiyovaskuler morbidite ve

mortalite riskini azaltmaktadir (2).
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Tedavide izlenecek yol

Oncelikli olarak kilo verme ve fizik aktivitenin artirilmasi gibi yéntemlerle
yasam tarzi degisikligi yapmak gerekir. Ancak hastalarin ¢ok az bir bolumu
yasam tarzi degigikligine ayak uydurmaktadir. Dislipidemi, hipertansiyon,
protrombotik durum ve insulin direnci gibi risk faktorleri mevcutsa dogrudan
ilacla tedavi gerekir (1,2, 25,26).
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GEREG VE YONTEM

Calismanin yapildigi Bursa, Turkiye’'nin 4. buyuk sehridir. Resmi ntfus
kayitlarinda 2007 yilinda Bursa’'nin nifusu 1 431 172, Osmangazi ilge niifusu
629 702 ve Osmangazi iige’sine bagli olan Emek Mahalle’sinin nifusu 41
373 olarak verilmektedir.

Calisma evreni; Bursa Osmangazi ilgesi'ne bagli Emek Mahallesi'nde
bulunan 3 okulda 2006-2007 doneminde ogrenim goren ve yaslari 10-18
arasinda bulunan 6grencilerden olugsmaktadir. Calisma evreninin segiminde
sosyo-ekonomik duzey, bdlgesel yakinlik ve okullarin Emek Belediyesi
sinirlari iginde olmasi dikkate alindi. Arastrma UUTF Etik Kurulu tarafindan
onaylandi ve c¢alismanin okullarda yapilabilmesi icin il Mili Egitim
Mudurlugid’nden yazil izin alindi. Caligmanin yurutulecegi okul yonetimleri,
c¢alismanin igerigi ve nasil yurutuleceg@i konusunda bilgilendirildi.

Ogrencilere ve velilerine arastirmanin igerigini, amacini, arastirmaya
katilma ve ¢ikma kogullarini anlatan birer bilgilendirme mektubu gonderildi.
Ogrenci ve velileri bilgilendiriimis olur formlarini okuyup yazili olarak onay
verdi. Okullarda goérisme ve muayene igin okul yoneticileriyle birlikte uygun
kosullar belirlendi (okul reviri, yatakhane gibi).

Muayeneden Once tum oOgrencilere aileleriyle birlikte doldurulmak
uzere birer anket formu verildi. Anket formunda yas, cinsiyet, kardes sayisi,
beslenme aliskanhgi, sigara kullanimi, bilgisayar ve televizyon basginda
gecirilen sure, anne-babanin meslegi, ailenin ekonomik durumu gibi sosyo-
demografik ozellikleri belirlemeye yonelik sorular vardi. Ayrica ailede seker
hastaliginin varhidi, tansiyon, kan yaglarinda yukseklik (yuksek kolesterol) ve
fazla kilolu (sisman, obez) kisilerin varligi ve yakinlik dereceleri soruldu.
Anket formunun son kismi ise tetkik icin ¢agrilanlarin laboratuar sonuglari igin
dizenlendi (Ek:1).

Muayene esnasinda her dgrencinin boyu, kilosu ve bel ¢evresi ayni
kisi tarafindan, ayni tarti aleti ve ayni mezro ile &l¢ildi. Boy oOlgimu

yapilirken ayakkabilar c¢ikartildi. Karin ¢evresi olgumu giysilerin altindan



yapildi. Viicut Kitle indeksleri (VKIi)=kilo/(boy)? olarak hesaplandi. Elde edilen
sonuglar 2-18 yas arasi ¢ocuklar i¢in hazirlanmig, ¢ocuklarin yas grubuna
gore kilo fazlaligi ve obezite igin sinir degerlerini veren, Cole TJ ve
arkadaslarinin (2000) hazirlamig olduklari tabloya gore yorumlandi.

Calismadaki dgrenciler VKi'lerine gére iki gruba ayrildilar. Birinci grup
VKi'ne gére T2DM acisindan risk tasimayan égrencilerden olusturuldu. Bu
gruptaki dégrencilerin VKT'leri kilo fazlaligi ve obezite sinirinin altindaydi. Grup
1 olarak isimlendirildi. Ikinci grup ise VKi'ne gére T2DM igin risk tagiyan kilo
fazlalidi ve obezitesi olan o6grencilerden olusturuldu. Grup 2 olarak
isimlendirildi. istatistiksel analizler Grup 1 ve Grup 2'deki katiimcilarin
VKi'lerine diger parametrelerin etkisini 6lgmek igin yapildi. istatistiksel
kargilastirmalar iki grup arasinda yapildi.

Tansiyon olcimu tek kisi tarafindan, ayni tansiyon aletiyle (ERKA)
yapildi. Her 6grenci i¢in en az bes dakika dinlendirilerek G¢ olgum yapildi.
Sistolik ve diyastolik tansiyon ortalamalari alinarak kaydedildi. Sistemik
muayene bulgulari kaydedildi.

Fizik muayene sonrasinda obezite ve kilo fazlaligi saptananlarda,
ailede T2DM varhgiyla birlikte akontozis nigrikans, yuksek tansiyon, bel
cevresi yuksekligi gibi en az bir ek risk tasiyanlar tetkik icin ¢agrildi. OGTT
icin onceden bilgilendirme amaglh dokiman duzenlenerek ogrenci ve
velilerinden onam alindi.  Cagrilan o6grencilerin OGTT ve lipid duzeyi
olcumleri Emek Belediyesi Aile Hekimligi Merkezinin laboratuarinda yapildi.

Toplam 2236 katilimcinin bilgileri 6nce anket formuna, sonra da
bilgisayara aktarildi.

Calismanin analizleri SPSS 13.0 (SPSS, Chicogo, iL) programinda
yapildi. Kategorik degiskenler sayi ve yuzde ile surekli degiskenler ortalama,
standart sapma, minumum-maksimum degerleri ile birlikte verildi. Kategorik
degiskenlerin  karsilastirimalarinda Ki-Kare testi kullanildi. P<0.05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismanin analizleri Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik

Anabilim Dalinin danigmanhginda yapildi.
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BULGULAR

Calisma evrenini olusturan o6grencilerin bulundugu okullardan Gazi
Anadolu Lisesi'nde 578, Osmangazi Lisesi'nde 1285 ve Atatirk Endustri
Meslek Lisesi'nde 2100 kayith 6grenci vardi. Yaslari 18 Uzerinde olanlar,
calismaya katilmak istemeyenler, Tip1 DM nedeniyle tedavide olanlar ve
Ataturk Endustri Meslek Lisesi son sinif 6grencileri meslek dersi stajlar
nedeniyle haftada doért gun okul disinda olduklari igin ¢calisma diginda kaldi.

Calismaya alinan toplam 2236 o6grencinin 1374’0 (%61,4) erkek ve
862’si (%38,6) kiz ogrenciydi. Erkek/kiz orani 1,6 idi. Yas ortalamalari
erkeklerde ve kizlarda 15+3,1’di. Erkek sayisinin daha fazla olmasinin
nedeni caligmaya katilanlarin sayisinin yuksek oldugu Atatirk Endustri
Meslek Lisesi'ndeki erkek ogrenci oraninin yuksek olmasiydi. Gazi Anadolu
Lisesi ve Osmangazi Lisesi’'nde ise kiz erkek orani birbirine yakindi.

Anket formlarindan edinilen bilgiler 1siginda U¢ okuldaki sosyo-
demografik o6zellikler birbirine benzerdi. Calismaya katilanlarin sosyo-

demografik ozellikleri Tablo 5’te 6zetlenmistir.
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Tablo5. Calismaya alinan ¢ocuklarin sosyodemografik verileri

Ozellikler Sayi Yiizde (%)
Cinsiyet:
o Kiz 862 38,6
o Erkek 1374 61,4
Annenin egitim dizeyi:
e Okuryazar degil 255 1.4
o Okuryazar 124 5,5
e ilkokul mezunu 1039
e Ortaokul mezunu 274 12,3
e Lise mezunu 408 18,2
e Universite mezunu 136 6.1
Babanin egitim diizeyi:
o Okuryazar degil 32 1.4
e Okuryazar 82 37
e ilkokul mezunu 832 37,2
e Ortaokul mezunu 408 182
e Lise mezunu 569 254
. 313 14,0
o Universite mezunu
Annenin meslegi:
1735 77,6
. !Ev.hamml 251 1.2
* s 104 4,65
e Memur 6 0.3
o Ciftci 12 053
o Serbest meslek 128 5,72
o Diger
Babanin meslegi: 1008 451
o isci 343 15,3
* Memur 112 5,01
o Ciftci 146 6,53
o Serbest meslek 626 28
o Diger
Ailenin aylik geliri: 239 10,7
o Dislik (800YTL ve alti) 1618 72,4
e Orta (800-2000YTL) 379 16,9
o Yiksek(2000YTL vet)
Ailenin sosyal glivencesi:
« Saglik glivencesi yok 252 11,3
o Emekli sandigi 311 13,9
e SSK 1274 57
« Bagkur 252 11,3
« Yesilkart 105 47
42 1,8

o Ozel sigorta
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Babalarin  (%32,9) ve annelerin (%46) cogu ilkokul mezunuydu.
Babalarin %1,4’G ve annelerin %11,4’'G okuma yazma bilmiyordu. Yuksek
ogrenim orani babalarda %14 iken, annelerde % 6,1 idi. Annelerin % 78'i ev
hanimi, babalarin ise %45’ isciydi. Annelerin %21,2’si halen Ucretli
calisirken, %6,3'U herhangi bir meslekten emekliye ayrilmigti. Babalarin
%78,9'u halen ucretli bir iste calismaktayken, %15,6’s1 emekliydi (Tablo 5).

Grup 1 ve 2'deki ebeveynlerin egitim duzeyi dagilimi birbirine benzerdi.
Grup 1’deki annelerin yaklasik %75’'i (1470) ve grup 2'deki annelerin de
yaklasik %75’i (200) ilk ve orta 6grenim duzeyinde egitim gormustu. Her iki
grupta da okuma yazma bilmeyen anne orani yaklasik %2,9'du. Ayni
zamanda her iki grupta da yuksek Ogrenim goren anne orani %1,5
civarindaydi. DUguk egitim seviyesi ile yuksek egitim seviyesindeki annelerin
cocuklarinda VKi'leri benzerdi. Her iki grupta da annelerinin egitim seviyesi
ile cocuklarinin VKi'leri arasinda anlaml iliski yoktu (p>0.05).

Grup 1'deki babalarin yaklagik %50’si (900) ilk ve orta dizeyde egitim
gormustu. Lise egditimi alanlarin orani yaklasik %26 ve yuksek egitim alanlar
yaklagik %6 (85) civarindaydi. Okuma yazma bilmeyen babalarin orani
yaklagsik %0,5 ti. Grup 2’deki babalarin egitim dizeyi de dagilm orani
bakimindan grup1’ dekilerle benzerdi. Babalarin egitim duzeyi ile gocuklarin
VKT'leri arasinda da anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05).

Grup 1 ve 2'deki cocuklarin VKJi'leri ile annelerinin meslekleri arasindaki
iliskiye bakildiginda, ev hanimi olan annelerin ¢ocuklariyla diger meslek
gruplarindan olan annelerin ¢ocuklari arasinda VKi bakimindan farklilik yoktu
(p>0.005).

Her iki grupta calisan annelerin cocuklarinin VKi'leri ile calismayan
annelerin cocuklarinin VKi'leri benzer bulundu. Arastirmamizdaki annelerin
calisma durumu ile cocuklarin VKIi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi
(p>0.05).

Grup 1 ve 2'deki cocuklarin VKi’leri ile babalarin meslekleri arasinda da

anlaml bir iliski saptanmadi (p>0.05).
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Ayni sekilde issiz babalarin cocuklarinin VKi'leri ile calisan babalarin
cocuklarinin VKi'leri birbirine benzer bulundu. Arastirmamizda babalarin
calisma durumlariyla gocuklarinin VKi'leri arasinda anlamli iligki yoktu
(p>0.05).

Aylik gelir seviyesi, katihmcilarin % 72,4’Gnde orta, % 10,7’sinde dusuk,
%16,9'unda ise yuksekti. Hi¢ bir sosyal guvencesi olmayanlar %11,3 iken
%1,8'inin 6zel bir kurumdan sigortasi vardi. Katilimcilarin yaridan fazlasinin
(%57) ise eski adiyla SSK olan devlet kurumundan sosyal guvencesi vardi.

Yiiksek aylik gelir diizeyine sahip ailelerin cocuklarinin VKi’leri ile diisiik
aylik gelir seviyesine sahip olanlarin ¢ocuklarinin VKi'leri her iki grupta da
benzerlik gosteriyordu. Grup 1 ve grup 2'deki gocuklarin VKi'leri ile ailelerinin
gelir seviyesi arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0.05). Ailelerinin sahip
olduklari sosyal glvence ile gocuklarin VKi’leri arasinda da anlaml iligki
yoktu (p>0.05).

Calisma grubundaki 2236 égrencinin VKi'lerine gére %1,7’si (38) obez,
%10,8'i (241) fazla kiloluydu. Erkek 6grencilerin %13’G (181), kiz 6grencilerin
%11’i (98) VKTI'lerine gére fazla kilolu ya da obezdi. Grup 1’deki kiz ve erkek
dgrencilerin VKi'leri birbirine benzer bulundu. Ayni sekilde grup 2'deki kiz ve
erkek dgrencilerin VKi'leri de birbirine benzerdi.

Arastirmamizdaki katilimcilarin cinsiyetleri ile VKi'leri arasinda anlamli
iliski saptanmadi (p>0.05). Tablo 6'da cinsiyete gére VKi dagilimi
gOsterilmistir.

Tablo 6. Cinsiyete Gore Kilo Dagilimi.

Grup 1 Grup 2 Toplam
Cinsiyet Sayi (%) Sayi (%) Sayi %
Erkek 1193 53,4 181 8,1 1374 61,5
Kiz 764 341 98 4,4 862 38,5
Toplam 1957 87,5 279 12,5 2236 100

VKi ile menars yasi arasindaki iliskiye bakildiginda, menars yasi grup
2'deki kizlarda grup 1’deki kizlara gore anlamli olarak dusuk bulundu

(p<0.001). VKi'ne gobre kilo fazlasi ve obezitesi olan kizlarda menars yasi
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daha erkendi. Tablo 7’de menars yas! ortalamalari ve gruplara gore dagilimi

verilmistir.
Tablo 7: Menars yasi ortalamalari.
Sayi % Ortalamaz SD
Grup 1 751 88,7 13,31 £ 1,073
Grup 2 95 11,3 1285 + 1,157
Toplam 846 100 13.26 = 1,091

Calismada VKi'ne goére grup 2'de olan (fazla kilolu ve obez olarak
saptanmig olan) ogrencilerin diger muayene bulgulari ve aile Oykulerine
dayanilarak T2DM igin risk faktorleri belirlendi.

Bu arastirmada katilimcilarin ¢gogu dogum tartisini bilmedikleri ve
ailelerden de celigkili yanitlar alindigi igin, dusuk dogum tartil olmak ilave risk
faktori olarak degerlendirmeye alinmadi. Ayrica ¢alisma evreninde farkl
etnik kbkene mensup katilimci olmadigi igin, riskli etnik gruba mensup olmak
da ek risk faktoérl olarak degerlendirmeye alinmadi.

Katilimcilarin  6zgecmigleri sorgulandiginda kronik bir hastalk
nedeniyle duzenli takipte olan 182 (%8,3) ddrenci oldugu gdézlemlendi. Bu
hastaliklarin ¢gogunlugunu solunum sistemine ait (alerjik astma) hastaliklar
olusturmaktaydi. Kronik bir hastalik nedeniyle takipte olan 182 6grenciye
metabolik ve endokrin nedenlerle takip edilen 10 6grenci dahil edilmemisti.
Bu 10 6grenciden bir tanesi T2DM tanisiyla metformin kullanmaktaydi, kalan
9 6grencinin ise henlz kesin tanilari konulmamisti ve tetkik surecleri devam
ediyordu. Bu 10 6grenci calismadan gikarilmadi, ancak tetkik grubu disinda
birakildi. TIDM nedeniyle takipte olan 6grenciler galisma disinda birakilmig
ve kronik hastalik grubuna dahil edilmemigti.

Arastirmada ¢ocuklarin aile éykulerinde, T2DM, hipertansiyon, yuksek
kolesterol ve obezite bulunmasi risk grubu olarak degerlendirildi. Anne ya da
babasinda T2DM o6ykusu olan 373 (%16,7), obezite olan 293 (%13,1),
yuksek kolesterol olan 325 (%14,5) ve hipertansiyon olan 598 (%26,7)
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ogrenci saptandi. Tablo 8'de ailede hastalik dykusu ve 6zgegmis bilgilerinin
VKi ile iligkisi 6zetlenmistir.

Grup 2'deki gocuklarda kronik bir hastaliktan takipte olma orani grup
1’dekilerden daha ylksekti. Katilimcilarin VKF'leri ile kronik bir hastaliktan
takipte olmalari arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki vardi (p10.016).

Grup 2’deki ¢ocuklarin aile oykllerinde DM orani grup 1’dekilerden
anlaml olarak yiiksekti (p[10,008). Cocuklarin VKi'leri ile ailelerindeki T2DM
varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi.

Grup 2'deki c¢ocuklarin ailelerinde hipertansiyon 0Oyklisu grup
1’dekilerden anlamli olarak yiiksekti (p(10,026). Cocuklarin VKi ile
ailelerindeki hipertansiyon varligi arasinda anlamli iligki vardi.

Gup 2’deki c¢ocuklarin ailelerindeki obezite orani grup 1’dekilerden
anlamli olarak yiksekti (p[]0,000). Cocuklarin VKi’leri ile ailelerinin VKi'leri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi.

Cocuklarin VKi'leri ile ailelerindeki yiiksek kolesterol orani arasinda da
istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi. Grup 2’deki gocuklarin ailelerindeki
yuksel kolesterol dykusu grup 1'den anlamli olarak yuksekti (p<0.009).
Tablo 8'de ailede hastalik oykusu ve katilimcilarin takipte olduklari hastalik
Oykusu 6zetlenmistir.

Tablo 8: ailede hastalik dykiisi ve takipte hastalik ile VKI'inin iligkisi.

Ailede Hastalik Oykiisii

Ogrencinin
Takipte
Diyabet Obezit Kolest | Hipert i
iyabe ezite olestero ipertansiyon Oldugu
Hastahk
Var Yok Var Yok Var Yok Var Yok Var Yok
Grup 1 311 1646 229 1728 270 1687 508 1449 149 1808
Grup 2 62 217 64 215 55 224 20 189 33 246
Toplam 373 1863 293 1943 325 1911 598 1638 182 2054
p <0,008 <0,000 <0,009 <0,026 <0,016
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Kilo fazlaligi ve obezite acisindan ergenlerde risk faktori oldugu kabul
edilen gunluk aktivite azhgr ve aligkanliklar da c¢alisma grubumuzda
incelenmistir. Ogrencinin yemek tirl tercihi, atigstirma aliskanhi§i, bilgisayar
ve televizyon basinda gecirdigi slre ve sigara aliskanhgr Tablo 9'da
Ozetlenmistir.

Arastirmada yemek taru tercihi ile kilolu ve obez olma ile aralarinda
istatistik olarak anlamli iligki vardi. ilging olarak kilo fazlali§i ya da obezitesi
olan grup 2'de ev yemegi tercihi grup 1’den daha yuksekti (p<0.031). Bagka
pek ¢cok arastirmanin sonuglarina gore ve beklentilerimizin aksine atigtirma
aligkanhiginin olmasiyla, televizyon ve bilgisayar basinda gecirilen surenin
uzunluguyla, fizik aktivitenin azhgiyla ve sigara aliskaniiginin varhg@i ile VKIi
arasinda anlamli iligki yoktu (p>0.05).

Tablo 9. Ogrencilerin aliskanlik ve aktiviteleri.

Grup 1 Grup 2
Yemek tercihi
e Ev yemekKleri 1549 205
e Hazir yemek 408 74
Atistirma alisanligi
o Var 1817 255
e Yok 140 24
PC sire
e Saat/hafta 3,98 4,30
TV sure
e Saat/gun 2,40 2,56
Ogrenci sigara aligkanligi
¢ Hic icmemis 1449 198
e Denemis 353 59
¢ Ara sira igiyor 71 11
¢ Dizenli iciyor 73
e Birakmig 11
Ebeveyn sigara aligkanhgi
« ikisi de iciyor 234 45
e Yalniz biri igiyor 826 123
« ikisi de igmiyor 897 111

PC:bilgisayar, TV:televizyon.
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Arastirmada ddrencinin yemek tiri tercihi ile VKI'i arasinda istatistik
olarak anlamli iligki vardi. ilging olarak kilo fazlali§i ya da obezitesi olan grup
2'de ev yemegi tercihi grup 1'den daha yuksekti (p<0,031). Bagka pek ¢ok
arastirmanin sonuglarina goére ve beklentilerimizin aksine atistirma
aliskanhginin olmasiyla, televizyon ve bilgisayar basinda gegirilen surenin
uzunluguyla, fizik aktivitenin azligiyla ve sigara aliskanhginin varhg ile VKIi
arasinda anlamli iligki yoktu (p>0,05).

Calisma grubundaki 6grencilerin hepsinin fizik muayeneleri yapildi.

patolojik muayene bulgulari Tablo 10’da 6zetlendi.

Tablo 10. Patolojik muayene bulgusu saptanan 6grenciler

Ogrenci
Patolojik muayene Sayi (%)
Yuksek tansiyon 202 9,03
Solunum sistemi hastaliklari 92 4,11
Dermatolojik bulgular 52 2,32
Diger 31 1,38

Katihmcilarin fizik muayeneleri yapildiginda, 202 (%9,03) 63drencinin
tansiyon deg@erleri normal sinirlarin tzerinde bulundu. Bu 202 6grencinin 38’i
grup 2'deydi ve VKllerine gére kilo fazlaliklari ve/veya obeziteleri vardi.
Katihmcilarin VKi'leri ile sistolik ve diyastolik kan basinci arasinda anlamli
iliski vardi (p10,000). Grup 2'deki 6grencilerin sistolik ve diyastolik kan
basinci ortalamalari grup 1’dekilerden anlamh olarak ylUksekti. Tansiyon
yuksekligi saptanan 6grencilerin  yalnizca bir tanesinde tansiyon
yukselmesine ait subjektif yakinmalar (bas adrisi, kulaklarda g¢inlama ve
ugultu) vardi. Bu 6grenci (Atatirk Endustri Meslek Lisesi ikinci sinifinda 15
yasinda erkek o6grenci) bizim tarafimizdan tansiyon takibine alindi. Yaklagik
bir hafta boyunca yapilan takip dlgimlerinde de tansiyon yuksekligi devam
etti. Ileri tetkik icin nefroloji tinitesi olan bir hastaneye yonlendirildi. Tansiyon
yuksekligi saptanan diger 6grenciler de tani ve tedavi i¢in saglik kuruluslarina

yonlendirildiler.
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Patolojik muayene bulgusu olarak ikinci sirada solunum sistemi
hastaliklari vardi (%4,1). Solunum yolu rahatsizliklarinin buyik ¢gogunlugunu,
ust yolunum yollarina ait nezle, farengit ve tonsillit olusturmaktaydi. Bu
ogrencilerin % 89unda (82) ust solunum vyollarina ait muhtemel viral
enfeksiyon bulgulari vardi. Kalan 9 6grencinin 5’inde postnazal akinti ve
4’Unde ise akciger seslerinde kabalagsma vardi. Yalnizca bir kiz 6grencide
dinleme bulgulari ve klinik tablosu pndmoniyi dugunturten belirtiler vardi. Bu
ogrencinin ailesi ile temasa gegildi ve tedavi igin bir saglik kurumuna
yonlendirildi.

Patolojik muayene bulgusu olarak tguncu siklikta cilt hastaligi belirtileri
vardl. Katilimcilarin 52’sinde (%2,3) dermatolojik bulgular saptandi. Bu 52
ogrencinin 45'inde akne ve 32’sinde tinea pedis vardi. Cilt muayenesi
sirasinda 20 (%0,89) 6grencide akontozis nigrikans saptandi. Bunlarin 16’si
(%5,7) grup 2'deydi. Akontozis nigrikans ile VKi arasinda anlamli iliski vardi
(p10,000).

Muayene esnasinda patolojik bulgu saptananlar igin uygun tedavi
merkezlerine ydnlendirme yapildi.

T2DM igin riskli grup olarak belirlenen grup 2’deki 279 o6grencinin
muayene bulgulari ve aile anemnezleri gozden gegirildi. Bu 6grencilerden
571’inde (18,2) kilo fazlaligi ve obeziteye ek olarak ailede DM dykusu ve en az
bir risk faktorl vardi. Aile dykulerine bakildiginda, 12’sinin (%4,3) ailesinde
obezite, Q’unun (%3,2) ailesinde ylksek kolesterol ve 18’inin (%6,5) ailesinde
yuksek tansiyon vardi. Bu ogrencilerin 16’sinin (%5,7) muayenesinde
akantozis nikrikans vardi. Erkek 6grencilerin 18’inde (%9,4) bel cevresi 101
cm ve Uzerindeydi. Kiz 6égrencilerin 5’inde (%5,1) bel gevresi 88 cm ve
uzerinde bulundu. Erkek &grencilerin 33’Unde (%18,2) yasa ve kiloya gore
tansiyon degerleri normalin Ust sinirinda bulundu. Kiz 6grencilerin S’inde
(%5,1) yasa ve kiloya gore tansiyon dederleri normalin dst sinirinda bulundu.
Erkek ogrencilerin 6’sinda (%3,3) ve kiz o6grencilerin 10’'unda (%10,2)
akantozis nikrikans tespit edildi. Kiz 6grencilerin menars yasi 11 ile 14 yas

arasinda degisiyordu.
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Tip 2 Diyabet yonunden arastiriimak Uzere Emek Belediyesi Aile
Hekimligi Merkezi’'ne ¢agrilan grup 2'deki 51 6grenciden (tium katilimcilarin
%2,3’0 ve grup 2'dekilerin %18,2’si) 4’0 obezite nedeniyle 6zel bir saglik
kurulugsunda takipteydi. Bir 6grenci T2DM tanisiyla Metformin kullanmaktaydi.
Uc kiz 8grenci PCOS tanisi ile tedavi gériyordu. iki 6grenci yiiksek kolesterol
ve tansiyon yuksekligi nedeniyle tedavi gormekteydi. Bu 10 6grenci (tim
katilimcilarin %0,4°G ve grup 2'nin %3,6’s1) tetkik grubu diginda birakildi.

Kalan 41 6grenci igin okul yonetimleri ve velilerle gérisme yapildi. Bu
ogrencilerden 10’unun (grup 2’'nin %3,6’s1) velisi tetkik yaptirmayi kabul
etmedi. Tetkik icin onay veren 31 6grencinin (grup 2’dekilerin %11,1’i ve tim
katihmcilarin %1,4’0) velilerinin de onayi alinarak, Emek Belediyesi Aile
Hekimligi Merkezinde OGTT ve lipid duzeyi dlgumleri yapildi. Tetkik yapilan

31 6grencinin muayene bulgulari Tablo 11’de 6zetlenmisgtir.
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Tablo 11. Tetkik yapilan égrencilerin muayene bulgulari.

Sistolik Diyastolik Karin Akontozis
Sira No Cinsiyet TA(mmHg) TA(mmHg ) Cevresi(cm) VKI Nigrikans
1 Erkek 120 80 95 30** Var*
2 Erkek 140* 100* 88 29* Yok
3 Erkek 140* 80 87 28* Var*
4 Erkek 140* 90* 86 26* Var*
5 Erkek 120 80 94 28* Var*
6 Erkek 140* 90* 83 25*¢ Yok
7 Kiz 140* 90* 74 25* Yok
8 Erkek 150* 100* 87 31 Yok
9 Kiz 120 80 92* 31+ Yok
10 Erkek 135* 85* 92 28* Yok
11 Erkek 140* 100* 92 26* Yok
12 Erkek 140* 90* 98 30** Yok
13 Erkek 160* 100* 102* 27* Yok
14 Erkek 140* 90* 77 25* Yok
15 Kiz 130 85* 80 29* Var*
16 Kiz 135* 90* 80 25*¢ Yok
17 Kiz 100 80 76 31+ Var*
18 Kiz 100 80 81 27* Var*
19 Erkek 140* 100* 102* 31+ Yok
20 Erkek 140* 85* 101* 28* Yok
21 Erkek 140* 90* 105* 32+ Yok
22 Erkek 130 90* 101* 28* Yok
23 Erkek 150* 95* 102* 29* Yok
24 Erkek 130 100* 109* 31 Yok
25 Erkek 130 85* 107* 32+ Yok
26 Erkek 110 70 74 29* Var*
27 Erkek 125 90* 105* 31+ Yok
28 Erkek 140* 90* 89 29* Yok
29 Erkek 140* 95* 96 28* Yok
30 Erkek 120 80 103* 31** Yok
31 Erkek 140* 90 * 107* 32+ Yok

Risk isareti * ile obezite ** ile gosterilmistir.

Anemnez ve muayene bulgulari sonucu tespit edilen risk faktorleri ve bu
risk faktorlerinin oranlari Tablo 12’de gosterilmistir. Ailede T2DM oykusu 31

ogrencinin hepsinde var oldugu igin ayrica tabloda gdsterilmemistir.
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Tablo 12: Tetkik yapilan 6grencilerin risk faktorleri

Erkek Kiz Toplam

Sayi % Sayi % Sayi %
HT 21 84 3 50 24 77,4
KC?t 11 44 1 16,6 12 38,7
AN 5 20 3 50 8 25,8
Obez 11 44 1 16,6 12 38,7
Kilolu 14 56 5 83,4 19 61,3
Toplam 21 100 6 100 31 100

HT: hipertansiyon, KC1: karin gevresi yuksekligi. AN: akantozis nigrikans. Sutun %’si
erkekler ve kizlar icin ayri ayri satir %’leri ise tetkik edilen tim katilimcilari igerecek sekilde
hesaplanmigtir.

Tetkik yapilan 25 erkek 6grencinin 21’'inde (%84), 6 kiz 6grencinin
3d’Unde (%50) tansiyon degerleri normal sinirlarin Uzerindeydi. Erkek
ogrencilerin 11’'inde (%44) karin cevresi2101cm, kiz ogrencilerin 1’inde
(%16,6) karin gevresi288cm ve Uzerinde bulundu. Erkek 6grencilerin 5’inde
(%20) , kiz 6grencilerin 3'inde (%50) akontozis nigrikans vardi. VKi'ine gére
bir 1 (%16,6) kiz 6drencide ve 11 (%44) erkek 6grencide obezite vardi. Kalan

5 kiz ve 14 erkek ogrencide kilo fazlahgi vardi.

OGTT ve lipid duzeyi 6lgimiu yapilan 31 6grencinin tetkik sonuglari

Tablo 13'de gosterilmigtir.
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Tablo 13. OGTT ve lipid él¢imlerinin sonuglari.

Sira no: AKS TKS KOL TRIG HDL LDL
1 98 110 170 135 50 98
2 99 150* 172 100 45 107
3 100** 120 176 92 60 97
4 105* 113 160 105 55 94
5 103* 116 115 98 45 90
6 92 108 135 78 60 60
7 105* 116 178 102 52 109
8 107* 123 180 101 40* 120
9 98 105 175 90 55 102
10 100* 116 158 92 45 96
11 98 110 158 88 43 99
12 102 111 161 97 70 72
13 105* 125 189 100 43 126
14 98 120 180 102 61 98
15 105* 108 198 103 40* 137
16 98 109 138 88 60 60
17 90 126 210* 135 50 133
18 89 101 150 98 50 80
19 102* 130 200* 108 52 126
20 98 107 167 78 60 91
21 110* 120 198 107 45 131
22 89 102 167 79 58 93
23 88 101 200* 98 57 121
24 121** 148** 194 126 58 111
25 99 157* 171 89 68 85
26 103* 118 201* 108 68 111
27 106* 138 204* 108 47 136
28 98 104 156 109 69 65
29 99 116 181 100 58 103
30 108* 120 210* 107 50 149
31 98 130 205* 108 56 127

AKS: aclik kan sekeri, TKS: tokluk kan sekeri, KOL: total kolesterol, TRIG:

*

trigliserid, HDL: yiksek dansiteli lipoprotein, LDL: dusuk dansiteli lipoprotein. *: yiuksek
deger. **: dusuk deger.

Yapilan OGTT sonuglarinda 15 6grencide bozulmus aclik kan glukozu
saptandi (IFT=100 ve <126 mg/dl). ikinci saat kan glukoz seviyelerine
bakildiginda ise 3 6grencide bozulmus tokluk kan glukozu saptandi (IGT=140

ve <200mg/dl ). IFT saptanan ogrencilerden 13'G erkek, 2’si kizdi. IGT
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saptanan 3 ogrencinin hepsi erkekti. Bir erkek d6grenci de hem IFT hem de
IGT vardi. IGT bulunan diger iki 6grencinin ise aclik kan glukoz seviyeleri
100mg/dI'nin altindaydi.

Tetkik sonuglarinda, total kolesterol seviyesi 2200mg/dl olan 8 6grenci
vardi. Bunlarin 7’si erkek 1’i kiz dgrenciydi. Trigliserid seviyesi 150 mg/dl
Uzerinde olan 6grenci yoktu. YUlksek dansiteli lipoprotein (HDL) seviyesine
bakildiginda, erkeklerde 40mg/dl den dusuk olgum yoktu. Bir kiz 6grencinin
HDL seviyesi 50mg/dI'nin altinda olculdu. Tetkik yapilan 31 &grencinin

sonuglari Tablo 14’te 6zetlenmisgtir.

Tablo 14. Tetkik grubunun sonuglari.

Erkek Kiz Toplam
Sayi % Sayi % Sayi %

IFT 13 52 2 33,3 15 48,8
IGT 3 12 0 0 3 9,7
IFT+IGT 1 4 0 0 1 3,2
Hiperlipidemi 7 28 1 16,6 8 25,08
Disik HDL 0 0 1 16,6 1 3,2
Akantoz 5 20 3 50 8 25,08
Obezite 11 44 1 16,6 12 38,7
Kilo fazlaligi 14 56 5 83,4 19 61,3
Hipertansiyon 21 84 3 50 24 77,4
KC yiksek 11 44 1 16,6 12 38,7

IFT: bozulmus aglik kan glukozu, IGT: bozulmus tokluk glukozu.

Bu sonuglara gore, calisma grubumuzu olusturan 2236 ogrenciden
279'unda kilo fazlaligi ve obezite vardi. Bu 279 égrencinin 38'i VKi'ne gére
obez, 241’i ise fazla kiloluydu. Bu 6grencilerden 51’inde kilolu ve/veya obez
olmanin yaninda, birinci derece yakinlarinda T2DM &ykusu vardi. Ayrica bu
ogrenciler T2DM igin ADA oOnerilerine uygun sekilde en az bir ek riske
sahiptiler. T2DM ig¢in riskli grup olarak belirledigimiz 51 6grencinin 10’u

velilerinin tetkik yaptirmaya onay vermemesi nedeniyle 10 6grenci de,
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¢alisma grubuna dahil olduktan sonra endokrin nedenli yakinmalarla cesitli
saglik kuruluglarinda tetkik ve tedavi surecine girdikleri icin tetkik grubu
diginda kalmiglardi. Tetkik edilen 31 6grencinin 25’i (%80,6) erkek, 6’si
(%19,4) kizdi. Tetkik grubu cinsiyet dagilimi bakimindan homojen degildi. Bu
durum tetkik sonuglarinin yorumunda géz6ntne alinmalidir. Ayrica tetkik igin
onay vermeyen 10 ogrenci de riskli olarak belirledigimiz grubun yaklasik
beste birini olusturmaktadir ve bunun da sonuglari etkilemis olabilecegini
dusunmekteyiz.

Muayene esnasinda 31 6grencinin 24’Unde (%77,4) hipertansiyon,
12’sinde (%38,7) karin gevresi yuksekligi, 8'inde (%25,8) akantozis nigrikans
tespit ettik. VKi'ne gére 12’si (%38,7) obez ve 19'u (%61,3) fazla kiloluydu.
Tetkik ettigimiz grupta OGTT sonugclarina gore T2DM olan vaka saptamadik.
Bozulmus aclik glukozu olan 15 (%48,8), bozulmus tokluk glukozu olan 3
(%9,7) 6grenci ve her iki degerin bozulmus oldugu 1 (%3,2) 6grenci tespit
ettik. Bu ogrencilerden 8’inde (%25,08) total kolesterol yuksekti. Bir (%3,2)
ogrencide HDL seviyesi duguktu.

Kilo fazlahdi ve obezite tespit edilen 279 6grencinin %5,4’unde IFT,
%1,07’sinde IGT, %0,35’inde IFT+IGT, %8,6’sinda hipertansiyon, %2,9’unda
akantozis nigrikans, %4,3’'Unde karin c¢evresi yuksekligi, %2,9'unda

hiperlipidemi, %0,35’'inde HDL dusuklugu saptanmistir.
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TARTISMA

Tdm dinyada tani konulan diyabet vakalarinin %90-95’ini T2DM,
%5-10'unu T1DM ve %2-3’Unu diger diyabet formlari olusturmaktadir (1).
T2DM c¢ocukluk ¢aginda erigkine oranla ¢ok daha nadir gérilmesine ragmen,
bu gun artik gocukluk doneminde gec¢miste erigkin yasin hastaligi olarak
tanimlanan T2DM, otoimmun kokenli T1IDM ve diger diyabet formlarinin
hepsinin goruldugunu bilmekteyiz. Yapilan ¢aligmalar isiginda 1970’li yillarin
sonlarindan beri cocukluk ¢aginda T2DM'in gorulme oraninin giderek
artmakta oldugu dikkati cekmektedir. Cok sayida yeni vakanin rapor
edilmesiyle ADA bu durumu “epidemi” olarak nitelendirmistir. ABD’de 1992
yilinda ¢ocukluk ¢aginda yeni tani konulan diyabet vakalarinin %2-4'G T2DM
iken, bu oran 1999'da %45’e ¢cikmistir (2). Bu problem yalnizca ABD ile sinirli
degildir. Avrupa, Asya, Afrika ve Avustralya’da yapilan ¢alismalarin sonuglari
da ¢ocukluk caginda T2DM’in gériime oraninin arttigini bildirmektedir (1,2).

Tip 2 diyabeti olan ¢ocuk, nadiren polilri, polifaji, poldipsi ve kilo kaybi
gibi klasik semptomlarla gelir. Genellikle bitkinlik, goz kararmasi, bas
donmesi, vertigo, tekrarlayan mantar enfeksiyonlari, bozulmus yara
iyilesmesi, cinsel iglev bozuklugu ve hatta terinin tath olmasi gibi miphem
bulgularla hekime basvururlar. Bu durum tanida gecikmeye yol acgar. Ne
yazik ki klasik semptomlar ortaya gikmadan once erken donemde tahribat
yapan makrovaskuler etkiler yerlesmis olur (2). Cocukluk ¢aginda T2DM igin
genig caph aragtirmalarla belirlenmis tarama, teshis ve tedavi konusunda
henlz bir goérus birligi yoktur (2,7,20,24). ADA c¢ocukluk ve adelosan
doénemde riskli grupta iki yilda bir aglik kan glukozu ile taramay1 dnermektedir
(2,3,5,21).

Ulkemizde yakin zamanda yapilmis, tim ulke genelindeki cocukluk yas
grubunu kapsayan kilo fazlaligi, obezite, T2DM ve metabolik sendrom
prevalansini belirlemeye yonelik ¢alisma bulunmamaktadir. Biz bu kesitsel
calisma ile Bursa ili merkez ilgelerineden biri olan Osmangazi ilge’sine bagli

Emek Belediyesi sinirlari igindeki 3 okulda, 10-18 yas araligindaki ¢ocuk ve
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adolesan grupta kilo fazlaligi, obezite, T2DM icin risk faktorlerini ve T2DM
sikhigini belirlemeyi amagladik.

Arastirmamizda galisma evrenini olusturan 6grencilerin %70’ten fazlasi
duguk ve orta gelirli ailelere mensuptu. Bu yonuyle arastirma evreninde
sosyo-ekonomik duizey bakimindan tum Turkiye'yi yansitacak homojen bir
tablo olusturulamamistir. Calisma evrenindeki iki devlet okulu ve bir kolejde
okullardaki 6grenci sayisi dagilimi bakimindan da farklilik vardi. Kolejde
okuyan 6grenci sayisi ¢alisma evreninin Ugte birinden daha azdi.

CGalismaya alinan ¢ocuklarin %61,4’G erkek ve %38,6’sI kiz 6grenciydi.
Kilo fazlahgi, obezite ve T2DM igin risk olusturan diger 6zellikler bakimindan
cinsiyetler arasinda anlamli farkhlik yoktu. Calismamizdaki populasyonun yas
ortalamasi 15+3,1°di. Kilo fazlalig1 ve obezitesi olan gocuklar yas ortalamalari
bakimindan digerleri ile benzerdi.

Obezite, cocukluk ¢aginda artmis T2DM etiyolojisindeki lokomotif gugtir
(2). Cocukluk donemindeki obezite erigkin yastaki obezite riskini
arttirmaktadir (5,25,26,33). Dlnyada obezite prevalansinin belirgin olarak
arttigi tim bdlgelerde, T2DM prevalansinda da artma gdzlenmektedir.
Cocukluk cagi obezitesi Ozellikle gelismis Ulkeler basta olmak Uzere tim
dinyada artan bir prevalansa sahiptir. Adolesan donemde gorulen T2DM
artis1 obezitenin 6nlenmesindeki bagarisizliga baglanmaktadir (51).

Calismamizdaki cocuklarin VKl'lerine goére %10,8'i fazla kilolu ve
%1,7’si obezdi ve bu oranlar cinsiyetler arasinda fark gostermemekteydi.
Kalkan S ve ark. (8) izmirin Bornova llgesinde 6-10,5 yas arasindaki 4548
katilimci ile yaptiklari saha ¢alismasinda gocukluk ¢agindaki obezite oranini
%9,1 olarak bulmuslardir. Bursa’da yapilan bir saha c¢alismasinda ise H
Saglam ve ark. (9) 6-12 yas arasindaki okul ¢ocuklarinda obezite oranini
%12,8 bulmuglardir. Recep Sancak ve ark. 1999 yilinda Samsun bdlgesinde
yaptiklari calismada ortaokul ve lise gagindaki gcocuklarda erkeklerde obezite
oranini %4, kizlarda %7,3 bulmuslardir (48). Oztora S ve ark. istanbul’da bir
Ozel okulda 299 ogrenci ile yaptiklari calismada 6-15 yas arasindaki
cocuklarda kilo fazlahgi oranini %27, obezite oranint %8,4 olarak

bulmuslardir (44). Literatirde gorulen bu farkhligin calismaya alinan
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cocuklarin yasadiklari bolge, gelir duzeyi ve beslenme aligkanliklarindan
kaynaklandigi dusunulmektedir. Tablo 13’te bazi Ulkelerdeki obezite

prevalansi verilmistir.

Tablo 13. Bazi ulkelerde obezite oranlari (20,26,27).

Yazar-Ulke Yil Obezite orani (%)
Falkner B 2002 %20,2
(2006) ABD

Sorof JM 2002 %20
(2004) ABD

Ciftci S ve ark 2003 %23,7
(2003) Turkiye

Perichart-Perera O 2004 %18,1
(2007) Meksika

Akis N 2006 %4,2
(2007) Turkiye

Calismaya aldigimiz cocuklarin VKi'lerine olan etkileri bakimindan
sosyo demografik dzellikler, cocuklarin yemek aligkanliklari ve ebeveynlerin
hastalik éykileri gibi bircok parametre incelendi. VKi ile ailelerin gelir diizeyi
karsilastirildiginda diisik, orta ve yiksek gelir diizeyi ile VKIi arasinda
anlaml iligki saptanmadi. Annenin egitim dizeyi, babanin egditim duzeyi,
annenin meslegi, babanin mesledi, annenin ¢alisma durumu ve babanin
calisma durumu ile calismamizdaki cocuklarin VKi’leri arasinda anlamli iligki
saptanmadi.

Suzek H ve ark. Mugla bdlgesinde yasayan 6-15 yas arasindaki 4260
okul gocugunun alindidi bir calismada kilo fazlali§i ve obezite prevalansini
arastirmiglardir. Calismada ailelerin gelir seviyesi, babalarin egitim duzeyi,
annelerin galisma durumu ve ¢ocugun televizyon baginda gegirdigi sure ile,
cocugun VKIi arasinda anlamli iliski oldugunu bulmuslardir (49). Literatiirde
ailelerin gelir duzeyi ile obezite arasindaki iligkinin gelismis ve gelismekte

olan ulkelerde farkl oldugu bilgisi vardir (45). Erigkinlerde, geligmis ulkelerde
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gelir duzeyi yukseldikge obezite oraninin azalmakta oldugu ve c¢ok yuksek
rakamlarin zayif kalmak igin harcandigi goézlenmektedir. Az gelismis ve
gelismekte olan Ulkelerde ise orta ve yuksek gelir diuzeyinde olanlarda kilolu
ve obez olma oraninin belirgin olarak ylksek oldugu gorulmektedir (25,45).
Cocukluk cagdi obezitesi ise gelismis Ulkelerde, gelismekte olan ve az
gelismis ulkelere oranla daha yuksektir. Yunanistan'da ¢ocukluk ¢agi obezite
prevalansi relatif agirhk olguta kullanilarak arastiriimis ve %32,5 olarak
bulunmustur. ingiltere’de 1997’de yapilan kesitsel bir calismada VKIi'inin
25'ten blyuk oldugu durum obezite kabul edilmis ve obezite prevalansi 13-14
yas grubunda %6,3 bulunmustur. Gelismekte olan Ulkelerde 1993 yilinda,
okul dncesi cocuklarda gergeklestirilen genis ¢apli bir arastirmada, 50 Ulkenin
32’'sinde obezite prevalansi, beklenen deger olan %2,3’Un altinda
bulunmustur. Turkiye’de bu 50 Ulkeye dahil edilmis ve obezite orani %2,2
bulunmustur. Afrika’da yapilan bir calismada ise erkeklerde obeziteye
neredeyse hi¢ rastlanmamasina ragmen kizlarda menars sonrasi VKi’ine
gore obezite orani %16,7 bulunmusgtur (51).

Calismamizda fazla kilolu ve obez ¢ocuklarin televizyon ve bilgisayar
basinda gecirdikleri surelerin ortalamasi diger ¢ocuklardan yuksek olmasina
ragmen, bilgisayar ve televizyon basinda gegirilen siirenin uzunlugu ile VKIi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi.

Serap Ciftci ve arkadaslari (27) 2003 yilinda yaptiklari arastirmada
televizyon basinda gecirilen surenin uzunlugu ile obezite arasinda istatistiksel
olarak anlaml iliski saptamiglardir. istanbul’da bir dzel okulda yapilan
calismada da (Oztora S ve ark. 2006) televizyon ve bilgisayar basinda
gegirilen slrenin uzunlugu ile obezite arasinda anlamh iliski bulunmustur
(44).

Calismamizdaki gocuklarin yemek turt segiminde ev yemekleri tiketen
grubun kilolu ve obez olma orani, fast-food tarzi beslenenlerden anlaml
olarak yuksek bulundu (p10.031). Literaturdeki pek ¢ok yayinda fast-food
tarzi beslenme ile kilolu ve obez olma oraninin arttigina vurgu yapiimasina
karsin bizim bulgumuz bunun aksi yéniindeydi. VKi ile atistirma aligkanlig

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptamadik.
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Literatiirde egzersiz aliskanliginin VKi'ni etkiledigi yer almaktadir. Bizim
arastirmamizda ise dikkat cekici bir bulgu olarak egzersiz aliskanhg ile VKi
arasinda anlamli iligki yoktu. Pek ¢ok yayinda, obeziteden korunmada ve
obezite tedavisinde, fizik aktivitenin arttirilmasi ve duzenli egzersiz yapilmasi
onerilmektedir. Ancak bir ¢calismada bizim sonuglarimiza benzer bir bulgu
saptanmigtir. Kenya'da yapilan ¢alismada, 6-11 yaslar arasindaki ¢cocuklarin
8 yillik takip edilmesi sonrasinda diyet ve fiziksel aktivitenin cilt alti yag
dokusu kalinhgina minumum etki ettigi, VKiine ise etkisi olmadig
g6zlemlenmistir (40).

Calismamizda fazla kilolu ve obez cocuklarin ailelerinde obezite
Ooykusu diger gruptakilerden daha yuksekti. Calismadaki 6grencilerin
293’unde (%13,1) anne ya da babada obezite 6ykusu vardi. Ailede obezite
OykUsunun olmasi genetik yatkinlik yani sira, kultlrel ve davranissal etkiler
acisindan da onemli gorulmektedir. Birinci derece akrabada obezite olmasi
hem cocukluk c¢agi obezitesi hem de erigkin donemde gorulen obezite
acisindan riskli kabul edilmektedir (1,7).

Calismamizda fazla kilolu ve obez ¢ocuklarin ebeveynlerinde T2DM
OykUsu diger gruptakilerden anlamli derecede ylksekti. Calisma
grubumuzdaki ogrencilerin 373'Unde (%16,7) anne ya da babada T2DM
Ooykusu vardi. T2DM'’i olan ailelerin gocuklarinda obezite gorilme sikhigr ve
aralarindaki iliskiyi irdeleyen literatur bilgisine rastlanmamisgtir.

Kilo agisindan riskli grupta olan ¢ocuklarin birinci derece akrabalarinda
hipertansiyon varligi diger gruptaki ¢ocuklardan anlamli olarak yuksekti.
Calismadaki 2236 katilimcidan 598’inde (%26,7) birinci derece akrabasinda
hipertansiyon 8ykuisi vardi. VKi ile birinci derece akrabada yliksek kolesterol
varhgi arasinda da istatistiksel olarak anlaml iliski saptandi. Calismadaki 325
(%14,5) o6grencinin birinci derece akrabasinda hiperlipidemi oykusu vardi.
Hipertansiyonu ve hiperlipidemisi olan ailelerin ¢ocuklarinda hipertansiyon
riskinin ylUksek oldugu bilinmektedir. Yetigkinlerde siklikla obezite ile birlikte
olan HT ve HL'nin bu yetigkinlerin gocuklarinda obezite gelismesinde rolu

vardir. Calismadaki kilo fazlaligi ve obezitesi olan 6grencilerin birinci derece

47



akrabalarinda obezite,T2DM, HT, HL orani diger gruptakilerden anlamli
olarak yuksekti.

Obezite, diyabet, HT, hiperlipidemi son yillarda Metabolik Sendrom
olarak ele alinmaya baglanmistir. Bu hastaliklar gerek genetik yatkinlik,
gerek vicutta tetikledikleri fizyopatolojik mekanizmalar nedeniyle bir sendrom
basligi altinda ele alinmaktadir. Calismamizda éne cikan bulgu VKi'ne etki
eden faktorlerden en énemlisinin aile dykiisii olmasidir. VKi ile gerek ailede
obezite ve gerekse diger metabolik sendrom bilesenlerinden T2DM, HT,
hiperlipideminin hepsi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski bulundu.

Fizik muayene bulgular ile VKi arasindaki iliskiyi inceledigimizde
akantoz saptanan 20 c¢ocuktan (14’0 kiz, 6 erkek) 16’sinda kilo fazlasi ve
obezite vardi (10 kiz ve 6 erkek). VKI ile akontozis nigrikans gérilme orani
arasinda anlamli iligki vardi. Calisma grubumuz yas ortalamasi bakimindan,
periferik insilin direncinin arttigi bilinen adolesan dénemdeydi. Ayrica
kizlarda akantozis orani erkeklere gore iki kattan daha fazlaydi. Bu sonug
literatur bilgileri ile de uyumluydu. T2DM igin riskli olarak belirledigimiz ve
tetkik yaptigimiz grupta ise akantozis orani %25'ti. ingiltere’de 2004-2005
yillari arasinda yapilan bir galismada T2DM tanisi konan 67 gocugun %57’si
kiz ve tani yagi ortalamasi 13+1,7 bulunmus ve %57’sinde akantozis
saptanmigtir (20).

Muayene sonucu tansiyon yuksekligi tespit ettigimiz 202 égrencinin 38’i
(%19) riskli gruptaydi. VKi ile kan basinci arasinda anlamli iligki vardi. Bizim
arastirmamizda buldugumuz %9,03’luk yuksek tansiyon orani literatlrdeki
diger yayinlardan daha yuksek bir orandi. Farkli zaman dilimlerinde yapilan
tansiyon taramalarinda ¢ocuklarda hipertansiyon sikhdr %0,06 (Feyza
Aysenur Pag¢ ve ark 2001) ,%7,4 ve %1,9 (Aydin Ece, Ali Ceylan 2004)
olarak bulunmustur (50). Arastirmamizdaki 0Ogrencilerin birinci derece
akrabalarinda hipertansiyon orani  %26,7'dir. Bu sonug¢ ¢alisma
grubumuzdaki  hipertansiyon oraninin  yuksekliginin  ebeveynlerindeki
hipertansiyon  oraniyla  paralel oldugunu  gostermektedir.  Ancak
ebeveynlerdeki bu oran 6grencilerin doldurdugu anket bilgilerine dayanilarak

elde edilmistir. Guvenilirligi tartisilabilir. Calisma grubumuzdaki gocuklarin
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tansiyon Olcum degerleri tek taramada ayni gun iginde ve 5’er dakika
dinlendirilerek yapiimis ve 3 de@erin ortalamasi alinmigtir. Tansiyon degerleri
yuksek olan gocuklarda farkli glnlerde ikinci bir degerlendirme yapiimamistir.
Bu da sonucun oldugundan daha ylksek bulunmasinin bir nedeni olabilir.
Olglim teknigi ve kisisel hata olasiliklari da sonuglari degerlendirirken géz
onunde tutulmahdir.

Calisma grubumuzda OGTT yaptigimiz 31 o6grencinin (25 erkek, 6 kiz)
15'inde bozulmus achk glukozu (IFT), 3’Unde bozulmus tokluk glukozu
saptadik. IFT saptananlarin 13’0 erkek 2’si kizdi. IGT saptanan 6grencilerin
ise hepsi (3) erkekti. Bir erkek 6grencide ise her iki 6lcim de bozulmus olarak
saptandi. Literatur bilgilerinden farkli olarak bizim tetkik yaptigimiz grupta
IFT orani IGT oranindan daha yuksek bulundu. Erkeklerin %52’sinde IFT,
%12’sinde IGT ve %4’Unde IFT +IGT saptandi. Kizlarin ise %33,3’Unde IFT
saptanirken IGT olan vaka yoktu. Amerika’dan yapilan bir yayinda tim
adolesanlarin %21’inde oral glukoz toleransinin bozuk oldugu ve obez gocuk
ve adolesanlarin da %25’inde 4-10 yil icinde oral glukoz toleransinin
bozulacagi sdylenmektedir. Ayrica bu bilgiye dayanilarak adolesanlarin
%4’inde OGTT kriterlerine gére T2DM oldugu iddia edilmistir (20). Bizim
calismamizdaki katilimcilarin tamaminin adolesan yas grubunda oldugunu
dikkate aldigimizda, bozulmus glukoz toleransi orani ABD’den verilen bu
rakamlardan c¢ok daha dusUkti. Bunun bir nedeni bizim calisma
grubumuzdaki obezite oraninin (%1,7) dolayl olarak insulin direnci oraninin
ABD’deki adolesanlarin obezite oranindan (%10,9) ¢ok daha duguk olmasi
olabilir. Diger bir neden de ABD’de insulin direnci ve T2DM agisindan riskli
etnik kdkene mensup adolesanlarin fazla olmasi olabilir. Tark toplumu
acisindan bu giine kadar béyle bir riskten sz edilmemektedir. VKi, anemnez
ve muayene bulgulari agisindan T2DM igin riskli grupta yer alan ancak, tetkik
olmay! kabul etmeyen 10 6grenci ve metabolik ve endokrin nedenlerle tetkik
ve tedavide oldugu icin laboratuar incelemesine almadigimiz 10 édrenci de
sonuglari etkilemig olabilir.

Son yillarda ¢ocukluk caginda yeni tani konan diyabet vakalarinin

icinde T2DM oraninin arttigina dair galismalar yayinlanmigtir. Bangok ve
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Tayland’da 1986-1995'te %5 olan oran, 1996-1999'da %17,9’a c¢ikmistir.
Benzer sekilde Amerika’da 1992’de %2-4 olan oran 199'da %8-45e
citkmistir.

Cocukluk caginda T2DM oranlari ile ilgili rakamlar Ulkeden Uulkeye
oldukca farklik gdstermektedir. ABD’de tum adolesanlarin %4’dnin OGTT
kriterlerine gére T2DM oldugu iddia edilirken, ingiltere’de 16 yas alti ingiliz
cocuklarinda T2DM oraninin 0,21/100 000, Japonya’da ise 2,55/100 000
oldugu bildiriimektedir. Tablo 14’te bazi Ulkelerde ¢ocukluk ¢agindaki T2DM

prevalanslari gosterilmistir.

Tablo 14. Bazi Ulkelerde gocukluk caginda T2DM prevalanslari

(14, 20,38).
Cocukluk gaginda
Ulke Calisma yili T2DM prevalansi
ABD 2003 4000/100.000
ingiltere 2005 0.21/100.000
Japonya 1.1974-1980 1.73/100.000
2.1991-1995 2.90/100.000
3.2001-2004 1.41/100.000

Japonya’daki veriler ayni galismanin farkl yillarindaki rakamlarindan alinmistir.

T2DM, IFT ve IGT bu gun halen tartisilan konulardir. T2DM tanisi
koymanin gocuklarda ve adolesanlarda, erigkinlere gore zorlugunun yani sira
tani oncesi bozulmus glukoz toleransi doneminin de, komplikasyonlar
agisindan riskli oldugunu bilmekteyiz. Durum bdyle olunca toplumlarda risk
gruplarinda tarama oOnerileri gundeme gelmektedir. Japonya’da 1974-2004
yillari arasinda 10 milyon ¢ocugun alindidi bir calismada T2DM prevalansi
2000 yili itibari ile 2,55/100 000 olarak belirlenmistir. Bu yas donemi T2DM’in
ayirict tanisi acisindan maliyeti yuksek tetkik yontemlerine bagvurmayi
gerektirmektedir. Japonya’'daki bu calismada idrarda glukozu pozitif olan
vakalarda OGTT, karaciger enzimleri, idrarda keton dizeyi anti-GAD
antikorlari, total kolesterol ve trigliserid seviyelerine bakildiktan sonra T2DM

tanisi konulmusgtur (38).
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Bizim ¢aligmamizda ise ADA Onerileri dogrultusunda T2DM igin riskli
grup belirlendi. T2DM icin riskli vakayi belirlerken ailesinde T2DM oykusunun
olmasini, kilo fazlaliginin veya obezitesinin olmasini ve gocugun kendisinde
hipertansiyon, karin ¢evresi yuksekligi, akantozis nigrikans gibi ek faktorlerin
olmasini dikkate aldik. Riskli olarak belirledigimiz 6grencilere ise T2DM tanisi
icin OGTT yapildi. Normal kilolu olup T2DM olmasi muhtemel ¢ocuklar tetkik
edilmedi. Riskli olarak belirlenen grupta 10 6grencinin velisi onay vermedigi
icin 10 ogrenci de gesitli endokrin nedenlerle takipte oldugu igin tetkik
yapilmadi. Japonya’daki ¢alisma 30 yil stiren, 10 milyon katiimciyi iceren, 6-
18 yas grubunu kapsayan bir ¢calisma iken, bizim ¢alismamiz 2236 katilimciyi
iceren, 10-18 yas grubunu kapsayan kesitsel bir calismadir.

Hollanda’da yapilan bir galismada 2003-2004 yillarinda 24 aylik bir
periyodda c¢ocuk hekimlerinin kayitlarindan alinan bilgilere goére ilk kez
diyabet tanisi almis 1442 cocuktan 14’Gne T2DM tanisi konmustur. T2DM
tanisi konan cocuklarin %95’i kiz, %14’G Turk,%18’i Fas uyruklu olarak
belirlenmistir. Calismanin sonucunda g¢ocukluk c¢aginda yeni tani konmus
diyabet vakalarinin %2,5’inin T2DM gibi siniflandirilabilecedi belirtiimigtir
(15).

ingiltere’de 1 Ekim 2004 ile 31 Ekim 2005 yillari arasinda yapilan bir
calismada ise, gocukluk caginda 363 yeni tani konmus diyabet vakasi
arasinda 67 vakanin T2DM oldugu saptanmistir. Bu 67 vakanin %43’U
beyaz, %35’i Guney Asyall (aralarinda beyazlarin da bulundugu bir grup) ve
%45l siyah ingiliz ¢ocuklardi. T2DM tanisi konan gocuklarin %57’sinde
akantozis nigrikans saptanmigsti (16).

Bu gln igin ¢ocukluk ve adolesan dénemde, tim dinyada kabul géren
ortak bir T2DM tarama programi yoktur. Tarama yapmanin yararl olup
olmadigi konusunda da tartismalar mevcuttur. Bazi bilim adamlari ozellikle
riskli grupta yakin izlem ve tarama onerirken, karsi goéruste olanlar ise
T2DM’in gocuk ve adolesan ¢agda ¢ok kuglk bir grubu etkiledigini, tarama
yapmanin ek bir yarar saglamayacagini iddia etmektedirler (35). Ancak
konuyla ilgili tum gevrelerin kabul ettigi ortak nokta; cocukluk ve adolesan

donemde T2DM prevalansinin artmakta oldugudur.
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T2DM’i tarama amaclh ¢ocuklarda test yapilmasinin bir zaman kaybi
olup olmadigini irdeleyen iki mektup yayinindan biri; cok sayida ¢ocuga test
yapilmasinin tani koymada ¢ok dusuk oranda bir yarar sagladigini, ayrica bu
grupta diyabet prevalansinin ¢ok dusuk oldugunu belirtmistir. Ancak T2DM’in
hayat boyu suren agir komplikasyonlari nedeniyle ¢ocuklar igin 6zel bir
cabaya ihtiya¢c duyuldugu belirtiimistir (Anne Fagot-Campagna ve ark, Jinan
B.Saaddine ve ark, Michael M. Engelgau ve ark. 2000). ikinci mektup yayini
bir dncekine cevap olarak yapilmistir. Verilen cevapta ¢ocuklara T2DM igin
test yapmanin ¢ogunlukla zaman kaybi olmadigi belirtilmistir. Cocuk ve
adolesanlarda T2DM’in  genellikle asemptomatik oldugu ve riskli
populasyonda vaka tespiti icin yerinde bir uygulama oldugu soylenmisgtir
( Arlan L. Rosenbloom ve ark) (24).

Biz de bu calisma ile obezitenin ve T2DM’in bizim toplumumuzda da
artan oranlarda gorulmeye baglamasini goéz onunde bulundurarak ¢ocukluk
ve adolesan doneminde tarama programlari agisindan bir inceleme yapmay!
amacladik. Tum cocuklara OGTT yapmanin ciddi maliyet getirecegini goz
onunde bulundurarak, ADA’'nin belirlemis oldugu risk faktorlerini tarama
kriteri olarak kabul ettik.

Sonug olarak galisma grubumuzda kilo fazlaligi ve obezite; pek c¢ok
yayinda verilen oranlardan dusuktu. Risk faktorleri agisindan baktigimizda
VKI yiiksekligi, ailede obezite, T2DM, hiperlipidemi ve hipertansiyon varligi
cocuklarda IFT ve IGTyi etkileyen faktérlerdi. Ozellikle risk grubu olarak
belirlenen ve tetkik yapilan 6grencilerin %100’Unde ailede T2DM 6ykusunin
olmasi yalnizca bu 6zelligin bile bagh basina bir tarama kriteri olabilecegini

akla getirmektedir.
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EK.1
ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI AiLE HEKIMLIGI
ANA BILiM DALI 10-18 YAS GRUBU OGRENCILERDE
SAGLIK TARAMASI ANKETI

TARIH:...... /.....2007

1.Adiniz
2.Soyadiniz
3.Sinifiniz
4.Dogum tarihiniz

5-6. Anne ve babanizin 6grenim durumu

1.Okuryazar degil (
2.0Okuryazar
3.1lkokul mezunu

(
(
4.0Ortaokul mezunu (
5.Lise mezunu (

(

6.Yluksekokul mezunu

7-8. Anne ve babanizin meslegi
a. Anne b. Baba
1.Ev kadini
2.1sci
3.Memur
4 Ciftci
5.Zanaatkéar

7.Tuccar
8.Seyyar satici
9.Miiteahhit

(
()
()
()
()
6.Doktor, mihendis, avukat ()
()
()
()
10.Igsiz ()
()

e R e e e e e e
~— = ~— ~— ~— — ~— ~— ~— ~— ~—

11.Diger

9-10. Anne ve babanizin ¢alisma durumu

1)Calistyor () ()
2)Calismiyor () ()
3)Emekli () ()
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11. Ailenizin ortalama aylk geliri
1)Dlsuk

2)Orta

3)lyi

12. Ailenin sosyal giivence durumu
1) Yok
2) Emekli sandigi
3) SSK
4) Bag-kur
5) Yesil kart
6) Diger

13. Kardes sayiniz?.........

14. Ogrencinin birinci dénem not ortalamasi?

15. Yemek aligkanhgi?

15-1. Gunde kag 6gin yemek yersiniz?

15-2. En sik tlkettiginiz yiyecek tiri?
1. ( ) Evyemekleri
2. ( ) Hazir yiyecekler

15-3.Yemek saatleri disinda yeme(atistirma) aligskanhiginiz var mi ?
1.( ) Evet
2. ( ) Hayr

15-4.Atistirma aligkanliniz varsa en ¢ok ne zaman yaparsiniz ?
1. ( ) Arkadaslarimla gezerken
2. ( ) Televizyon seyrederken
3. ( ) Ders calisirken
4. ( ) Yemeklerden 6nce

5. ( ) Diger(yaziniz).................
16. Gunde kag saat televizyon izlersiniz?..........cccccccvevinennnen. (saat/ giin)
17. Bilgisayar kullanir misiniz?

1.( ) Evet
2. ( )Hayr
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18. Evinizde bilgisayar var mi?
1.( ) Evet
2. ( ) Hayr
19. Bilgisayar ile ne kadar zaman gegirirsiniz?...........cc.cccoevuee. (saat/hafta)

20.Dizenli yaptiginiz bir spor var Mi?.........ccccvveeeeiiiieeie e
21.Sigara igiyor musunuz?
() Hig icmedim

) Denedim ( su an igcmiyor)

) Ara sira icerim (haftada birden az)

) Biraktim ( en az 100 sigara igcmis 6 aydir hi¢ igmiyor

o 0o k0w b=

(

(

() Sik ya da dizenli igerim ( her giin en az bir sigara)

(

() Biraktim ('en az 100 sigara i¢cmis 6 aydir hi¢ igmiyor)

22.Anne veya babaniz sigara igiyor mu?
1. () Evet her ikisi de iciyor

2. ( )Evetyalnizca .......... iciyor.

3. () Hayir ikisi de igmiyor.

23. Ogrencinin birinci ddnem agirlikli not ortalamasi

24. Aile de seker hastaligi olan kimse var mi?
1) Evet (yakinhgr)
2) Hayur.

25. Ailede asiri kilolu kimse var mi?
1) Evet (yakinhigr)
2) Hayir

26. Ailede ylksek kolesteroll olan kimse var mi?
1) Evet
2) Hayir

27. Ailede ylksek tansiyonu olan kimse var mi?
1) Evet (yakinhgr)
2) Hayir

28. Ogrencinin takipte oldugu hastalik var mi?
1) Evet
2) Hayir

29. Ogrenci muayene bilgileri
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29-2. kilo.............. kg

29-3. VKI .............. kg/m?

29-4. Karin Cevresi............. cm
Kiz <88cm ( )
Erkek <102cm ()

29-5 Kiz dgrencilerde adet dizeni
Menars
1- Evet
a. Duzenli siklus

b. Dlizensiz siklus

29-6. Tansiyon Arteriyel Sistolik
10-12 yas...
13-15yas...
16-18 yas...

29-7. Nabiz...

2- Hayir

Diyastolik

288cm ()
2102cm ()

95Percantil

(124/80mmhg)
(135/85mmhg)
(140/90mmhg)

29-8. Ciltte kivrim bolgelerinde renk koyulasmasi( akantozis nigrikans) var mi?

1.( ) Evet
2.( ) Hayir

29-9. Sistemlerin muayenesi
Patolojik muayene bulgusu
1) Evet
2) Hayir

30. LABORATUAR SONUGCLARI:
1- Aclik lipid duzeyleri
a)Total kolesterol...

b)Trigliserid...
c)LDL...
d) HDL...
2- OGTT sonuglari
0:
120:
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