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ÖZET 

 
 

Obezitenin görülme sıklığının her yaş grubunda giderek arttığı çok 

iyi bilinmektedir. Çocukluk çağında bel çevresi ölçümü ile obezite ve ilişkili 

metabolik durumlar arasında güçlü bir korelasyon vardır ve bel çevresi 

ölçümü risk altındaki çocukları tanımlamada yeterli ve tekrarlanabilir olarak 

görülmüştür. Bu çalışmanın amacı Bursa’da 6-13 yaş arası okul 

çocuklarının bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı ve bel/boy oranı 

referans tablolarının ve persentillerinin çıkarılması ve ülke genelinde 

oluşturulacak ulusal bel çevresi persentiline katkı sağlanmasıdır. 

Bursa’da il merkezini oluşturan 3 ilçeden basit rastgele örnekleme 

yöntemiyle seçilen 5 ilköğretim Okulunda Eylül-Ekim 2008 döneminde 

okula devam eden öğrencilerden 5500’üne çalışmaya ilişkin onam formu 

dağıtılarak bu öğrenciler çalışma kapsamına alındı. Çalışmayı kabul eden 

öğrencilerin ağırlık, boy, bel çevresi ve kalça çevresi ölçümleri yapıldı. 

Bel/kalça ve bel/boy oranları hesaplandı. Persentil eğrileri LMS Chart 

Maker Pro Version 2.3 kullanılarak oluşturuldu. 

Çalışmaya 2519’u (%50,9) erkek, 2433’ü (%49,1) kız olmak üzere 

toplam 4952 çocuk katıldı. Bel çevresi (erkeklerde r=0,569; p<0,001, 

kızlarda r=0,607; p<0,001) ve kalça çevresi (erkeklerde r=0,603; p<0,001, 

kızlarda r=0,618; p<0,001) ölçümleriyle yaş arasında istatistiksel olarak 

anlamlı pozitif korelasyon, bel-boy oranları (erkeklerde r=-0,149; p<0,001, 

kızlarda r=-0,184; p<0,001) ile yaş arasında ise istatistiksel olarak anlamlı 

negatif bir korelasyonun olduğu saptandı. Kızlarla erkekler arasında bel 

çevresi (p<0,001), bel/kalça (p<0,001) ve bel/boy (p<0,001) oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede farklılıklar gözlenirken, kalça 

çevreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı derecede bir farklılık 

saptanmadı (p=0,67). Bel/boy=0.5 sınır değerinin yaklaşık olarak 90-

95’inci persentiller arasına denk geldiği saptandı. 

Oluşturulan bel çevresi, kalça çevresi, bel/boy oranı ve bel/kalça 

oranları için yeni referans tabloları ve persentil eğrileri gelecekte çocukluk 
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çağı obezitesi açısından risk altında olan bireylerin belirlenmesinde yol 

gösterici olacaktır. Özellikle bel/boy oranı tabloları ve persentil eğrileri 

metabolik açıdan risk taşıyan abdominal obezitesi olan bireylerin ayırt 

edilmesine ve metabolik taramaların seçici olarak planlanmasına katkıda 

bulunacaktır. 

 
Anahtar kelimeler: Abdominal obezite, metabolik sendrom, bel 

çevresi, kalça çevresi, bel/boy oranı, okul çocukları. 
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SUMMARY 

 
 

Waist and Hip Circumference Percentiles in  
Children Aged 6 to 13 Years 

 

It is well known that the prevalence of obesity is steadily 

increasing in all age groups. There is a good correlation between waist 

circumference measurement and obesity related metabolic disorders in 

childhood, and this measurement has been accepted as sufficient and 

reproducible for the identification of children under the risk. The aim of this 

study was to construct waist circumference, waist/hip ratio and 

waist/height reference charts and percentile curves in schoolchildren aged 

6 to 13 years in Bursa, thus contributing to the construction of national 

percentile curves. 

A total of 5500 schoolchildren attending to randomly chosen 5 

primary schools in the city center of Bursa in September and October 

2008 were included. Weight, height, waist circumference and hip 

circumference measurements of hose accepting to enter the study were 

performed. Waist to hip and waist to height ratios were calculated. 

Percentile curves were constructed with LMS Chart Maker Pro Version 

2.3. 

A total of 4952 children [2519 (50.9%) boys and 2433 (49.1%) 

girls]. While waist (r=0,569; p<0,001 for boys and r=0,607; p<0,001 for 

girls) and hip (r=0,603; p<0,001 for boys and , r=0,618; p<0,001 for girls) 

circumferences were positively and waist to height ratios (r=-0,149; 

p<0,001 for boys and r=-0,184; p<0,001 for girls) were negatively 

correlated with age, there was no correlation for hip circumference 

measurements (p= 0,67). The waist to height ratio cut-off value of 0.5 lied 

between 90th and 95th percentiles. 

These newly constructed reference charts and percentile curves 

for waist and hip circumference and waist to hip and waist to height ratios 
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will be useful for the identification of those children who are under the risk 

of obesity. Especially waist to height ratio reference charts and percentile 

curves will contribute to the differentiation of those with abdominal obesity 

having metabolic risks and to order metabolic screenings electively.     

 

Key words: Abdominal obesity, metabolic syndrome, waist 

circumference, hip circumference, waist to height ratio, schoolchildren. 
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GİRİŞ 

 
 

Günümüzde obezitenin görülme sıklığı her yaş grubunda 

artmaktadır. Modern yaşamın getirdiği beslenme alışkanlıklarında yağların 

ve karbonhidratların fazla miktarda tüketilmesi ve çocukların fiziksel 

aktiviteden uzaklaşarak televizyon ve bilgisayar oyunlarına yönelmeleri 

obeziteye yatkınlık oluşturmaktadır (1). Dünya Diyabet ve Uluslararası 

Obezite Federasyonları tarafından belirlenen verilere göre dünya da bir 

milyar kişi fazla kilolu, bunların 300 milyonu obezdir ve 1,7 milyar kişi tip 2 

diyabet gibi fazla tartıyla ilişkili kronik hastalık riski altındadır. Benzer 

eğilim çocukluk çağı içinde geçerlidir ve dünya genelinde okul çağındaki 

çocukların %10’unun fazla tartılı olduğu bildirilmektedir (2). Obezite 21. 

Yüzyılın pandemisi olarak hızla yayılmaktadır.  Bu durum, artmış morbidite 

ve mortalite oranlarına sebep olarak toplum üzerindeki ekonomik ve tıbbi 

yükü arttırmaktadır (3).  Çocukluk çağı obezitesinde artışa paralel olarak 

tip 2 diyabet, metabolik sendrom, hipertansiyon gibi daha çok erişkinlerde 

görülen kronik hastalıklar önemli bir sorun olarak karşımıza çıkmaktadır 

(4). 

Metabolik sendrom abdominal obezite, hipertansiyon, dislipidemi, 

insülin direnci veya tip 2 diyabet birlikteliği olarak tanımlanır. National 

Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 1999-2000 

çalışmasında metabolik sendrom sıklığı 12-19 yaş arasında obezlerde 

%32,1 fazla tartılılarda %7,1, normal tartlılarda <%1 olarak bildirilmiştir(5). 

Ülkemizde çocuklarda bu konu hakkında yeterli veri birikimi olmamakla 

birlikte yapılan çalışmalarda metabolik sendrom sıklığı obez çocuklarda 

%21-41,8 arasında değişmektedir (6, 7). 

Metabolik sendromda insülin direnci ve buna bağlı artmış insülin 

salgılanması birçok doku ve organda kronik değişikliklere neden 

olmaktadır. Bunlar arasında abdominal obezite, deri çatlakları ve akantozis 

nigrikans gibi deri bulguları, akne, hirsütizm, frontal saç dökülmesi, astım, 

hipertansiyon, aterojenik dislipidemi [Low Dansity Lipoprotein (LDL), 
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trigliserit (TG) yüksekliği, High Dansity Lipoprotein (HDL) düşüklüğü], 

erken ateroskleroz, uzun boyluluk, fokal segmental glomerüloskleroz, 

hepatik yağlanma ve karaciğer fonksiyonlarında bozulma, over ve adrenal 

bezlerde aşırı androjen salgılanması sayılabilir (8). 

Metabolik sendromla ilişkili kardiyovasküler hastalık ve diyabet gibi 

kronik hastalıkların önlenmesi için çocukluk çağı obezitesinin iyi 

değerlendirilmesi ve erken tedavisinin başlanması önemlidir. Çocukluk 

çağı metabolik sendrom araştırmalarının artması ile birlikte çocuklarda 

tanımlanması ve tanım için kullanılacak eşik değerlerinin tartışılması 

devam etmektedir (9). Tanı kriterlerinden biri olan abdominal obezitenin 

değerlendirilmesi çocukluk çağı için zordur. Bel çevresi yağ dağılımının 

belirlenmesi için kullanılan ölçütlerdendir. Erişkinlerde obezite 

tiplendirilmesinde sıklıkla kullanılmasına rağmen çocukluk yaş grubu için 

standart değerler henüz geliştirilmemiştir (10). Bel çevresi ölçümleri ve 

persentillerine göre değerlendirilmesi çocuklarda tanıda önemli bir yer 

tutmakla birlikte ülkemizde bu konuda yeterli çalışma yoktur. Bu çalışmada 

6-13 yaş arası okul çocuklarında antropometrik ölçümler yapılarak 

abdominal obezitenin değerlendirilmesinde yararlanılması için bel ve kalça 

çevresi persentillerinin oluşturulması amaçlanmıştır. 

 

Metabolik Sendrom 
 

Günümüzde kullanıldığı içerikle metabolik sendrom ilk kez Reaven 

tarafından 1988’de erişkinlerde insülin direnci ile lipit bozukluklarının, 

hipertansiyon, tip 2 diyabet ve aterosklerotik kalp hastalıkları riskindeki 

artış arasındaki ilişkiye dikkat çekmek üzere tanımlanmıştır. İlk 

tanımlandığında metabolik sendromun bileşenleri olarak santral obezite, 

hiperinsülinizm, hiperürisemi, hipertrigliseridemi ile koroner arter 

hastalıkları ve serebrovasküler hastalıklara yatkınlık sayılmıştır (11). 

Sonraki yıllarda “sendrom X”, “insülin direnci sendromu”, “metabolik 

kardiyovasküler sendrom”, “plurimetabolik sendrom” “dismetabolik 

sendrom” ve “Reaven sendromu” gibi değişik isimlerle adlandırılmış bu 
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sendromun tanı kriterleri ABD National Cholesterol Education Program 

Adult Treatmant Panel (NCEP-ATPIII) ve Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

tarafından belirlenmiştir. Obezite, hipertansiyon, dislipidemi, hiperglisemi 

gibi benzer ölçütlerle, farklı eşik değerlere dayanan sınıflamalar 

getirilmiştir (12, 13). Çocuklarda metabolik sendrom tanısında kesin bir 

fikir birliği olmamakla birlikte, genellikle NCEP-ATP III ve DSÖ kriterleri 

çocukluk çağı normallerine göre düzeltilerek Metabolik sendrom tanısı 

konulmaya çalışılmıştır. Son olarak Nisan 2007’de Barselona’da yapılan 2. 

Prediyabet ve Metabolik Sendrom Kongresinde metabolik sendrom tanısı 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tarafından yaş gruplarına göre 

yapılmıştır (14).  

Metabolik Sendrom Prevalansı 

Obeziteyi DSÖ, sadece gelişmiş ülkeler için değil gelişmekte olan 

ülkeler için de toplum sağlığının ana tehdidi olarak ilan etmiştir (15). 2004 

yılında, WHO beş yaş altında yaklaşık olarak 22 milyon çocuğun aşırı 

kilolu veya obez olduğunu duyurmuştur (16). Amerika Birleşik 

Devletlerinde yetişkinlerde fazla kilolu olma oranı NHANES III araştırma 

raporunda %56 iken NHANES’in 1999-2000 yılları arasındaki en son 

verilerinde  %65’e yükseldiği gösterilmiştir (17). Çalışmalarda, vücut kitle 

indeksi (VKİ) yüksek olan yetişkinlerin, VKİ 25 kg/m2 den az olan 

yetişkinler ile karşılaştırılmasında tip 2 diabetes mellitus 7,4 kat, 

hipertansiyon 6,4 kat ve hiperkolesterolemi riski 1,9 kat artığı bulunmuştur 

(18). Daha Önceki yıllarda tip 2 diabetes mellitus ağırlıklı olarak orta yaş 

ya da ileri yaşlarda tanımlanmaktayken çocuklarda obezitenin artmasıyla 

birlikte 1996 yılında ilk kez tip 2 diabetes mellitus sıklığının çocuklarda 

arttığı raporlanmıştır (19).             

ABD’de yaşayan erişkinlerin (>20 yaş) %24’ünde metabolik 

sendrom olduğunu, bazı etnik gruplarda bu oranın %50’yi bulduğunu 

göstermektedir (20). Çocukluk çağında metabolik sendrom sıklığı 

araştırmalarında farklı tanımlar kullanıldığından karşılaştırma yapmak 

mümkün olmasa da, genel sıklık %3-4 civarında olup erişkinlere göre 

düşüktür (21). Çocuklarla ilgili ilk geniş çalışma “Bogalusa Hearth Study” 
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kapsamında yapılmış, bu çalışmada VKİ, hipertansiyon, trigliserit/HDL 

kolesterol ve açlık insülinin kendi gruplarına göre 75. persentilin üzerinde 

olması metabolik sendrom tanımı için kullanılmış ve metabolik sendrom 

sıklığı beyaz çocuklarda %4, siyahlarda %3 bulunmuştur (22). Finli çocuk 

ve gençlerdeki kardiyovasküler risk faktörlerini inceleyen geniş kapsamlı 

bir araştırmada metabolik sendrom sıklığı %4 bulunmuştur (23). NHANES 

III çalışmalarında 12-19 yaş grubundaki 2430 adölesanda metabolik 

sendrom sıklığı %4,2 (erkeklerde %6,1, kızlarda %2,1), obez çocuklarda 

metabolik sendrom sıklığı %28,7 olarak bildirilmiştir (24). NHANES 1999-

2000 çalışmasında ise 991 adölesanda metabolik sendrom sıklığının 

%6,4’e (erkeklerde %9,1, kızlarda %3,7) yükselmiş olduğu bulunmuştur. 

Obez adölesanlarda metabolik sendrom sıklığı %32,1, fazla kilolularda ise 

%7,1, normal tartılılarda <%1 olarak bulunmuştur (5). Avrupa ülkelerinde 

obez çocuklarda metabolik sendrom sıklığını araştıran çalışmalarda farklı 

rakamlar bildirilmektedir (Fransa’da %15,9, İtalya’da %13,9, İspanya’da 

%18) (25-27).  

Ülkemizde, çocuklarda metabolik sendrom sıklığı ile ilgili son 

yıllarda artan sayıda araştırma bulunmakla birlikte, halen bu konuda yeterli 

veri birikimi oluşmamıştır. Atabek ve ark. (28) 169 obez (7-18 yaşlarında) 

olguyu incelemiş, %27,2 oranında metabolik sendrom gözlemlemişlerdir. 

Şen ve ark. (6) 352 obez çocuğu kapsayan çalışmalarında metabolik 

sendrom sıklığını %41,8 olarak bildirmişlerdir. Ağırbaşlı ve ark. (7) 

Ankara’da 1385 okul çocuğunu kapsayan çalışmalarında tüm çocuklarda 

metabolik sendrom sıklığını %2,2, obez çocuklarda ise %21 olarak 

bildirmişlerdir. Çizmecioğlu ve ark.’nın yaşları 2 -18 yaş arasında değişen 

(81 kız, 49 erkek) 131 obez vakada Dünya Sağlık Örgütü kriterlerine göre 

yaptığı değerlendirmede metabolik sendrom prevalansı obez çocuk ve 

adölesanlar arasında %20 bulunmuştur (29). 

Metabolik Ssendrom Bileşenleri 
1. Obezite: Vücut kompozisyonunda insan sağlığını olumsuz 

şekilde etkileyecek düzeyde yağ miktarının artışı olarak tanımlanmıştır 

(30). Obezite ile birlikte plazma glukozu ve insülin düzeylerinde artmayla 
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birlikte, HDL seviyesinde azalma, TG artma, glukoz toleransında giderek 

bozulma ve artmış sistolik basıncında dahil olduğu MS’un görülme 

insidansı da artış göstermektedir (31). Tüm dünyada yaygın olarak görülen 

obezite; diyet, sosyokültürel gelişme ve şehirleşme ile de ilişkili 

bulunmuştur (32). Günümüzde, karbonhidratlı ve yağlı besinler ile 

beslenme alışkanlıkları artarken fiberli besinlerle beslenme giderek 

azalmaktadır. Diyetin haricinde fiziksel inaktivite de obezite için büyük risk 

taşımaktadır (33). Çalışmalarda adölesan obezler için beklenen yaşam 

süresinin 5 ile 10 yıl arasında bir azalma gösterdiği bulunmuş, fazla tartılı 

çocukların yetişkinlik döneminde obez olma risklerinin yüksek olduğu 

görülmüştür (34, 35). Obez çocukların üçte biri, obez adölesanların ise 

%80’i erişkin yaşa ulaştıklarında da obez kalmaktadır (1). 
Çocuklarda obeziteyi tanımlamak zordur. Çocukların kilo ve 

boyları büyüme süreçlerinde değişmektedir, yetişkinler için olduğu gibi 

obezite tanımı için basit bir limit noktası belirlemek mümkün değildir (36). 

Obezitenin Ölçüm Yöntemleri 

Obeziteyi değerlendirirken vücuttaki yağ dokusu ile yağsız 

dokunun oranlarının belirlenmesi önemlidir. Vücuttaki yağın ölçümü için 

kullanılan direkt ve indirekt yöntemler vardır.  

a) Vücuttaki Yağın Direkt Ölçümü 

Vücut yağının direkt olarak ölçümüne olanak sağlayan yöntemlerin 

kullanımı bilimsel çalışmalarla sınırlı kalmış, yaygın olarak klinik 

uygulamaya girmemiştir. Obezite yaygın bir sorun olduğu için 

değerlendirmede kullanılan metodun ucuz, emin, kolay tekrarlanabilen 

olması idealdir. Vücuttaki yağın direkt ölçümü aşağıdaki yöntemlerle 

yapılır.  

Sualtı tartımı ile vücut dansitesinin hesaplanması: ilk olarak 

1942’de Benke, Feen ve Wenhamm tarafından kullanılmıştır. “Altın 

standart” olarak kabul edilmektedir. Farklı dansitede olan yağsız doku ile 

yağ dokusu su altı tartımı ile belirlenmektedir. Vücut kompozisyonunun en 

hassas ölçümlerinden birisidir. “Su içindeki ağırlık kaybı, kütle hacmine 

eşittir” ilkesine dayanarak su altı ağırlık ölçümü yoluyla vücut yoğunluğu 
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ölçülmektedir. Tüm yöntemler arasında geçerliliği ve güvenilirliği yüksek 

olan yöntemlerden biridir. Ancak bazı hastalarda, özellikle çocuklarda 

uygulanması çok zordur.  

Toplam vücut suyunun izotop dilüsyonu ile saptanması: 2 

veya 3 değerlikli hidrojen izotopu kullanılarak izotop dilüsyonu metodu ile 

total vücut sıvısı saptanabilmektedir. Yağsız doku kitlesindeki su miktarı 

sabit (%72) kabul edilerek hesaplama yapılmaktadır.  

Toplam vücut potasyumunun ölçülmesi: Vücudun potasyum 

miktarı radyoaktif sayımla ortaya çıkarılmakta potasyum vücut yağsız doku 

kompartmanında bulunduğu için vücut potasyumunun ölçümü yağsız doku 

kitlesi hakkında fikir vermektedir. Çeşitli düzeltmelerden sonra vücut yağ 

oranı saptanabilmektedir. Çok yüksek maliyetli olup, daha çok hayvanlar 

üzerinde geçerliliği vardır, bu nedenle insanlar üzerinde kullanımı sınırlıdır. 

Nöron aktivasyonu: Nötron aktivasyon tekniğinde; ölçüm 

yapılacak kişiye hidrojen ölçümü için trityum enjekte edilmekte, sonra kişi 

gama radyasyonuna maruz bırakılmaktadır. Yansıyan karmaşık radyasyon 

spektrumu ölçülüp analiz edilerek azot (vücut proteininin ölçümü için), 

hidrojen (vücut suyunun ölçümü için), karbon (yağ ölçümü için) ve 

kalsiyum (kemik mineralinin ölçümü için) belirlenmektedir. Tüm 

elementlerin analizi için gereken toplam radyasyon dozunun yüksek 

olmasına bağlı olarak bu yöntemin uygulamasından kaçınılmaktadır.  

Vücudun biyoelektriksel iletkenliğinin saptanması: Biyoelektrik 

impedans analizi yönteminde; yağsız doku kitlesi ile yağ dokusunun 

elektriksel geçirgenlik farkına dayalı bir yöntemdir.  Ölçüm öncesinde çay, 

kahve ve alkol kullanılmamalı; 24-48 saat öncesinden ağır egzersiz 

yapılmamalıdır. Ölçümler yemekten ortalama 2 saat sonra yapılmalıdır. 

Metal ayak plakları üzerinde yalınayak ayakta durulur. Çok düşük voltajlı 

bir elektrik akımı bir bacaktan diğerine gönderilir. Yağ dokusu elektrik 

akımını çok zayıf ilettiği için akıma karşı rezistansın ölçülmesiyle vücut 

yağı hesaplanır. Bu yöntemde  ± %3 hata payı vardır. 
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Bilgisayarlı tomografi: X ışınlarına dayanan bir tekniktir. Tüm 

vücut bileşimi, taranan kesitlerin ara değerinin bulunması ile ölçülmektedir. 

İyonize radyasyon hasta için dezavantajdır. 

Manyetik rezonans görüntüleme: Manyetik rezonans tekniğinde, 

birey güçlü bir manyetik alana yerleştirilir ve radyo frekanslarına maruz 

bırakılır. Sinyal şiddeti incelenen dokulardaki su ve yağın derişim ve 

gevşeme özellikleri tarafından belirlenir. Cihaza ulaşabilme olanaklarının 

sınırlı olması, yüksek maliyet getirmesi ve analiz için fazla süre 

harcanması nedeniyle kullanımı sınırlıdır. 

Dual enerji x-ray absorpsiyonunun (DEXA) değerlendirilmesi: 

Yumuşak doku bileşimi, cihaza bağlı olarak 5-20 dakika arasında değişen 

sürelerde tüm vücut taranması ile ölçülür. DEXA yöntemi gadolinium 153 

radyoaktif maddesinin vücut dokuları tarafından tutulması sonucu vücut 

yağ dokusu, yağsız vücut dokusu ve toplam vücut kemik mineral düzeyi 

saptanabilmektedir. Radyasyonun düşük dozda olması sebebiyle 

çocuklarda da kullanılabilir. Vücut bileşimi saptanmasında en güvenilir 

yöntemlerden biridir.  

Ultrasonografi: Yüksek frekanslı ses dalgalarının vücuda 

gönderilerek, farklı doku yüzeylerinden yansımalarının saptanarak 

değerlendirilmesine dayanan bir yöntemdir. Sesin absorbsiyon frekansı, 

dokunun absorbsiyon katsayısı ve doku kalınlığı ile doğru orantılıdır. 

Cihazla çalışma maliyetinin düşük olması, kişinin sağlığı üzerinde yan 

etkisinin olmaması avantaj sağlamaktadır. Ancak yöntemi kullanacak 

kişinin özel eğitimli olmasını gerektirmesi, kişinin bilgi ve beceri durumuna 

göre yöntemin hata payının değişkenlik göstermesi, dezavantaj 

oluşturmaktadır.  

Vücuttaki yağı ölçmede kullanılan direkt laboratuvar yöntemlerinin 

kullanımı bilimsel çalışmalarla sınırlı kalmış, yaygın olarak klinik kullanıma 

girmemiştir. Obezite yaygın bir sorun olduğu için değerlendirmede 

kullanılan metodun; ucuz, emin, kolay tekrar edilebilir olması idealdir. 

Obezitenin direkt ölçüm yöntemleri yaygın kullanımda pratik ve ekonomik 
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olmadığı gibi, birçoğu çocuk yaş grubunda kullanımı uygun değildir 

(36,37).  

b) Vücuttaki Yağın İndirekt Ölçümü (Antropometrik Ölçümler)  

Antropometrik ölçümler beslenme durumunun saptanmasında, 

protein ve yağ deposunun göstergeleri olmaları nedeniyle önemlidir. Tek 

bir ölçüm (yaşa göre ağırlık, yaşa göre boy uzunluğu gibi) veya boy 

uzunluğu ve vücut ağırlığı, deri kıvrım kalınlıkları ve/veya çevre ölçümleri 

birlikte kullanılarak değerlendirilmektedir. Antropometrik ölçümler kolay, 

hızlı, pratik ve ucuz oldukları için obezite tanısında sıklıkla kullanılırlar. 

Boya Göre Ağırlık (Rölatif Ağırlık-RA) : Rölatif Ağırlık = 

Hastanın ölçülen ağırlığı / Aynı boydaki normal çocuğun ağırlığı X 100 

ideal ağırlığın belirlenmesinde her ülkenin kendi standartlarının 

kullanılması gerekmektedir. Tablolardan yararlanılarak çocuğun boy 

yaşına uygun ağırlığı bulunur. Boyunun 50. persentilde olduğu yaşın 50. 

persentildeki ağırlığı o çocuğun ideal ağırlığıdır. Çocuğun ölçülen 

ağırlığının ideal ağırlığına oranlanması ile rölatif ağırlık saptanır. Rölatif 

ağırlığın %120’nin üzerinde olması obezite tanı kriteri olarak kabul 

edilmektedir (38).  

%90-110: Normal tartılı  

%110-120: Fazla tartılı (overweight) 

>%120: Obez             
Çevre Ölçümleri: Vücut dansitesi, yağsız vücut dokusu, adipoz 

doku kitlesi, total vücut protein kitlesi ve enerji depolarının göstergesidir. 

En sık üst orta kol, bel, kalça, uyluk ve baldır çevreleri kullanılır. Bel, kalça 

çevresi ölçümleri ve bel çevresinin kalça çevresine, boya oranı yağ 

dağılımını göstermede iyi bir yol gösterici olarak görülmekte ve 

kardiyovasküler hastalık riskini belirlemede diğer ölçümlerden daha değerli 

görülmektedir (39).                        
Vücut kitle indeksi (Qutelet indeks) :Kişiye, yaşa ve cinse göre 

boy değişken olduğundan vücut ağırlığının doğrudan veya standart sapma 

ya da persentil aracılığıyla kullanılması yanıltıcıdır, boyla orantılandırılması 
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gerekmektedir. Bu amaçla en yaygın kullanılan ölçüt vücut kitle indeksidir. 

VKİ= Ağırlık (kg)/boy(m2) formülüyle hesaplanır   
Boya göre tartı, Ponderal İndeks, Benn İndeksi de boy ve tartı 

oranına dayanan diğer örneklerdir. Ancak vücut tartısı kas ve kemik gibi 

obeziteye katkısı olmayan yağsız dokulardan da etkilendiği için bu 

oranların her zaman iyi bir karşılaştırma sağladığı söylenemez. Yine de 

VKİ ile yapılan değerlendirme obezite tanımının altın ölçütü olmuştur. 

Özellikle VKİ arttıkça, bu artışla yağlı dokunun katkısı çoğalmaktadır. 

Erişkinlerde VKİ sınırları obezite için 30, fazla tartı için 25 olarak kabul 

edilmiştir. Çocukluk çağında ise VKİ de yaşa göre değişkenlik 

göstermektedir. İki yaşa kadar artan VKİ bundan sonra altı yaşına kadar 

azalır ve “adipozite rebound=yağlanmanın geri dönüşü” olarak 

adlandırıldığı şekilde bu yaşta tekrar artmaya başlar. Bunun için, 

uluslararası ve ulusal normal değerler kullanılarak yaş ve cinse göre VKİ 

persentili hesaplanır (40). Dünya Sağlık Örgütü’ne (DSÖ) göre VKİ ≥95 

persentil ise “obez”, ≥85 persentil fazla tartılı tanısı konur (41). Vücut kitle 

indeksinin obezite için iyi bir gösterge olduğu, bu ölçütün yağ oranlarıyla 

veya obezitenin metabolik, kardiyak zararlı sonuçlarıyla karşılaştırıldığı 

epidemiyolojik çalışmalarla da desteklenmiştir (42-44). 

Cilt kalınlığı ölçümü: Obezitede yağın bir kısmı cilt altında 

toplanır. Cilt altı yağ dokusunu belirlemek için cilt kıvrım kalınlığı ölçümü 

yapılır. Cilt kıvrım kalınlığı kaliper denen özel alet yardımıyla 

ölçülmektedir. Cilt kıvrımları aletin uçları arasında tutulur ve kalınlık 

göstergeden okunur. Vücudun değişik bölgelerinde kalınlık ölçümü 

yapılmasına karşın en sık kullanılan bölge triseps cilt kıvrım kalınlığıdır.  

Boy ve ağırlık ölçümlerine göre cilt kıvrım kalınlığı ölçümlerinin avantajları 

ve dezavantajları vardır. Yağ kalınlığının gerçek değerini ortaya çıkarması 

avantajdır, dezavantajı ise çocukların cilt kıvrım kalınlığı ölçümünden 

rahatsızlık duymaları ve bu yöntemin tecrübe gerektirmesidir. Triseps cilt 

kıvrım kalınlığı da yaşa, cinse, ırka göre değişkenlik göstermektedir. Yaşa 

göre belirtilen persentillere göre 85’inci persentil üzerindeki ölçümler fazla 

tartılı 95’inci Persentil üzeri obez olarak değerlendirilmektedir (45). 
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Tablo-1: Vücut yağ miktarını değerlendirmek için kullanılan metotlar ve 

karşılaştırması (38). 

Metot Uygulanabilirliği Doğruluğu Maliyeti 

Boy ve vücut ağırlığı Kolay Yüksek Düşük 

Cilt Kıvrım Kalınlığı Kolay Düşük Düşük 

Ultrasonografi Orta Orta Orta 

Vücut Dansitesi Zor Yüksek Yüksek 

Radyoizotop Orta Yüksek Orta 

Vücut K ölçümü Zor Yüksek Çok Yüksek 

Elektriksel İletkenlik Orta Yüksek Yüksek 

Biyoelektrik İmpedans Kolay Yüksek Orta 

Nötron Aktivasyonu Zor Yüksek Çok Yüksek 

Dual enerji X-ray Kolay Yüksek Yüksek 

Tomografi Zor Yüksek Çok Yüksek 

Manyetik Rezonans Zor Yüksek Çok Yüksek 
 

2. İnsülin Direnci: İnsülin karbonhidrat, yağ ve protein 

moleküllerinden enerji sağlanması ve metabolizma için gerekli bir 

hormondur. Karaciğerde glukoneogenez ve glikojenolizi inhibe ederek 

hepatik glukoz yapımını baskılar. Kas ve yağ dokusunda ise glukozun 

tutulumunu, glikojen olarak depolanmasını ya da enerji üretmek üzere 

okside olmasını sağlar. İnsülin ayrıca protein ve lipit metabolizmasın da 

önemli role sahiptir. İnsülinin diğer etkileri ise kaslarda potasyum 

transportu, yağ hücrelerinde farklılaşma, overlerden androjen üretiminin 

uyarılması ve böbrekte sodyum tutulmasıdır (46).  
İnsülin etkisi, hedef hücrelerin plazma membranındaki özel yüksek 

afiniteli transmembran glikoprotein yapısında olan reseptörleri ile 

etkileşime girmesi ile başlar. Bunu hedef hücredeki transport, metabolik ve 

sentez yolaklarını içine alan anabolik hücre içi olaylar takip eder (47). 

İnsülin glukoneojenik öncülleri ve glukagonu baskılayarak indirekt 

yolla hepatik glukoz üretimini engeller. Çalışmalarda İnsülinin plazma 

glukoz dengesinde kas glukoz tüketimini attırmasından daha önemli olanın 
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hepatik glukoz üretiminin baskılanması olduğu gösterilmiştir. 

Hiperinsülinemi glukoneojenik yolun aktive olarak karaciğerde glukoz 

üretiminin baskılanamaması, lipojenik yolun aktive olarak trigliserit 

üretiminin artışına yol açmaktadır (48). 

İnsülin direnci, insülin etkisine fizyolojik yanıtın bozulmasıdır. 

Normal serum insülin düzeylerinde periferik glukoz kullanımının ve hepatik 

glikoz yapımının bozulması ile birlikte VLDL çıkışının baskılanamaması 

olarak tanımlanmaktadır. İnsülin direncinin nedenleri üç grupta toplanabilir 

(49): 

1. Anormal β hücresi salgı ürünleri 

a) Anormal insülin molekülleri: gen yapısındaki 

mutasyonlar sonucu anormal kusurlu insülin molekülleri oluşur. 

İnsülin molekülünün β-zincirinde tek aminoasitteki değişiklik 

sonucu fenilalanin yerin lösin aminoasidinin gelmesi biyolojik 

aktivitede de azalmaya neden olur.  

b) Proinsülinin insüline dönüşümünün tam olmaması: 

proinsülinin proteolitik kıvrılma bölgelerindeki yapısal 

anormallik sonucunda, proinsülinin insüline yetersiz dönüşü 

söz konusudur. 

2. Dolaşımda insülin antagonistlerinin varlığı 

a) Karşıt hormonların (Kortizon, büyüme hormonu, 

glukagon, katekolamin) seviyelerinin artması 

b) Antiinsülin antikorları 

c) Antiinsülin reseptör antikorları 

3. Hedef organ defekti 

a) İnsülin reseptör eksikliği 

b) Postreseptör kusuru (direnç oluşumunda en önemli 

katkıyı bu düzeydeki kusurların sağladığı ileri sürülmektedir) 

i. İnsülin reseptör tirozin kinaz aktivitesinin azalması 

ii. Reseptör sinyal ileti sisteminde anomalilikler 

iii. Glukoz transportunda azalma 

iv. Glukoz fosforilasyonunda azalma 
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v. Glikojen sentetaz aktivitesinde bozulma 

vi. Glikoliz/glikoz oksidasyonunda kusurlar 

İnsülin direncinin oluşmasında en önemli faktörler genetik zemin 

ve buna etki eden çevresel faktörlerdir. Organizmanın enerji dengesinin 

sağlanmasında etkili olan peptit ve hormonlarda ortaya çıkan kalıtsal 

bozukluklar, mutasyonlar, gen polimorfizmi, enerji dengesinin bozulması 

ile kilo artışına ve beraberinde insülin direncinin gelişmesine neden olur. 

Çevresel faktörlerin en önemlisi beslenme ve fiziksel aktivitedir (50).  

Yağ dokusundan adipositokin denilen bazı hormon ve peptitler 

salgılanır. Bunlardan tümör nekrotizan faktör alfa (TNF-α), interlökin 6 (IL-

6), rezistin insülin direncine yol açarken, leptin ve adiponektin gibi 

hormonlar insülin duyarlığını artırırlar (51)    

Periferik insülin direnci, Metabolik sendrom(MS) da erken ve temel 

sorun olsa bile, hiperglisemiyi belirleyen faktör beta hücresinin yeterliliğidir. 

Eğer beta hücresinde bir kusur yoksa insülin direnci hiperinsülinemi ile 

aşılacak ve hiperglisemi gelişmeyecektir. Beta hücresinde düzensizlik 

başladığında, düzensizlik ve yetersizliğe paralel olarak glukoz intoleransı 

da başlar. Sonuç olarak, beta hücre düzeyinde insülin direnci Tip 2 DM’de 

insülin salgısının bozulmasına katkıda bulunur (52). 

İnsülin Direnci Ölçüm Metotları 

1. İndirekt metotlar (İnsülin direncinin kalitatif değerlendirilmesi) 
a) Açlık insülin/glukoz oranı 

b) Oral Glukoz Tolerans Testi 

2. Direkt metotlar (İnsülin direncinin kantitatif değerlendirilmesi) 

a) İnsülin direnci ve salgısını birlikte ölçen metotlar  

 Homeostasis model assestment (HOMA) 

 Minimal model (Sık aralıklı intravenöz glukoz tolerans  

testi) 

 Continuous infusion of glucose with model 

assessment (CIGMA) 

 Hiperglisemik klemp 
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b) Sadece insülin direncini ölçen metotlar 

 Öglisemik hiperinsülinemik klemp 

 İnsülin Tolerans Testi 

İnsülin direncini değerlendirmek için kullanılan metotlardan 

öglisemik hiperinsülinemik klemp testi altın standart kabul edilir. Testin 

temel prensibi hiperinsülinemik bir ortam yaratarak, bu ortamda 

normoglisemi sağlamak amacıyla verilen glukozun kullanım hızını 

saptamaya dayanır. On saat açlık sonrası teste başlanır. Kan örneklerinin 

alınacağı ven, o kolun 60ºC’de 30 dakika tutulmasıyla arteriyalize edilir. 

Diğer damardan hem insülin, hem de glukoz infüzyonu yapılacak şekilde 

sistem hazırlanır. Test süresi 120-180 dakikadır. Bu yöntem vakit alıcı, 

pahalı ve kompleks bir işlem olduğundan, pratikte kullanılması zordur 

Yapılan araştırmalar sonucunda Homeostasis Model Assessment Insülin 

direnci (HOMA-IR)  ölçümünün en basit yöntemdir. Öglisemik-

hiperinsülinemik klemp ile HOMA uyumluğunun iyi olduğu belirtilmektedir 

(53, 54). 

HOMA-IR = açlık insülin (mIU/ml) x açlık kan şekeri* (mmol/lt) / 

22,5 (*Kan şekeri mg/dl /18 = mmol/L) formülüyle hesaplanır (53).  

 

Tablo-2: İnsülin direncinde kullanılan laboratuvar değerleri (8) 

 

Açlık kan şekeri / açlık insülin ≥6 

 

Oral Glukoz Tolerans Testi: 

Açlık (0. dk ) insülin düzeyi >15-20 mIU /ml 

Doruk insülin düzeyi >150 mIU /ml 

120. dk insülin düzeyi >75 mIU /ml 

 

HOMA-IR >2- 2,5 
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 Keskin ve ark.’nın (55) yaptığı çalışma ile ülkemiz çocukları için 
HOMA-IR 3,16’nın üzerinde ise insülin direncinin varlığı söz konusu 
olduğu bildirilmiştir.  
 3. Tip 2 Diabetes Mellitus: Tip 2 diyabet, insülin direnci ve 

pankreasın kompansatuvar insülin salgısındaki bozulmanın kombine bir 

sonucudur. Günümüzde diyabetli çocukların büyük kısmını Tip 1 diyabet 

oluşturmakla birlikte bu durum giderek değişmektedir.  Yakın döneme 

kadar erişkinlere özgü bir hastalık olarak kabul edilen tip 2 DM çocukluk 

çağındaki prevalansı özellikle batı toplumlarında belirgin bir artış 

göstermiştir. ABD’de tip 2 DM, çocukların ancak %1-2’sini oluştururken 

son zamanlarda yeni tanı alan diyabet olgularının %8-45’ini oluşturduğu 

bildirilmektedir (56).  
Tip 2 Diabetes Mellitus Tanı Kriterleri: 

a) Aralıklı yapılan ölçümlerde açlık plazma glukozunun  ≥126 

mg/dl (1,75 mg/kg) 

b) Rastgele kan şekeri : ≥200 mg/dl 

c) Oral Glukoz Tolerans Testi ( 2.saat kan şekeri ) : ≥200 mg/dl 

d) Tip 1 DM de görülen insülin otoantikorları, anti-GAD antikorları, 

tirozin fosfataz ailesinden bazı hücre fragmanlarına karşı 

gelişen antikorlar tip II diyabetlilerde negatiftir (57).  

 Yapılan birçok çalışmada tip 1 DM gelişimine göre tip 2 DM de 

genetik geçişin daha önemli olduğu gösterilmiştir. Tip 2 diyabetli birinci 

veya ikinci derece akrabası olanlarda diyabet gelişme oranı %74-100 

olarak bulunmuştur. Tip 2 diyabet gelişiminde tek bir geni suçlamak 

mümkün değildir. Aile öyküsü, yaşam tarzı ve beslenme şekli gibi çevresel 

faktörlerin varlığı da önemli olmaktadır (58). 

 Tip 2 DM gelişme sürecinde öncelikle ortaya çıkan, dokuların 

insülin etkisine karşı direnç geliştirmesidir. Hiperglisemi daha sonra belirir. 

Dokuların insülin duyarlılıkları birbirinden farklı olduğundan, insülin direnci 

başladığında öncelikle kasta glikoz yıkımı azalır ve bu, postprandiyal 

hiperglisemiye yol acar. Bu durumu daha belirgin bir insülin etkisizliği izler 
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ve karaciğerden glikoz çıkışı artar. Böylece açlık hiperglisemisi ve tüm gün 

hiperglisemi saptanır hale gelir (59). 

 Hastalık genellikle pubertede insülin direnciyle birlikte ortaya 

çıkmaktadır. Adölesan dönemde, artmış insülin ihtiyacı ve obezitenin 

oluşturduğu stres çocuklarda pubertal ve postpubertal dönemde görülen 

Tip 2 diyabet gelişimini açıklar. Fakat normal beta hücre fonksiyonuna 

sahip sağlıklı adölesanlar peripubertal dönemdeki insülin direncini, insülin 

salgısını artırarak kompanse ederler. Bu fizyolojik durum Tip 2 diyabetli 

çocuklarda bozulmuştur.  Çocuklarda görülen Tip 2 diyabetin ortalama tanı 

yaşı 12-14 yaştır (56, 60). Erişkinlerde olduğu gibi çocuklarda da 

abdominal obezite tip 2 DM açısından güçlü bir risk oluşturmaktadır. 

Obezite, Tip 2 diyabet gelişimine zemin hazırlar ve genetik yatkınlığı da 

olan kişilerde hastalığın gelişimini hızlandırır. Sağlıklı gençlerde adipoz 

dokunun artışı, açlık insülin düzeylerindeki artış ve insülin duyarlılığındaki 

azalma ile ilişkilidir. Bu da vücut yağının Tip 2 diyabet ile ilişkili 

olabileceğini göstermektedir (61). Obezitenin derecesine ek olarak; 

obezitenin süresi ve vücut yağ dokusunun lokalizasyonu da (özellikle 

santral yağlanma) Tip 2 diyabet için risk oluşturur (32). İnsülin direnci ve 

genetik yatkınlık, obezite ve fiziksel inaktivite gibi çevresel faktörlerle 

birleşince tip 2 diyabetin fenotipik olarak ortaya çıkmasına sebep olur (62). 

 4. Dislipidemi: Metabolik sendromda lipit anormallikleri sadece 

plazma trigliserit düzeyindeki artışla sınırlı değildir. Aterojenik dislipidemi 

hipertrigliseridemi, düşük HDL kolesterol seviyesi ve artmış LDL kolesterol 

üçlüsü mevcuttur. İnsülin direnci nedeni ile karaciğere çok fazla miktarda 

serbest yağ asidi (SYA) gelmesi Apolipoprotein-B katabolizmasını 

azaltmakta, trigliserit sentezini ve karaciğerde VLDL çıkışını arttırmaktadır. 

Normalde insülin hem karaciğerde endojen trigliserit sentezini baskılar 

hem de VLDL kolesterol metabolizmasını hızlandırır. Bu nedenle insülin 

direnci olduğunda VLDL kolesterol sentezi ve dolaşıma geçişi artar. VLDL; 

HDL ve LDL arasında kolesterol ester transfer protein aracılığı ile trigliserit 

ve kolesterol ester transferine yol açmaktadır. Hem şilomikron hem de 

VLDL kolesterol ’un taşıdığı TG’ler yağ, kas hücresi kapillerlerindeki 
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lipoprotein lipaz enziminin aktivitesi sonunda katabolize olurlar. İnsülin 

direnci olduğunda ise lipoprotein lipaz aktivitesi düşük olduğu için TG 

katabolizması yavaşlamıştır LDL’de TG miktarı artar ve bununda hepatik 

lipaz enzimi ile yıkılması sonucu LDL küçülür ve çok aterojenik olan, 

kolaylıkla okside olan küçük yoğunluklu LDL meydana gelir. Aynı şekilde 

HDL’de küçülür ve miktarı azalır. Yükselmiş,  serum TG ve LDL 

düzeylerine sahip çocuklarda daha yüksek ateroskleroz ve yetişkin hayatta 

koroner arter hastalığı riski artar (63). 
5. Hipertansiyon: Hiperinsülinemi, kan basıncını birçok 

mekanizma aracılığı ile arttırabilir. Böbreklerden sodyum ve su tutulumunu 

arttırır. Hem insülin hem de dolaşımda artmış olan SYA miktarı nitrik 

oksidin vazodilatör etkisini engeller, adrenerjik stimülasyon yapar, Na-K-

ATP pompasının yeteri düzeyde çalışmasını bozarken, insülin ve insüline 

benzer büyüme faktörü 1(IGF-1) damar düz kas hücrelerinin 

proliferasyonunu artırır. Ayrıca Plazma trigliserit düzeyleriyle sistolik ve 

diyastolik kan basıncı arasında negatif bir ilişki olduğu da gösterilmiştir. 

Tüm bu sıralanan nedenler hiperinsülinemik kişilerde hipertansiyon 

oluşturma mekanizmaları olarak gösterilmektedir (64,65). 
 Dinlenmiş bir çocukta uygun boyda bir manşet kullanılarak kan 

basıncı ölçümü yapıldığında ölçülen değerin yaş ve cinse uyan persentil 

tablosunda 90-95 persentil değerleri prehipertansiyon 95’inci persentili 

aşan değerler ise hipertansiyon olarak tanımlanmaktadır. Bu arada 90’ıncı 

persentil değerinin altında kalan ancak 120/80 mmHg'yı aşan değerler de 

prehipertansiyon olarak sınıflandırılırken, adölesanda 120/80 üzerinde 

olması hipertansiyon olarak değerlendirilir. Prehipertansif grup, yakından 

takip edilmeli varsa risk etmenleri değerlendirilmelidir (66).  

6. Hiperandrojenizm ve Polikistik Over Sendrom: MS’de Seks 

hormonu bağlayıcı globülin azalır ve serbest seks steroidleri artar. 

Androjenlerin artımında hipotalamus-hipofiz-gonad ve adrenal aksın 

aktivasyon artışı yanında hiperinsülineminin over ve adrenal kaynaklı 

androjen yapımını uyarmasının da katkısı vardır. Ayrıca androjenlerin 

östrojene dönüşümü artmıştır. Artan seks steroidleri kemik yaşının 
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ilerlemesine ve erken puberteye neden olabilir. Çoğu seks steroidleri 

adipositlerde konsantre olur ve kilo verme sırasında serum 

androstenodion ve östron düzeyleri geçici olarak yükselir. Morbid obez 

erkek çocuklarda lüteinize edici hormonun pulsatil salınımının 

bozulmasına bağlı olarak serbest ve total testosteron düzeyleri azalır. Bu 

değişiklikler kilo vermeyle düzelir. Obez kızlarda erken menarş ve anormal 

over fonksiyonunun göstergesi olan klinik bulgular görülür (adet 

düzensizliği, hirsütizm, infertilite). Kız çocuklarda obeziteye en sık eşlik 

eden sendrom polikistik over sendromudur. Bu sendromun başlıca 

bulguları obezite, hirsütizm, insülin direnci, hiperlipidemi ve 

hipertansiyondur. Polikistik over sendromu genç kadınlardaki en yaygın 

endokrinopatilerden biridir ve endokrin nedenli infertiliteye yol açar. Artan 

testosteron, androstenedion ve dihidroepiandrostenedion seviyelerine ek 

olarak, tipik olarak artan insülin seviyesi ve azalan SHBG ve IGFBP-1 

bulunmaktadır (67).  
7. Alkolik Olmayan Yağlı Karaciğer Hastalığı: Yağlı karaciğer 

hastalığı genellikle obezite ve insülin direnciyle birlikte olan ve alkol alımı 

yokken karaciğerde makroveziküler yağ birikimiyle karakterize metabolik 

bir durumdur. Lipitler hepatosit içinde birikir.  
 Hepatik yağlanma, yıllar boyunca inflamasyon ve fibrozis ile 

ilerleyerek yağlı hepatite dönüşebilir. Bu vakaların en az %20’sinde siroz, 

karaciğer yetmezliği veya hepatosellüler karsinom gelişebilmektedir. 

Karaciğer yağlanması çocukların %2,6’sını, obez çocukların %22,5 ile 

%52,8’ini ve adölesanların %10 ile %25’ini etkiler (68). Alanin 

aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), alkalin fosfataz ve 

gama-glutamiltransferaz serum seviyeleri yükselmiştir ve hepatik 

steatozun öncül bulguları olarak kabul edilirler. AST/ALT oranı genellikle 

1’den küçüktür, ancak bu oran fibrozis geliştikçe artar (69).  

8. Uzun boy ve Psödoakromegali: MS da çocuklar Akromegaliye 

benzeyen hızlanmış lineer ve akral büyüme, kaba yüz ifadesi, artan el ve 

ayak boyutu ve uzun boya sahip olabilirler. Hiperinsülinizm, iskelet IGF-1 

reseptörlerini aktive eder,  lineer büyümeyi teşvik eder. Obeziteye ikincil 
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östrojenlerin aromatizasyonu ile artan androjenler; büyümeyi hızlandırır ve 

kemik yaşında artışa yol açar. Artmış östrojen etkisiyle adölesan 

erkeklerde adipo/jineko-mastiye eğilimi arttırır. Östrojenler, boylamsal 

kemik gelişimini endokondral kemik formasyonu üzerindeki aktiviteleri ile 

etkilerler (70). 
9.Akantozis Nigrikans- akne: Akantozis Nigrikans (AN); obezite, 

hiperinsülinemi, insülin rezistansıyla, Tip 2 DM ile ilişkili klinikte yer alan 

deri lezyonudur. AN, hiperpigmentasyon ve hiperkeratoz ile karakterizedir. 

Aksilla, boynun arka kısmında, antekübital fossa ve kasıkta görülür. Daha 

az olarak, umbilikus, meme altı bölgesi,  dirsekler ve seyrek durumlarda 

tüm ciltte görülebilir. AN'nin şiddeti,  insülin direncinin derecesi ile ilişkilidir. 

AN’li 19 obez çocuk üzerinde yapılan bir çalışmada, AN ve hiperinsülinemi 

ve Tip 2 DM arasında güçlü bir ilişki olduğu gösterilmiştir (71).  

Akne, MS’un yaygın klinik belirtisidir. Yüksek serum androjen 

seviyeleri, akne gelişiminin önemli bileşenlerinden biri olan sebumun 

üretimindeki artışla ilişkilidir (72).   
10.Astım: Astım ve obezite arasında önemli bir ilişki vardır, 

Obezite proinflamatuvar bir durumdur ve artmış leptin seviyeleri hücresel 

ve hümoral immünitede değişikliklere yol açar. İnsülin rezistansı olan 

çocukların alerjik rinit, ekzema ve astım gibi hastalıklara yatkın olduğu 

görülmüştür (73).   
11. Ateroskleroz: Ateroskleroz arterlerin intimasında;  kolesterol 

esterleri ve diğer lipitlerin birikimi ile başlayan (yağlı çizgilenme), bağ 

dokusunda artma, üzerine kalsiyum, monosit, trombositlerin birikimi ile 

fibröz plak meydana gelmesi olarak tanımlanır. Ateroskleroz, müsküler 

arterlerin yavaş seyreden progresif bir hastalığıdır. Lezyonun ilerlemesi 

veya lezyondan kopanların dolaşıma katılmasıyla o arter tarafından 

beslenen bölgede doku iskemisi ortaya çıkar. HDL nitrik oksit, prostasiklin 

yapımını arttırıp, hücre yapışması, çoğalması, lezyon oluşumu, doku ve 

Von Willebrand faktör yapımını azaltır, arter duvarı üzerinde olumlu 

etkilere sahiptir. LDL ise damar duvarına monosit yapışmasını, lenfosit 

göçünü, depo hücre oluşumunu, trombozun oksidasyonu ve plak 
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kopmasını kolaylaştırır. Metabolik sendromda LDL artarken HDL’nin 

azalması bu süreçte önemlidir. Obezite ateroskleroz için önemli bir risk 

faktörüdür. Aterosklerozun, erişkin dönemdeki klinik bulgularının ortaya 

çıkmasından önce, çocuk ve genç erişkinlerin arterlerinde patolojik 

değişimlerin oluşumunu içeren uzun bir preklinik dönem sonrası geliştiği 

gösterilmiştir (74). 
Bedenin toplam yağ miktarından çok yağın vücut içerisindeki 

dağılımı daha çok önem taşımaktadır. Özellikle abdominal obezitedeki yağ 

miktarının insülin direncine bağlı olarak ateroskleroz riskini daha fazla 

arttırdığı gösterilmiştir (75, 76). Obez Türk adölesanlarda yapılan bir 

çalışmada ise insülin direncinin karotis arter intima media kalınlığı değerini 

etkilediği gösterilmiş ve obezite ile birlikte insülin direncinin erken 

ateroskleroz gelişimini hızlandırdığı bildirilmiştir (77). 

Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

Çocukluk çağında MS araştırmalarının artması ile birlikte çocukluk 

çağında MS tanımlanması, MS tanımı için kullanılacak bileşenler ve 

kullanılacak kriterler için eşik değerler konularında tartışmalar 

sürmektedir (9). Çocuklarda MS tanımının zorluğu, kısmen çocuklukta ve 

ergenlikte meydana gelen gelişimsel değişiklikler ve büyümeye bağlıdır. 

Yaş ve pubertal gelişimle birlikte, kan basıncı, lipit seviyeleri ve 

antropometrik ölçümlerdeki farklılaşma en başta gelen sorunu 

oluşturmaktadır (78). Puberte yağ dağılımını etkilemektedir ve insülin 

duyarlılığında azalmayla birlikte, insülin salgısında yaklaşık olarak %30 

oranında bir artış olmakta ve adiponektin seviyeleri de buna paralel 

olarak artmaktadır (79). Bu yüzden “büyüyen” çocuklar için tek bir sınır 

değerin kullanılması mümkün değildir. Bunun yerine, yaş ve cinsiyete 

özgül eğrilerde 90, 95 ve 97’inci persentillerin üstü gibi aralık değerler 

kullanılması zorunlu hale gelmektedir. Bununla birlikte, metabolik 

sendromu hangi değerlerin yansıttığına dair uluslar arası bir fikir birliği 

bulunmamaktadır. Erken tanı büyük önem taşımaktadır. Uygun takip ve 

tedavi ile hayat biçiminin değiştirilmesi hastalık için kullanılacak olan olası 

farmakolojik ajanları da azaltacaktır. Böylece, erişkin dönemde ortaya 
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çıkacak olan mortalite ve morbidite de en az yan etki ve ucuz maliyetle 

azaltılacak, Tip 2 DM ve kardiyovasküler sistem hastalıkları gibi 

sosyoekonomik zorluklara yol açacak olan durumların önüne 

geçilebilecektir (14). 

Şimdiye kadar yayımlanan çocukluk çağı araştırmalarında ATP III 

ve WHO kriterleri kombine edilerek kullanılmakta ve ölçümlere ait eşik 

değerler için araştırmacılar kendi gruplarından elde ettikleri değerleri 

kullanmaktaydı. National Cholesterol Education Program /Adult Treatmant 

Panel III ve Dünya sağlık Örgütü önerilerine göre metabolik sendrom tanı 

kriterleri aşağıda görülmektedir. 

 
Tablo-3: NCEP ve DSÖ ‘ye göre metabolik sendrom tanı kriterleri. 
 NCEP DSÖ 

Kan basıncı 

   Hipertansiyon (diyastolik ≥ 85 mmHg, 

   sistolik ≥ 130 mmHg) 
 

Santral obezite 

   Obezite (VKI ≥ % 95) 

   Bel çevresi ≥ 102 cm ♂,88 cm ♀ 

 

Dislipidemi 

   HDL ≤ 40 mg/dL ♂, 50 mg/dL ♀ 

   HDL ≤ 35 mg/dL ♂, 39 mg/dL ♀ 

   trigliserit ≥ 150 mg/dL 
 

İnsülinle ilgili parametre 

   Açlık kan glukozu ≥ 110 mg/dL veya 

   Bilinen diyabet  

   Hiperinsülinemi 

 

 

X 
 

 

 

X 

X 
 

 

X 

X 

X 
 

 

X 

X 
 

 

 

X 
 

 

 

X 
 

 

 

 

 

 

 

X 
 

 

X 

 
 

 

NCEP’e göre metabolik sendrom tanısı için beş kriterden üçü 

gereklidir. DSÖ’ye göre metabolik sendrom tanısı için bozuk açlık glukozu, 
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bilinen diyabeti olmak veya hiperinsülinizme ek olarak tablodaki diğer üç 

kriterden ikisi gereklidir (80). 

Nisan 2007’de Barselona’da yapılan 2. Prediyabet ve metabolik 

sendrom kongresinde çocukluk çağında MS’un tanımı Uluslar arası 

diyabet birliği (IDF) tarafından yaş gruplarına göre yapılmıştır. Yeni IDF 

tanımlamaları metabolik sendrom için çocukları 6-10, 10-16 ve 16 yaş üstü 

olarak üç gruba bölmüştür (Tablo-4). Bu her üç grupta da santral obezite 

“olmazsa olmazıdır”. On yaş altındaki çocuklarda metabolik sendrom 

henüz tanımlanmamakla birlikte, bu gruptaki vakalardan çıkarılması 

gereken sonuç “kilo kaybının” gerekliliğidir. On yaş ve üstünde metabolik 

sendrom tanısı konulabilmektedir. Tanı için abdominal obeziteyle birlikte, 

diğer kriterlerden en az iki veya daha fazlasının bulunmasını 

gerektirmektedir. IDF’in erişkinler için olan kriterlerinin 16 yaş üstündeki 

olgularda kullanılabileceği belirtilmiştir (14). Kan basıncı için yaş ve 

cinsiyete uyarlanmış değerler kullanılmıştır (81). Bozulmuş glukoz 

toleransı için sınır değerler sırasıyla, American Diabetes Association 

(ADA) için 100-125 mg/dl (83), NCEP-ATPIII için erişkinlerde >120 mg/dl 

olarak alınmasına rağmen daha sonra ADA tarafından değerler bir miktar 

daha düşüğe çekilmiştir (84). Lipit dengesizliğini tanımlamak için genç 

popülasyonda, NCEP-ATPIII ( yaş spesifik), NHANES III ( yaş ve cinsiyet 

spesifik) kriterleri kullanılmıştır ve kesin değerler yada persentil 

eğrilerinden yararlanılmıştır. Ancak genelde birçok açık nokta 

bulunmaktadır. Bu nedenle yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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Tablo-4: International Diabetes Federation Metabolik Sendrom Kriterleri. 
 

Yaş (yıl) 

 

Bel Çevresi 

 

Trigliserit 

 

HDL-C 

 

Kan 

Basıncı 

Açlık 

Plazma 

Glukozu 

6-10 >90 Pt*     

10-16 >90 Pt* ≥150 

mg/dl 

(1.7 

mmol/l) 

<40 

mg/dl 

Sistolik≥130 

veya 

diyastolik 

≥85 

≥100mg/dl 

Veya 

bilinen Tip 

2 DM 

>16  Erkeklerde≥ 

94cm 

kızlarda≥  

80 cm  

≥150 

mg/dl 

(1.7 

mmol/l) 

<40 

mg/dl 

Sistolik≥130 

veya 

diyastolik 

≥85 

≥100mg/dl 

Veya 

bilinen Tip 

2 DM 
*pt persentil 

 

Özetlenilecek olunursa Obez çocuklarda (vücut kitle indeksi >95 

persentil): 

 <6 yaşındaki grupta: MS tanısı için tetkik önerilmemektedir. 

 6-10 yaş arasındaki grupta: Ailede MS, tip 2 diyabet, 

dislipidemi (TG de artma, HDL de azalma),kardiyovasküler hastalık, 

hipertansiyon gibi riskleri olanların MS yönünde incelenmesi 

önerilmiştir. 

 10-16 yaş arası grupta: obeziteyle birlikte IDF kriterlerden 

(Tablo-4) en az ikisi varsa MS tanısı konulur. 

 >16 yaş adölesanlarda: erişkin kriterleri kullanılır (14). 

Sonuç olarak, çocuk ve adölesanlardaki metabolik sendromun bu 

çok yönlülüğüyle savaşabilmek için IDF konsensüs grubu klinik bulgulara 

dayanan, kolay uygulanabilir ve geçerliliği olan bir tanı yöntemi üstünde 

durmaktadır. IDF erişkinlerdekine benzer olarak çocuk grubu için 

metabolik sendrom bileşenlerinin tanımlamalarını yapmaktadır. BÇ bu 

tanımlamaların dışındadır. Çocuklardaki gelişim ve büyüme sürecinden 

dolayı BÇ için persentillerin kullanılması daha uygun olacağı bildirilmiştir. 

IDF konsensüsü raporunda daha sonra yapılacak araştırmalar içinde 
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çocuklarda; BÇ, VKİ, boy ve kilo persentillerinin etnik spesifik değerlerinin 

bulunarak obez çocukların tanımlanmasının çalışılması önerilmiştir (14). 

Metabolik Sendromda Tarama 

Bir çocuk veya adölesanın kilosu 85 persentil ve üzerinde ise, Tip 

2DM veya kardiyovasküler hastalık açısından tehlike altındadır. Bu yüzden 

birinci basamak sağlık hizmetleri verilirken, risk faktörleri bilinmeli ve 

çocuklar bu riskler ve ileride oluşabilecek metabolik sendrom açısından 

yıllık taranmalıdırlar (84). Bu risk faktörleri: 

1. Doğum ağırlığı düşük veya yüksek olan çocuklar. 

2. Birinci ve ikinci dereceden akrabalarda obezite ve Tip 2 DM 

hikayesi 

3. Belirli ırk/etnik gruplar (yerli Amerikalılar, Afrikalı-Amerikalılar, 

İspanyol-Amerikalılar, Asyalılar / Güney Pasifik Adalılar). 

4. MS işaretleri veya MS ile ilişkili durumlar (artmış insülin 

seviyeleri, bozulmuş glukoz tolerans testi, Dislipidemi, 

Hipertansiyon). 

5. İlk tarama bulguları ileri araştırma gerektirenler  

Testler 10 yaşında başlamalıdır (78). 

Tedavi ve Önlem 

Metabolik sendrom tedavisinde genel yaklaşım insülin direncinin 

düzeltilmesine yöneliktir. İnsülin direncinin kesin tedavisi yoktur. Metabolik 

sendromun obeziteye eşdeğer olduğunu söylemek doğru değilken, 

metabolik sendromun çocukluktaki tüm etkileri aşırı yağ dokusunda 

yatmaktadır. Bu nedenle ilk yaklaşımlar obezite ile aynıdır. Temel olarak, 

diyet ve egzersiz olup çeşitli farmakolojik ajanlar ve aşırı uç vakalarda 

bariyatrik cerrahi olmaktadır (85). Metabolik sendromlu çocuklarda kısa 

süre içinde tip 2 diyabet geliştiğinin gösterilmesi bu vakaların tedavi ve 

izleminin koruyucu hekimlik bakımından da önemli olduğunu 

göstermektedir. Ailesinde tip 2 diyabet ve/veya metabolik sendrom yükü 

olan, fizik muayenede santral obezite, akantozis nigrikans gibi insülin 

direnci bulguları olan çocukların daha yakından izlenmesi, tip 2 diyabet 
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bakımından riskli olan ve insülin direnci olan vakalarda erken tedavi 

başlanması gereklidir (86). 

1) Davranış Tedavisi 

Çocukluk ve ergenlik döneminde sık görülen ve önemli bir sağlık 

sorunu olan obezite etyolojisinde organik etkenlerin yanında çevresel ve 

psikolojik etkenlerinde önemli rol oynadığı bilinmektedir. Sıklıkla 

uygulanan tedavi yeme tutumlarını değiştirmeye yönelik davranışçı 

tedavidir. Değerlendirme sürecinde ayrıntılı öykü alınmalıdır. Tercih edilen 

yemek çeşitleri, aşırı yeme dönemlerinin ortaya çıktığı zaman, iştahın 

uyarıldığı çevresel koşullar, gece atıştırma, sosyal baskılar, stres etkenleri, 

eşlik eden depresyon ve diğer psikiyatrik bozukluklar ile ilgili ayrıntılı öykü 

alınması gereklidir (87). 

Önemli olan aşırı yeme davranışını özendiren çevresel etkenleri 

kontrol edebilmektir. Standart davranışçı tedavi şu aşamaları içerir:  

a) Yaşa uygun kalori/günlük diyetin uygulanması  

b) Tüketilen yiyeceklerin (yapabiliyorsa hasta tarafından) 

düzenli bir şekilde kayıt edilmesi 

c) Doktor tarafından yapılan haftalık kilo takibi 

d) Yemekleri evde yemek ve bu sırada televizyon, radyo veya 

kitap okumak gibi dikkati başka yöne çeken uyaranların 

bulunmaması 

e) Öğün arası atıştırmayı yasaklama 

f) Fiziksel aktivitenin artırılması 

g) Kilo kaybettikçe ödül ile motive etme.   

2) Diyet 
Obezite tedavisinin temel taşı diyettir. Hastanın alması gereken 

ideal kalori boy yaşına göre düzenlenmiş kalori cetvellerinden 

hesaplanabilir.  Hafif olgularda yaşına uygun kalori verilirken, orta dereceli 

olgularda kalori %20 kısıtlanabilir. Diyetin içeriği normal beslenmeye 

(karbonhidrat %55, yağ %30, protein %15) uygun olmalıdır (88). Bu 

oranların bozulduğu düşük kalorili diyetler negatif nitrojen dengesine, 

yağsız vücut kitlesinde kayba, büyüme geriliği, adet düzensizliği, vitamin 
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ve mineral eksikliklerine neden olabilir (89). Hızlı sindirilen veya glukoza 

erken dönüştürülen yiyecekler yüksek glisemik indekse sahiptir. Yüksek 

glisemik indeksli gıdaların alımından sonra ortaya çıkan metabolik ve 

hormonal değişikliklerin aşırı besin alınımına neden olduğu gösterilmiştir. 

Diyet tüm aile bireylerince benimsenmelidir. Beraberce uygulanması 

ölçüsünde tedavide başarılı olunabilir (90). 

3) Fiziksel Aktivite 

 Genellikle kapsamlı bir egzersiz programından ziyade aktif yaşam 

tarzının benimsetilmesi (televizyon, bilgisayar oyunları gibi pasif ev içi 

faaliyetlerden kaçınılarak ev dışı aktivitelere yönlenilmesi) önerilmektedir. 

Çocuğun aktiviteden hoşlanması sağlanıp, grup oyunlarına katılması 

teşvik edilmelidir. Diyetle yağsız vücut kitlesinde olabilecek kayıplar 

özellikle aerobik tarzı egzersizlerle önlenebilir. Diyet ve egzersizin istenen 

başarıya ulaşabilmesi için, çocuğun ve ailesinin kilo vermeye uygun 

yaşam tarzını benimsemesi gerekmektedir (91). 

 Fiziksel aktiviteden yoksun bir yaşam obezite ve tip 2 diyabetin 

gelişmesi, kardiyovasküler mortalite ve morbiditeyle yakından ilişkili 

olduğundan, çocuklar günde en az 30 dakika fiziksel aktivite yapmaya, 

sedanter aktivitelerin kısıtlanıp, sportif faaliyetlere yönelmeleri konusunda 

teşvik edilmelidir (92). Obez çocuklarda yapılan bir çalışmada diyet 

yapılmadan egzersizin açlık insülinini düşürdüğü ve dislipidemiyi 

iyileştirdiği belirtilmiştir (87). Düzenli fiziksel aktivite ise insülin duyarlılığını 

arttırarak kan basıncı değerlerinde ve endotel fonksiyonlarında düzelme 

sağladığı gösterilmiştir (93). Fiziksel aktivite ile dokulardaki insülin 

duyarlılığının arttığı insülin reseptör fonksiyonlarının önemli ölçüde geliştiği 

saptanmıştır  (94) 

4) Farmakolojik Ajanlar 
 Biguanidler (Metformin):Çocuklarda Tip 2 DM tedavisinde 

kullanılan metformin insülin rezistansı ve metabolik sendromda tercih 

edilen bir ilaçtır. İnsülin direncinde metforminin birçok etki mekanizması 

mevcuttur. Reseptörlerin insülin duyarlılığını arttırırlar, reseptörlerin 

arttırılmış fosforilasyonu ile tirozin kinaz aktivitesi artar. Periferde glukoz 
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kullanımını arttırır, LDL kolesterol ve trigliserit düzeylerinde düşme sağlar, 

Hepatik glukoz yapımını azaltır. Kilo kaybını kolaylaştırır (95). En sık 

görülen yan etkileri karın ağrısı, ishal, bulantı, kusma gibi gastrointestinal 

sistem üzerine olabilir. Gastrointestinal yan etkilerden korunmak için İlaç 

dozu yavaş ve azar azar arttırılmalıdır. Dikkat edilmesi gereken en önemli 

yan etkisi ise laktik asidozdur. Özellikle karaciğer, böbrek, kalp ve solunum 

yetersizliği olan çocuklarda kullanılmamalıdır.                      

 Metabolik sendrom ve polikistik over sendromlu adölesan ve 

gençlerde günde 850 mg metforminin 8 ay-1 yıl süreyle kullanımının 

insülin duyarlılığında belirgin düzelme sağlamanın yanı sıra trigliserit ve 

androjen düzeylerinde düşmeye neden olduğu gösterilmiştir. Glikoz 

intoleransı gelişen vakalarda önce tek başına diyet ve egzersiz tedavisi, 

yeterli olmazsa insülin direncini azaltabilmek için metformin tedavisine 

başlanması önerilir. Diyabetin ortaya çıktığı olgularda diyet, egzersiz ve 

oral antidiyabetik tedavi ile yeterli metabolik kontrol sağlanamadığında 

insülin tedavisine başlanmalıdır (96). Metformin kullanımının metabolik 

sendromlu obez adölesanlarda etkilerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada 

metformin kullanan grupta ağırlık kaybının daha fazla olması yanında kan 

basıncı ve tip 2DM gelişim riski de daha düşük bildirilmiştir (97). 

 Alfa-Glukosidaz inhibitörleri (akarboz): ince barsaktan 

karbonhidratların emilimini azaltarak postprandiyal kan glukozu 

yükselmesini azaltır. İnsülin seviyelerini arttırmadan glisemik kontrol 

sağlar. Kardiyovasküler hastalık riskini azaltır (98).  

Leptin tedavisi, Grelinin baskılanması, NPY’nin baskılanması, 

TNF-α inhibitörleri, adiponektin tedavisi, glukagon benzeri peptit gelecek 

için araştırılan tedavi seçenekleridir (99). 

Lipit Düşürücü Etmenler: Hipertrigliseridemi karaciğer 

yağlanması, pankreatit, safrakesesi taşı, riskini arttırır ve özellikle insülin 

rezistansı ile birlikte bulunduğunda aterojeniktir. Fibratlar MS 

dislipidemisinin tedavisinde seçilebilecek ilaçlardandır. TG seviyelerini 

düşürürler ve HDL kolesterolün yükselmesinde ılımlı etkileri mevcuttur. 

Bazı hastalarda fibrat ve statin terapilerinin kombinasyonu gerekli olabilir. 



 
 

27

Azalmış plazma LDL seviyeleri ateroskleroz gelişimini azaltır ve hatta 

mevcut ateroskleroz lezyonlarının gerilemesini sağlar (100).Akne, 

hirsütizm ve PCOS genellikle insülin duyarlılığını arttıran tedaviye cevap 

verir. Antiandrojenlerin kullanımı, kıl folikülleri üzerindeki reseptörlere 

androjen bağlanımını bloke eder. Spironolakton bu amaçla kullanılabilir. 

Flutamid reseptörlere androjen steroid bağlanımını bloke etmede daha 

belirli etkilere sahiptir ancak ciddi karaciğer hasarına yol açabilir, 

kullanılırken karaciğer enzimleri yakın takip edilmelidir (101).  

İştah Kesiciler: Orlistat ve sibutramin obez çocuklarda kullanımı 

onaylanmış iki ilaçtır. Orlistat pankreatik lipaz inhibitörüdür ve Amerika 

Birleşik Devletlerinde 12 yaşından büyük çocuklar için onaylanmıştır. Obez 

ergenlerde orlistat ile yapılan çalışmalar azalan VKİ, total ve LDL 

kolesterol seviyeleri ve azalan açlık ve glikoz, yetişkinlerdeki ile benzer 

sonuçları göstermiştir. Yan etkileri genellikle tolere edilebilir ve temel 

olarak mide gazı gibi gastrointestinal problemleri içerir. Obezite için diğer 

FDA-onaylı ilaç, sibutramin, obez 16 yaşından büyük ergenler için 

onaylanmıştır. sibutramin, serotonin yeniden alımını sınırlar ve yemek 

öncesi iştahı azaltır. Yan etkileri kan basıncının ılımlı yükselmesi, 

depresyon ve uykusuzluktur. 

5) Bariyatrik Cerrahi  

Mide fundus çevresine yerleştirilen silikon band temeline dayanan 

cerrahi yöntemler, midede fonksiyonel bölümleme yaratır ve bir oturuşta 

yiyecek yeme kapasitesini azaltır. Gastrik bantlamanın yetişkinlerde kilo 

kaybında başarılı olduğu gösterilmiştir. Katı besinlerin alımında etkili 

olmasına rağmen yüksek kalorili içeceklerin fazla tüketimi kilo kaybını 

önleyebilir.  Bu yüzden başarılı olabilmesi için bantlama, hastalarca düşük 

karbonhidratlı diyet ve egzersiz ile birlikte uygulanmalıdır. Çocuklarda 

bariyatrik cerrahi sadece, morbid obezlerde 16 yaş sonrasında; uyku 

apnesi, bacaklarda önemli derecede bozulmuş venöz dönüş gibi yaşamı 

tehdit eden komplikasyonlar durumlarında kullanılmalıdır (102). 
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 Abdominal Obezitenin Değerlendirilmesinde Bel Çevresi 

Ölçümünün Önemi 

 Vücut yağ dağılımı, insülin direnci için önemli bir risk faktörüdür. 

Bu konuyla ilgili ilk sistematik değerlendirme 1956 yılında Vague ve 

arkadaşları tarafından yapılmıştır. Obezite android ve gynoid tip olarak 

sınıflandırılmıştır. Android obezitenin diyabet ve koroner arter hastalığı ile 

gynoid tip obeziteye kıyasla daha fazla ilintili olduğu saptanmıştır. 
 Yağ dağılımına göre obezite ikiye ayrılmıştır: 

 1. Android tip obezite (abdominal/santral): Yağ dokusu, karın ve 

göğüste birikmiştir.  

 2. Gynoid tip obezite (gluteal/periferal): Yağ dokusu, kalça ve 

uylukta toplanmıştır (103). 

 Abdominal obezitede yağ kitlesi omentumda toplanır. Buradaki 

yağ hücreleri hipertrofik karakterdedir ve metabolik olarak çok aktiftir. Aktif 

olan bu batın içi yağ dokusundan SYA ve yağ doku kaynaklı sitokinler 

(TNFα,IL-6 gibi) açığa çıkar, vücutta insülin rezistansına yol açar. Temelde 

abdominal yağ dokusu insülin etkisine daha dirençli ve lipolitik enzimlere 

daha duyarlı olması nedeniyle portal sisteme daha çok SYA geçmesi ve 

karaciğerde artan trigliserit sentezi, insülinin ilk geçiş metabolizmasını 

bozabilir. Buna karşılık gluteal bölgedeki yağ hücreleri hiperplastik 

karakterli olup metabolik olarak da aktif değildir (104-106). Bugünkü görüş 

obezitenin derecesinden ziyade batın içi yağ dokusu fazlalığının metabolik 

komplikasyonlara ve aterosklerotik kalp hastalığına neden olduğu 

yönündedir. Metabolik sendrom ile obezite ve obezitedeki yağ dağılımı 

arasında yakın ilişki vardır (107-109). 

 Çocuklarda yağ dağılımının değerlendirilmesinde başlangıç olarak 

klinik pratikte en çok VKİ kullanılır. VKİ için çocuklarda persentil tabloları 

oluşturulmuştur. VKİ’nin, MS riski için özelliklede çocukluk çağında aslında 

risk altında olan tüm çocukları yansıtmadığı düşünülmektedir. VKİ obez 

çocuklarda risk altındaki çocukları tam olarak tanımlayabilirken (yüksek 

spesifite, düşük yanlış pozitiflik oranı), yüksek vücut yağ oranı olan 

çocuklarda düşük sensiviteye bağlı yanlış sonuçlar vermektedir (yüksek-
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orta yanlış negatiflik oranı) (110). VKİ yağ içermeyen vücut kitlesiyle yağ 

içeren vücut kitlesi arasında da ayrımını yapamamaktadır. Daha önceden 

yapılmış olan epidemiyolojik bir çalışmada, VKİ’nin fazla tartılı veya obez 

çocukların gösterilmesinde sınırlamalara sahip olduğu bildirilmiştir (40). 

VKİ vücut yağ dağılımıyla ilişkili hiçbir sonucu yansıtmaz. Daha önceden 

de bilinen bir durum olan ve son zamanlarda daha çok üstünde durulan, 

periferal yağlanmadan çok abdominal yağlanmanın özellikle 

komplikasyonlarla daha çok ilişkili olmasından dolayı vücut yağ 

dağılımının bilinmesi önemli bir durumdur. Erişkinlerde bel çevresi 

abdominal yağ depolanması hakkında fikir vermektedir ve kardiyovasküler 

risk faktörleri için klinik bir ölçüt olarak kullanılmaktadır (111). BÇ gibi diğer 

ölçümlerde (Bel çevresinin boya oranı ve bel çevresinin kalça çevresine 

oranı) abdominal obeziteyi yansıtabilir ve kardiyovasküler hastalıklar gibi 

riskleri gösterebilirler (112). 

 Sonuç olarak metabolik sendromun tanımlanabilmesinde önemli 

bir gösterge olan abdominal obezite için bir ölçüt olan BÇ ölçümü uzunca 

bir dönem çocuklarda gözden kaçırılmış ve BÇ ölçümü görmezden 

gelinmiştir. De Ridder ve ark. (1992) ve Fox ve ark. ( 1993) çocuklarda 

abdominal yağ depolanmasını inceleyen ilk araştırmacılar olmuştur.  

 Çocuklarda abdominal yağ depolanmasının bir ölçütü olarak bel 

kalça oranı kullanışlı bir gösterge olamamakta ancak BÇ tek başına 

abdominal yağlanma için iyi bir gösterge olabilmektedir. Daha sonra dual 

enerjili X-ray absorbsiometri çalışmaları çocuklarda ve genç erişkinlerde 

yağ dağılımıyla BÇ arasındaki güçlü birlikteliği doğrulamıştır ve ayrıca 

cinsiyet, yaş ve toplam yağlanmayla olan bağlantısı da gösterilmiştir (113). 

 10 ile 15 yaşları arasındaki çocuklardan oluşan bir çalışmada hem 

total kolesterol ve LDL kolesterol hem de trigliserol seviyeleriyle abdominal 

yağ dokusu arasındaki anlamlı birliktelik gösterilmiştir (114). 

 Adölesan kızlarda yürütülen başka bir çalışmada abdominal yağ 

dokusuyla plazma trigliserol seviyeleri, HDL kolesterol seviyeleri sistolik 

kan basıncı gibi kardiyovasküler risk faktörleriyle güçlü bir korelasyon 

olduğu gösterilmiştir (115). Benzer risk faktörleri 7-11 yaşlarındaki 
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çocuklardaki diğer bir çalışmada da doğrulanmıştır (116). Obez adölesan 

kızlarda insülin sensivitesi ve tip 2 diyabet açısından risk faktörü 

oluşturması üzerine yürütülen bir çalışmada abdominal yağ toplanmasının 

çok güçlü bir ilişkisi olduğu gösterilmiştir (117). Goran ve ark. (118) 

tarafından yürütülen çalışmada çocuklarda ve genç erişkinlerde dislipidemi 

ve glukoz toleransına da olan etkisi de dahil olmak üzere abdominal 

yağlanmanın klinikle olan ilişkisi gösterilmiştir.  

 Bogalusa çalışmasında Freedman ve ark. (119) 5–17 yaşları 

arasındaki bir popülasyonda lipit ve insülin konstrasyonlarıyla BÇ 

arasındaki ilişkiyi incelemişlerdir. Bu yaş grubundaki çalışmada da diğer 

benzer ancak farklı yaş grupları alan çocukluk çağı çalışmalarında olduğu 

gibi yaş, boy, cinsiyet ve etnik kökenden bağımsız olarak BÇ de artışla 

birlikte plazma lipit profili ve artmış insülin konstrasyonları arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Daha sonra konuyla ilişkili yapılan daha ileri 

çalışmalarda da kan insülin konstrasyonları ve lipit konsantrasyonuyla 

özellikle BÇ ölçümüyle elde edilen vücut yağ dağılımının ilişkisi 

gösterilmiştir. Prepubertal çocuklarda, yaş, cinsiyet ve VKİ bağımsız olarak 

sistolik ve diyastolik kan basında olduğu gibi, APOA1, APOB, total 

kolesterol ve HDL kolesterolünde BÇ ile güçlü bir ilişki gösterdiği 

bildirilmektedir (120). 

 Tüm bu çalışmalardan elde edilen sonuçlara bakıldığında çocukluk 

çağında BÇ ölçümü ile obezite ve bunla ilişkili oluşan metabolik durumlar 

arasında güçlü bir korelasyon olduğu ve ölçümlerin risk altındaki çocukları 

tanımlamada yeterli ve anlamlı olduğu görülmekte ve yöntemin 

uygulanabilirliği ve tekrarlanabilirliği de klinik kullanım imkanını 

arttırmaktadır.  

 Bel Çevresi Persentil Tabloları  

 Çocukluk çağı obezitesinde BÇ’ne ait persentil eğrilerinin 

tanımlanarak VKİ ne ek veya tek başına kullanılabilir hale getirilmesi 

gerekmektedir. VKİ ile karşılaştırıldığında çocuklarda BÇ vücut yağ 

dağılımı ve yine MS ile ilişkili olarak daha iyi tanımlamalara olanak 

sağlamaktadır. Bu durum özelliklede MS ile ilişkili olarak VKİ 
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persentillerinin kısıtlı bilgiler sunduğunun anlaşılmasının ardından daha 

değerli hale gelmiştir. VKİ ve BÇ ilişkisi çocuklarda ve adölesanlarda 

incelendiğinde bu iki değişkenin verileri arasında güçlü bir bağlantı olduğu 

görülmektedir. Bu ilişkiden yola çıkarılarak bu iki değişkenin birlikte 

kullanımıyla birlikte daha doğru bir şekilde özellikle MS riski taşıyan 

çocukların tanımlanması ve yanlış sınıflandırılmış çocukların sayısının 

azaltılması sağlanabilir (121). Bununla birlikte genel görüş, BÇ ile birlikte 

boy ölçümünün alınmasının, BÇ üzerine boyun olası etkilerinin 

azaltılabileceği yönündedir. Bu yüzden, BÇ/boy oranı artmış abdominal 

yağlanmanın basit bir göstergesi olarak kullanılabilineceği gösterilmiştir 

(113). Daha önce yapılmış birçok çalışmada, bel çevresinin boya oranı 

kardiyovasküler risklerin tahmininde VKİ persentiline daha üstün olduğu 

gösterilmiştir (122-124). 

MS gelecek kuşakları etkileyen en önemli toplum sağlık 

sorunlarından biridir. Dolaysıyla gerçekten risk altındaki çocukların en 

doğru şekilde tanımlanarak ortaya çıkarılması ve tanımlanması konusunda 

BÇ ölçümleri kolay uygulanabilir ve son derece basit ve düşük maliyetiyle 

uygun bir yöntem gibi durmaktadır. Genç erişkinlerde ve erken çocukluk 

çağında bile, obezitenin MS ile yakın ilişkisi üzerindeki fikir birliğinin 

oluşmasıyla birlikte, yapılan birçok çalışmada BÇ in MS in metabolik 

risklerini yansıtmada iyi bir gösterge olduğunun saptanmasıyla bu 

yöntemin önemi giderek artış göstermektedir. 

Abdominal obezite değerlendirmesinde bel çevresi ölçümü yüksek 

sensitivite ve spesifiteye sahiptir. BÇ ölçümünün klinik uygulamada rutin 

bir uygulama olması gerekmektedir (113). 

Günümüzde her ülkeye ait bel çevresi persentilleri oluşturulmuş 

olup, ülkemizde bu konuda yapılmış tek bölgesel çalışma Hatipoğlu ve ark. 

(125) tarafından Kayseri’de yapılmıştır. Bu çalışmada Bursa’da 6-13 yaş 

arası okul çocuklarının antropometrik ölçümlerini yaparak bölgesel bel 

çevresi persentillerinin çıkarılması ve ülke genelinde oluşturulacak ulusal 

bel çevresi persentiline katkı sağlanması amaçlanmıştır.  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bursa’da il merkezini oluşturan 3 ilçeden basit rastgele örnekleme 

yöntemiyle seçilen 5 ilköğretim Okulunda (Emirkop ilköğretim, Koç 

İlköğretim, Şahinkaya İlköğretim, Yavuz Selim İlköğretim, Haşim İşcan 

İlköğretim), Eylül-Ekim 2008 döneminde okula devam eden öğrenciler 

çalışma kapsamına alındı (Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi 

Araştırmalar Etik Kurulu 30/06/2008 karar no:2008- 14/7). Çalışma öncesi 

Bursa İl Milli Eğitim Müdürlüğünden gerekli izin ve onay alındı. İlk 

görüşmede öğrencilerin, kendilerine ve ailelerine çalışmanın amacını ve 

özelliklerini anlatan onam formları dağıtıldı. Evde ebeveynlerle birlikte 

doldurulması istendi. Çalışmaya 6-13 yaş arası 5500 öğrencinin katılması 

planlandı. Ölçümlerin yapıldığı gün sınıfta olan ve aileden imzalı onamları 

yanında bulunan 4952 öğrenci çalışmaya alındı. Bir sonraki görüşmede 

çocukların boy, kilo, bel, kalça çevresi ölçümleri yapıldı. Doğum tarihleri 

tespit edildi. Çalışma için izin verildiğine dair veli imzalı onam formları 

toplandı. 

Çocukların boy ölçümleri duvara sabitlenen boy ölçer ile ağırlık 

ölçümleri baskül ile her gün tartım işleminden önce kalibrasyonu kontrol 

edilerek yapıldı. Çocuklar dik pozisyonda karınları serbest bırakılmış halde 

iken bel çevresi arkus kosta ile iliyak kanat en üst noktası arası mesafenin 

orta noktasından geçecek şekilde ölçüldü ve cm olarak değerlendirildi. 

Kalça ölçümleri kalça bölgesinin en geniş bölümünden alındı ve cm olarak 

değerlendirildi. Ölçümlerde çocukların hafif giysili ve ayakkabısız olmasına 

dikkat edildi. Bütün ölçümler esnek olmayan mezura ile aynı ekip 

tarafından yapıldı. VKİ değerleri, Bel/kalça ve bel/boy oranları hesaplandı. 

Yaş aralıkları örneğin: 6- 6,99 arası 6 olarak kabul edildi. 

 

İstatistiksel Değerlendirme 

 

SPSS 16.0 programı ile verilerin istatiksel analizi gerçekleştirildi. 

İki grup ortalama karşılaştırılmasında t- testi kullanıldı. Sürekli değişkenler 
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arasındaki ilişki Pearson korelasyon katsayısı ile incelendi. Anlamlılık 

seviyesi p< 0,05 olarak belirlendi. 

Persentil tablo ve çizelgelerinin oluşturulmasında veriler kesitsel 

olarak ele alındı ve standart değerler, Cole tarafından 1988 yılında 

geliştirilmiş LMS yöntemi ile belirlendi (126, 127). LMS yöntemi, 

dağılımdaki düzensizliklerin (skewness) üs transformasyonu (power 

transformation) ile düzeltilebileceği varsayımına dayanmaktadır. Dağılımı 

normalleştirmek için uygulanacak “Box-Cox transformasyonu” için en 

uygun “üs” sayısı, her yaş grubu için ayrı ayrı hesaplanır ve dağılımın 

eğilimi bir eğri (L) şeklinde özetlenir. Ortalama değer (M) ile değişkenlik 

katsayısı (S) da aynı şekilde hesaplanır. Çalışmamızda eğriler, non-lineer 

regresyon ile “penalize benzerlik” kullanılarak kübik dilimler olarak 

düzeltildi. İstenilen persentil değerleri (C) için (1+LSZCX)1/L formülü 

kullanıldı. Bu formülde L bir Box-Cox transformasyonunun “üs” değerini, M 

ortanca (median) değeri, S değişkenlik katsayısını ve ZCX persentil 

değerine uyan normal eşdeğer sapmayı ifade etmektedir. Bir ölçümün z 

skor değeri, Z=[(ölçüm/M)L–1]/LS formülü ile hesaplanır. 
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BULGULAR 

 

 

Bursa il merkezinde 6 İlköğretim okulunda yapılan çalışmaya 

onam formu dağıtılan 5500 öğrenciden 2519’u (%50,9) erkek, 2433’ü 

(%49,1) kız olmak üzere toplam 4952 öğrenci onam vererek katıldı. 

Katılım oranı %90,3 olarak hesaplandı. Olguların yaşları 6 ile 13 arasında 

değişmekte olup, çalışmaya katılan kız ve erkek öğrenci dağılımı Tablo-

5‘de gösterilmiştir.  

Erkek öğrencilerin vücut ağırlığı, boy, VKİ, BÇ, KÇ ortalama 

değerleri ve ± standart sapmaları (SS) Tablo-6’da verilmiştir. 

Kız öğrencilerin vücut ağırlığı, boy, VKİ, BÇ, KÇ ortalama değerleri 

ve ± SS Tablo-7’de verilmiştir. 

Erkek ve kız öğrencilerin BÇ persentilleri Tablo-8 ve 9’da 

verilmiştir. 

Erkek ve kız öğrencilerin KÇ persentilleri Tablo-10 ve 11’de 

verilmiştir. 

Kız ve erkek öğrencilerin bel-boy oranları persentilleri Tablo-12 ve 

13’de kız ve erkek öğrencilerin bel-kalça oranları persentilleri Tablo-14 ve 

15’de verilmiştir. 

Kız ve erkek öğrencilerin BÇ, KÇ, bel çevresi boy oranı, bel 

çevresi kalça çevresi oranları persentil çizelgeleri Şekil-1-8‘de verilmiştir. 

Erkek ve kız öğrencilerin 50’inci persentillerinin Kayseri’de 

Hatipoğlu ve ark. Yaptığı çalışmayla karşılaştırması Şekil-9 ve 10’da diğer 

ülkelerde yapılan çalışmalarla karşılaştırılması Şekil-11 ve 12’de 

verilmiştir.  

Kız ve erkek öğrencilerin yaşlara göre bel-boy çevresi persentilleri 

çizelgesinde 0,5 oranına göre riskli grubun gösterilmesi Şekil-13 ve 14‘de 

verilmiştir. 
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Tablo-5: Kız ve erkek öğrencilerin yaşlara göre dağılımı  

Yaş (yıl) 6 7 8 9 10 11 12 13 

Erkek 313 346 388 333 357 317 288 177 

Kız 279 323 373 314 357 341 258 188 

 
Tablo-6: Erkek öğrencilerin kilo, boy, vücut kitle indeksi, bel çevresi, kalça 

çevresi yaşlara göre ortalama değerleri ve standart sapmaları. 

 *Değerler ortalama±SS olarak verilmiştir BÇ: Bel Çevresi KÇ: Kalça Çevresi VKİ: Vücut 
Kitle İndeksi 
 
Tablo-7: Kız öğrencilerin kilo, boy, vücut kitle indeksi, bel çevresi, kalça 

çevresi yaşlara göre ortalama değerleri ve standart sapmaları. 

*Değerler ortalama±Standart sapma olarak verilmiştir 
BÇ: Bel Çevresi KÇ: Kalça Çevresi VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

Yaş Kilo (kg)* Boy (cm)* VKİ (kg/m²)* BÇ (cm)* KÇ (cm)* 

6 22 (4,59) 119 (5,8) 15,5 (2,0) 55,5 (6,0) 64,2 (4,9) 

7 24 (5,00) 124 (6,1) 15,9 (2,2) 56,3 (6,2) 66,5 (5,2) 

8 27 (5,40) 129 (6,5) 16,2 (2,3) 57,3 (6,9) 69,9 (5,6) 

9 30 (7,20) 135 (7,0) 16,7 (2,8) 58,1 (5,7) 70,7 (6,2) 

10 34 (8,70) 140 (7,2) 17,4 (3,1) 58,9 (6,7) 71,6 (7,8) 

11 38 (8,80) 144 (7,7) 18,2 (3,0) 59,1 (7,3) 74,3 (8,0) 

12 42 (8,90) 150 (8,2) 18,6 (2,9) 61,7 (7,5) 80,0 (8,4) 

13 47 (9,00) 156 (8,5) 19,6 (3,3) 62,6 (8,0) 81,6 (8,9) 

Yaş Kilo(SD)* Boy(SD)* VKİ(SD)* BÇ(SD)* KÇ(SD)* 
6 21 (4,3) 117 (5,7) 15,4 (2,2) 54,7 (5,3) 64,0 (5,1) 

7 24 (4,7) 123 (6,3) 15,8 (2,3) 55,0 (5,6) 64,9 (5,6) 

8 26 (5,6) 128 (6,2) 16,1 (2,3) 55,6 (5,8) 68,1 (6,0) 

9 29 (6,4) 134 (7,4) 16,6 (2,6) 56,9 (6,1) 69,0 (7,1) 

10 34 (7,2) 140 (7,5) 17,3 (2,9) 57,1 (6,1) 72,0 (7,6) 

11 36 (7,8) 145 (8,1) 18,0 (3,2) 59,3 (6,9) 74,4 (8,2) 

12 41 (8,2) 149 (7,4) 18,2 (3,2) 60,0 (7,3) 77,5 (8,4) 

13 45 (8,6) 154 (7,5) 19,1 (3,4) 61,6 (7,5) 83,1 (8,6) 
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Tablo-8: Erkek öğrencilerin yaşlara göre bel çevresi persentilleri 

yaş 3 pt* 10 pt* 25 pt* 50 pt* 75 pt* 90 pt* 97 pt* 

6 47,1 48,6 50,4 52,6 55,1 58,2 62,3 

7 47,3 48,9 50,9 53,3 56,1 59,7 64,5 

8 48,2 50,1 52,3 55 58,2 62,3 67,8 

9 49,5 51,7 54,2 57,2 60,8 65,4 71,5 

10 50,6 52,9 55,7 59 63,1 68,2 74,9 

11 51,3 54 57 60,6 65 70,6 77,8 

12 52,2 55,1 58,4 62,4 67,2 73,2 80,8 

13 53,6 56,7 60,3 64,6 67,8 76,2 84,3 
*pt: persentil 

 

Tablo-9: Kız öğrencilerin yaşlara göre bel çevresi persentilleri         

Yaş(yıl) 3 pt* 10 pt* 25 pt* 50 pt* 75 pt* 90 pt* 97 pt* 

6 45,8 47,4 49,2 51,4 54 57,2 61,5 

7 46,2 47,9 50 52,4 55,3 59 63,7 

8 46,9 48,9 51,2 53,9 57,2 61,1 66,2 

9 47,9 50,1 52,7 55,7 59,2 63,5 68,7 

10 49 51,5 54,4 57,7 61,5 66 71,4 

11 50,1 53 56,2 59,8 64 68,7 74,3 

12 51,5 54,7 58,2 61,2 66,6 71,6 77,3 

13 53,1 56,6 60,4 62,1 69,4 74,6 79,5 

*pt: persentil 
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Tablo-10: Erkek öğrencilerin yaşlara göre Kalça çevresi persentilleri. 

Yaş(yıl) 3 pt* 10 pt* 25 pt* 50 pt* 75 pt* 90 pt* 97 pt* 

6 57,1 58,9 60,9 63,3 66,1 69,6 74,1 

7 57,7 59,7 62 64,7 67,9 71,9 77 

8 59 61,3 63,9 67 70,7 75,2 80,9 

9 60,1 62,7 65,7 69,3 73,4 78,4 84,6 

10 60,7 63,7 67,1 71,1 75,7 81,1 87,6 

11 61,7 65,1 68,8 73,1 78,1 83,9 90,9 

12 63,5 67,1 71,1 75,8 81,2 87,4 94,8 

13 65,7 69,6 74 79,1 84,9 91,6 99,6 

*pt: persentil 

 

Tablo-11: Kız öğrencilerin yaşlara göre Kalça çevresi persentilleri. 

Yaş(yıl) 3 pt* 10 pt* 25 pt* 50 pt* 75 pt* 90 pt* 97 pt* 

6 54,6 57 59,6 62,6 66 69,9 74,5 

7 54,9 57,5 60,5 63,9 67,8 72,3 77,7 

8 56,2 59,1 62,4 66,2 70,6 75,8 81,9 

9 57,2 60,4 64 68,2 73,1 78,8 85,7 

10 58 61,6 65,5 70,1 75,4 81,6 89 

11 59,9 63,9 68,3 73,3 79 85,5 93,1 

12 62,7 67,2 72,1 77,6 83,6 90,4 98,1 

13 65,5 70,4 75,8 81,7 88,1 95,2 102,9 

*pt: persentil 
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Tablo-12: Erkek öğrencilerin yaşlara göre bel çevresi boy oranları 

persentilleri. 

Yaş (yıl) 3 pt* 10 pt* 25 pt* 50 pt* 75 pt* 90 pt* 97 pt* 

6 0,39 0,41 0,42 0,44 0,46 0,49 0,52 

7 0,38 0,39 0,41 0,43 0,45 0,48 0,52 

8 0,37 0,39 0,41 0,43 0,45 0,48 0,52 

9 0,37 0,38 0,40 0,43 0,45 0,48 0,52 

10 0,36 0,38 0,40 0,42 0,45 0,48 0,52 

11 0,36 0,38 0,40 0,42 0,45 0,48 0,51 

12 0,36 0,37 0,39 0,42 0,45 0,48 0,51 

13 0,35 0,37 0,39 0,42 0,44 0,48 0,51 

*pt: persentil 

 

Tablo-13: Kız öğrencilerin yaşlara göre bel çevresi boy oranları 

persentilleri 

Yaş (yıl) 3 pt* 10 pt* 25 pt* 50 pt* 75 pt* 90 pt* 97 pt* 

6 0,38 0,40 0,42 0,44 0,46 0,49 0,51 

7 0,37 0,39 0,41 0,43 0,45 0,48 0,51 

8 0,37 0,38 0,40 0,42 0,45 0,47 0,50 

9 0,36 0,38 0,40 0,42 0,44 0,47 0,50 

10 0,36 0,38 0,39 0,41 0,44 0,46 0,50 

11 0,35 0,37 0,39 0,41 0,44 0,46 0,49 

12 0,35 0,37 0,39 0,41 0,44 0,46 0,49 

13 0,35 0,37 0,39 0,41 0,44 0,46 0,49 

*pt: persentil 
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Tablo-14: Erkek öğrencilerin yaşlara göre bel çevresi kalça çevresi 

oranları persentilleri. 

Yaş (yıl) 3 pt* 10 pt* 25 pt* 50 pt* 75 pt* 90 pt* 97 pt* 

6 0,75 0,78 0,80 0,83 0,86 0,90 0,93 

7 0,74 0,77 0,79 0,82 0,86 0,90 0,93 

8 0,73 0,76 0,79 0,82 0,86 0,89 0,93 

9 0,73 0,76 0,79 0,82 0,85 0,89 0,92 

10 0,72 0,76 0,79 0,82 0,85 0,88 0,91 

11 0,72 0,75 0,79 0,82 0,85 0,88 0,91 

12 0,71 0,75 0,78 0,81 0,85 0,88 0,91 

13 0,71 0,74 0,78 0,81 0,85 0,88 0,90 

*pt: persentil 

 

Tablo-15: Kız öğrencilerin yaşlara göre bel çevresi kalça çevresi oranları 

persentilleri. 

Yaş (yıl) 3 pt* 10 pt* 25 pt* 50 pt* 75 pt* 90 pt* 97 pt* 

6 0,75 0,77 0,79 0,82 0,86 0,89 0,93 

7 0,74 0,76 0,79 0,82 0,85 0,88 0,93 

8 0,72 0,75 0,78 0,81 0,85 0,88 0,92 

9 0,71 0,74 0,78 0,81 0,85 0,88 0,92 

10 0,70 0,74 0,77 0,81 0,85 0,88 0,91 

11 0,69 0,73 0,76 0,80 0,84 0,87 0,91 

12 0,66 0,72 0,75 0,79 0,84 0,87 0,91 

13 0,66 0,71 0,74 0,78 0,83 0,87 0,91 

*pt: persentil 
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Şekil-1: Erkek öğrencilerin yaşlara göre bel çevresi persentilleri çizelgesi. 
 

Şekil-2: Kız öğrencilerin yaşlara göre bel çevresi persentilleri çizelgesi. 
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Şekil-3: Erkek öğrencilerin yaşlara göre kalça çevresi persentilleri 

çizelgesi. 

 

Şekil-4: Kız öğrencilerin yaşlara göre kalça çevresi persentilleri çizelgesi. 
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Şekil-5: Erkek öğrencilerin yaşlara göre bel-boy çevresi persentilleri 

çizelgesi. 

 
Şekil-6: Kız öğrencilerin yaşlara göre bel-boy çevresi persentilleri 

çizelgesi. 
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Şekil-7: Erkek öğrencilerin yaşlara göre bel-kalça çevresi persentilleri 

çizelgesi. 

Şekil-8: Kız öğrencilerin yaşlara göre bel-kalça çevresi persentilleri 

çizelgesi. 
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Şekil-9: Erkek öğrencilerin bel çevrelerinin Kayseri’de Hatipoğlu ve ark’nın 
yaptığı çalışmayla (50. persentil) karşılaştırması. 
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Şekil-10: Kız öğrencilerin bel çevrelerinin Kayseri’de Hatipoğlu ve ark’nın 
yaptığı çalışmayla (50. persentil) karşılaştırması. 
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Şekil-11: Erkek öğrencilerin ülkeler arası bel çevresi ölçümlerinin (50. 
persentil) karşılaştırması. 
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Şekil-12: Kız öğrencilerin ülkeler arası bel çevresi ölçümlerinin (50. 
persentil) karşılaştırması. 
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Şekil-13: Erkek öğrencilerin yaşa göre bel-boy oranı persentilleri 
çizelgesinde 0,5 eşik değeri. 
 

 
Şekil-14: Kız öğrencilerin yaşa göre bel-boy oranı persentilleri 
çizelgesinde 0,5 eşik değeri. 
 
 

Bel çevresi (erkeklerde r=0,569; p<0,001, kızlarda r=0,607; 

p<0,001) ve kalça çevresi (erkeklerde r=0,603; p<0,001, kızlarda r=0,618; 
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p<0,001) ölçümleriyle yaş arasında istatiksel olarak anlamlı pozitif 

korelasyon, Bel-boy oranları (erkeklerde r= -0,149; p<0,001, kızlarda r=-

0,184; p<0,001) ile yaş arasında negatif bir korelasyonun olduğu saptandı. 

Bel-kalça oranı ile yaş arasında ise negatif korelasyon olduğu ancak bu 

korelasyonun erkeklerde istatiksel olarak anlamlılık derecesine ulaşmadığı 

görüldü ( erkeklerde r= -0,003; p= 0,8, kızlarda r= -0,141;  p<0,001). 

Vücut kitle indeksi ile bel çevresi (erkeklerde r=0,788; p<0,001, 

kızlarda r=0,802; p<0,001) , kalça çevresi (erkeklerde r=0,805; p<0,001, 

kızlarda r=0,808; p<0,001), bel-boy (erkeklerde r=0,524; p<0,001, kızlarda 

r=0,461; p<0,001) oranlar arasında istatiksel olarak anlamlı bir pozitif 

korelasyon pozitif korelasyon mevcuttu. Bel-kalça oranı ile vücut kitle 

indeksi arasında kızlarda istatiksel olarak anlamlı negatif korelasyon 

saptanırken bu ilişki erkeklerde gözlemlenmedi (erkeklerde r= 0,035; p= 

0,7, kızlarda r= -0,178;  p<0,001). 

Kızlarla erkekler arasında bel çevresi (p<0,001) , bel-kalça 

(p<0,001)  ve bel- boy (p<0,001) oranları arasında istatiksel olarak anlamlı 

derecede farklılıklar gözlenirken kalça çevreleri açısından istatiksel olarak 

anlamlı derecede bir farklılık saptanmadı (p= 0,67). 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

Dünyada çocuklarda ve erişkinlerde fazla tartı ve obezite giderek 

artan bir halk sağlığı sorunu olmaya başlamıştır (128). Şehirleşme, 

sağlıksız beslenme ve giderek artan oranda sedanter yaşam şeklinin 

oluşmasıyla, özelliklede gelişmekte olan ülkelerde, çocukluk çağı obezitesi 

büyüyen bir sorun olmaktadır (129). Fazla tartılı olma veya obezite 

çocukluk yıllarında başlamakta hayatın ilerleyen dönemlerinde de 

obeziteye bağlı risklerle karşı karşıya kalınmaktadır (130). Çocukluk çağı 

obezitesinde artışa paralel olarak tip 2 diyabet, metabolik sendrom,  

hipertansiyon gibi daha çok erişkinlerde görülen kronik hastalıklar önemli 

bir sorun olarak karşımıza çıkmaktadır (4). Dünya geneline bakıldığında 

toplam nüfusun çeyreğinde çoktan metabolik sendromla yüz yüze olduğu 

düşünülmektedir. Bu durumun çocukları ve adölesanları da giderek artan 

oranlarda etkilemeye başladığı görülmektedir (131, 132). 

Şuan için, dünya üzerinde yaklaşık 250 milyon yetişkin diyabetlinin 

yaklaşık %70-80 kadarı ölümcül kardiyovasküler riskler açısından riskli 

durumdadır. Metabolik sendromla komplike olan vakalarda ise, 

olmayanlarla kıyaslandığında kardiyovasküler komplikasyonlara bağlı 

ölüm olasılığının yaklaşık 2 ile 3 kat artmış olduğu gösterilmiştir (133). 

Günümüzde kullanıldığı içerikle metabolik sendrom ilk kez Reaven 

tarafından 1988’de erişkinlerde insülin direnci ile lipit bozukluklarının, 

hipertansiyon, tip 2 diyabet ve aterosklerotik kalp hastalıkları riskindeki 

artış arasındaki ilişkiye dikkat çekmek üzere tanımlanmıştır. İlk 

tanımlandığında metabolik sendromun bileşenleri olarak santral obezite, 

Hiperinsülinizm, hiperürisemi, hipertrigliseridemi ile koroner arter 

hastalıkları ve serebrovasküler hastalıklara yatkınlık sayılmıştır (11). 

Günümüzde Metabolik sendrom abdominal obezite, hipertansiyon, 

dislipidemi, insülin direnci veya tip 2 diyabet birlikteliği olarak tanımlanır. 

Metabolik sendromda insülin direnci ve buna bağlı artmış insülin 

salgılanması birçok doku ve organda kronik değişikliklere neden 
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olmaktadır. Bunlar arasında abdominal obezite, deri çatlakları ve akantozis 

nigrikans gibi deri bulguları, akne, hirsütizm, frontal saç dökülmesi, astım, 

hipertansiyon, aterojenik dislipidemi (LDL trigliserit yüksekliği, HDL 

düşüklüğü), erken ateroskleroz, uzun boyluluk, fokal segmental 

glomerüloskleroz, hepatik yağlanma ve karaciğer fonksiyonlarında 

bozulma, over ve adrenal bezlerde aşırı androjen salgılanması sayılabilir 

(8). 

Güncel tedavi yaklaşımı, adipoz dokunun başarılı şekilde 

azaltılmasını hedefleyen, okul tabanlı programlar ile aktivite ve diyet 

önerilerinde bulunulması şeklindedir. Ergenlerde bariyatrik cerrahi için 

kriterler geliştirilmiş olmakla birlikte, bu yöntemlerin adölesanlarda 

uygulanmasıyla ilişkili deneyim ve kanıtlar son derece sınırlıdır (134).  

Çocukluk çağında MS araştırmalarının artması ile birlikte çocukluk 

çağında MS tanımlanması, MS tanımı için kullanılacak bileşenler ve 

kullanılacak kriterler için eşik değerler konularında tartışmalar sürmektedir 

(79). Çocuklarda MS tanımının zorluğu, kısmen çocuklukta ve ergenlikte 

meydana gelen gelişimsel değişiklikler ve büyümeye bağlıdır (78). 

Çocuklarda obezitenin tanımlanması zordur. VKİ için çocuklarda 

kullanılan 85. ve 95. persentil değerleri seçimleri keyfidir ve obezite ilişkili 

sorunlarla bu persentil değerlerinin ilişkisi bilimsel kanıtlara 

dayanmamaktadır. Sonuç olarak toplumdaki eğilimleri yansıtamamakta ve 

bazen de önemli sağlık sorunlarını maskeleyebilmektedir. Birçok 

çalışmada prepubertal çocuklarda VKİ ve metabolik riskler arasında zayıf 

bir korelasyon olduğunu bildirmektedir. Bu durum, VKİ’nin vücut yağ 

dağılımını göstermesindeki zayıflığından kaynaklanmaktadır. (135, 124). 

Obezite ve metabolik hastalıklarla ilişkili sağlık sorunları obeziteden daha 

çok santral obeziteyle ilişkilidir (136). Kılavuzlarda BÇ ölçümünün santral 

obeziteyi göstermek için iyi bir parametre olduğu ve yaş ve cinsiyet 

spesifik değerlerinin olması nedeniyle kişiye özel olduğu bildirilmektedir 

(137). Santral obezite çok basitçe bel çevresinin ölçümüyle tespit edilebilir 

ve çocuklar için kardiyovasküler riskler için güçlü bir göstergedir (122). 

Santral yağ dokusu dual-enerji x ray adipozometreyle ölçülerek, bel 



 
 

50

çevresiyle karşılaştırıldığı bir çalışmada çocukluk döneminde BÇ 

ölçümünün iyi bir göstergesi olduğu ortaya koyulmuştur (10).  

Bogalusa Kalp programı, çocukluk çağındaki fazla kilonun erişkin 

dönemde risk oluşturmasında etkin olduğunu ve bu devam eden kilo 

sorunun erişkin döneme de taşındığını bildirmiştir (138). Obezitesi olan 

çocukların (VKİ>95.persentil) %77’sinin erişkin dönemde de obezitesini 

koruduğu gösterilmiştir. Yine bu bulgunun yanı sıra, genç erişkinlerde 

yürütülen Muscatine çalışması, artmış kilonun, koroner arter 

kalsifikasyonun en erken belirteci olduğunu göstermiştir (139). ATP III 

tanımlaması 12-19 yaşları arasındaki kohortta uygulandığından (NHANES 

III), olguların %4’ünde metabolik sendrom olduğunu ve bunlarında %80’ 

inin aşırı kilo kriterleriyle uyuştuğunu göstermiştir (32). Metabolik 

sendromun beş bileşeninden, sadece santral obezitede CRP’nin yüksek 

olduğu saptanmıştır (140). İnsülin direnci, lipit seviyeleri ve kan basıncı 

için bel çevresi bağımsız bir ön belirteç olarak karşımıza çıkmaktadır Obez 

gençlerde, benzer VKİ’lerde, daha fazla viseral adipoz dokusu olanlarda 

insülin duyarlılığın daha az olduğu gösterilmiştir. BÇ persentilinde artışla 

birlikte, insülin duyarlılığı azalmakta ve insülin seviyeleri de artmaktadır 

(141-143). Tüm bu veriler, erişkin, çocukluk çağında MS tanımlamasında 

santral obeziteyi olmazsa olmazlar arasına sokmaktadır. Çocuklarda, 

keskin BÇ değerlerinden ziyade, büyümenin ve etnik kökenin de göz 

önünde tutulduğu BÇ persentil eğrilerinin kullanılması daha etkin ve doğru 

sonuçlar sağlayacaktır. Dünya çapında BÇ için oluşturulan eğriler giderek 

artış göstermektedir (125, 144-146). BÇ 90’ıncı persentil üstündeki 

çocukların, bu değerin altındaki çocuklara göre daha fazla risk altında 

olduğu gösterilmiştir (147). Yine çocuklarda ve adölesanlarda metabolik 

sendrom prevalansını araştıran birçok çalışmada da risk altındaki 

çocukları belirlemek için sınır olarak 90’ıncı persentil alınmaktadır (120). 

Bölgemiz çocukları için özgül persentillerin yapılması için planlanan bu 

çalışma ile bölgesel persentil çizelgelerinin çıkarılmasının yanı sıra, Bursa 

ilinin endüstri ve ticaret merkezi olması ve doğudan aldığı göçler nedeniyle 

ülkemiz çocukları geneline ait verileri yansıtabileceği düşünülmüştür.              
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Çalışma verilerine bakıldığında tüm yaş gruplarında erkek 

öğrencilerin bel çevresi ölçümlerinin daha yüksek olduğu ve yaşla hem kız 

hem de erkek öğrenci grubunda bel çevresi artışının devam ettiği 

görülmüştür (Tablo-8 ve 9). Kayseri’de Hatipoğlu ve ark.’nın (125) 2007 

yılında yaptığı çalışmayla karşılaştırıldığında ise kız ve erkek öğrencilerin 

bel çevresi ölçümlerinin benzerlik göstermekle birlikte erkek ve kız 

öğrencilerin ölçümlerinin bizim çalışmamızda daha düşük değerlere sahip 

olduğu görüldü (Şekil-9,10). Diğer ülkelerin bel çevresi 50’inci persentilleri 

kıyaslandığında erkek ve kız öğrencilerin verilerinin Hong Kong (148) ve 

İngiltere (147) verilerinden yüksek, Bulgaristan (149) çocuklarına göre 

daha düşük olduğu görüldü (Şekil-11 ve 12). Diğer ülkelerdeki 

sosyoekonomik düzeyin ve yaşam tarzının (fiziksel aktivite, diyet, gibi)  bel 

çevresi persentillerinde karşılaştırmada bu farklılıklara yol açtığı kanısına 

varılmıştır. 

Daha önce yapılan ve yukarıda bahsi geçen çalışmalarda BÇ 

ölçümü için 12. kosta ile iliyak kanat arası mesafenin ortası kullanılmıştır. 

Biz de çalışmamızda BÇ ölçümü için bu bölgeyi kullandık. <bel çevresi 

ölçümü için optimal bölge hakkında henüz bir fikir birliği söz konusu 

değildir. Çalışmalarda 12. kosta ile iliyak kanat arası mesafenin ortası, 

belin en dar bölgesinden, 12. kostanın hemen altından, umblikal bölgeden, 

sağ iliyak kanat üzerinden gibi değişik bölgeler kullanılmaktadır. Eğer BÇ 

ölçümleri erişkinlerde olduğu kadar çocuklarda da önemli bir toplum 

sağlığı parametresi olarak kullanılacaksa öncelikli yapılması gereken bel 

çevresi ölçümü için referans bölge hakkında fikir birliğinin oluşturulması 

gereklidir (31). 

Bel/kalça oranının yüksek olması özellikle glikoz, insülin veya 

lipoprotein metabolizmasında dengesizliklerle ilişkili santral obezite 

göstergesidir. Bel/kalça oranı yüksek, üst kısmı obez olanlarda tip 2 

diyabet, hipertansiyon ve koroner kalp hastalığı daha fazla sıklıkta 

görülmektedir VKİ sabit kalsa bile, bel/kalça oranındaki olumlu bir 

değişiklik riskin azalmasını sağlayabilir. Bölgesel dağılım, obezitenin 

derecesinden bağımsız gözükmektedir (150). Kalça çevresi ayakta 
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trokanter majorisler üzerindeki en geniş çap olarak alınmalıdır. Kalça 

çevresi intraabdominal yağ kitlesinden çok subkutan yağ ile daha 

yakından ilişkidir. Vücut bileşiminin hesaplanmasında Kalça çevresinin 

değeri sınırlıdır. Kalça çevresini kişiler arasında değişkenlik gösteren 

gluteal kas kitlesi, pelvis boyutu ve yağ miktarı etkiler. Bel ve kalça 

çevrelerinin oranı metabolik hastalıklarla ilişkili yağ dağılımının bir 

göstergesi olarak epidemiyolojik araştırmalardan geliştirilen ilk 

antropometrik yöntemdir. Bel/kalça oranı VKİ’den bağımsız olarak 

kardiyovasküler hastalık ve tip 2 diyabet nedenli mortaliteyle ilişkili olduğu 

gösterilmiştir, erişkinlerde 0.72’nin üstündeki değerler anormaldir. 

Komplikasyon oranının artışı ise erkeklerde 1’in, kadınlardaysa 0,9’un 

üzerine çıkınca görülür (39). 

Çocukluk dönemine ait bel/kalça oranıyla ilgili kesin değerler 

mevcut değildir. Fredriks ve ark.’nın (151) Hollanda’da 0-21 yaş arası 

14.500 çocukta yaptıkları çalışmada çocuklarda santral obeziteyi 

göstermede KÇ ve BKO’nun BÇ’inden daha az etkili olduğu göstermiş ve 

klinik kullanımda bel çevresi ölçümleri önerilmiştir. Neovius ve ark. (152) 

İsveç’te 17 yaşında 474 adölesanda yaptıkları çalışmada ise obezitenin 

ölçümü için VKİ, BÇ, BKO karşılaştırıldığında VKİ ve BÇ’nin daha yüksek 

sensiviteye sahip olduğu görülmüştür. Taylor ve ark. (10) tarafından 3-19 

yaş arası çocuklarda abdominal obezitenin tanısında BÇ ve BKO’nun 

karşılaştırılmasında dual-enerji X-ray kullanılmış ve sonuç olarak klinik 

kullanımda abdominal obeziteyi daha iyi yansıtması açısından BÇ ölçümü 

önerilmiştir. Çalışmamızda Kız ve erkek öğrencilerin kalça çevresi, BKO’yu 

persentil tabloları ve grafileri sunulmuştur (Tablo-10, 11, 14 ve 15), (Şekil-

3, 4, 7 ve 8). Erkek ve kız öğrencilerin yaşla birlikte kalça çevresi artmıştır. 

Erkek öğrencilerin kalça çevreleri kızlardan daha geniş iken 12 yaşında kız 

öğrencilerin kalça çevrelerinin erkek öğrencileri geçtiği görülmektedir. Bu 

durumun puberteye bağlı dişi tipte yağlanmanın başlamasından dolayı 

olduğu düşünülmüştür. 

Yapılan çalışmalarda bel çevresinin yanı sıra bel çevresinin boya 

oranın (BBO) santral obeziteyi yansıtmada etkili hatta daha duyarlı 
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olabildiği gösterilmiştir (153). Bel çevresinin boya bölünmesiyle elde edilen 

veri, santral obezitede boyun etkisini ortadan kaldırarak bağımsız bir 

değişken olmasını sağlamıştır (154). Çocukluk döneminde bel çevresi 

ölçümüyle karşılaştırıldığında, BBO’nın metabolik risklerin gösterilmesinde 

daha değerli olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Yaşla birlikte bel 

çevresi için pozitif bir korelasyon mevcutken, BBO ile negatif bir 

korelasyon mevcuttur (155). Bu çalışma sonucunda oluşturulan persentil 

grafilerinde de bu korelasyon gösterilmiştir (Şekil-1, 2, 5 ve 6).   

Santral obezitenin gösterilmesinde bel çevresi ölçümü veya 

BBO’nun kullanabileceğine dair düşünce ve yayınlar giderek artmaktadır. 

En geçerli ölçümlerin tanımlanması topluma özgül referans değerlerin 

belirlenmesiyle başlamaktadır (156). Çocukluk çağında santral obezitenin 

değerlendirilmesine yönelik ölçümler açısından halen tartışmalar 

sürmektedir (157). Çalışmalardan elde edilen veriler BÇ de dahil olmak 

üzere bu amaçla yapılan ölçümlerin artmış abdominal yağlanmayı 

göstererek çocukluk çağı obezitesinde aydınlatıcı rol oynadıklarını 

göstermektedir (158). Ölçümler için sadece bir mezura yeterlidir ve 

değerlerin hesaplanması içinse, boyun ve bel çevresinin ölçülmesi yeterli 

olmaktadır. Ekipman standarttır ve tartı farkından kaynaklanabilecek 

yanlışlıklar ortadan kaldırılmaktadır.  

BBO’nın çocuklarda kardiyovasküler risklerle ilişkili olduğu bildiren 

(123, 159, 160) ve kardiyovasküler risk açısından VKİ’ne göre daha 

anlamlı olduğunu gösteren (124, 161) pek çok çalışma mevcuttur. Ashwell 

ve ark.  BBO için uluslar arası sınır değerin 0,5 olduğunu bildirmişlerdir. 

Ashwell çocuklarda da BBO için 0,5 değerini test etmiş ve riskler için 

anlamlı olduğunu bildirmiştir (113). BBO da kardiyovasküler riskler için 

kabul gören sınır 0.5 olmakla birlikte son yapılan çalışmalar bu değerin 

yaşa özgül olduğu yönündedir. Bu çalışmalardan birinde yaş grupları için 

kardiyovasküler risklerle ilişkili farklı sınır değerler bildirilmiştir (162). BBO 

için geliştirilen yaş ve cinsiyet özgü persentil tabloları ve grafileri bu 

çalışmada sunulmuştur (Tablo-12 ve 13, Şekil-5 ve 6). Bizim 

çalışmamızda ise 0.5 sınır değerinin yaklaşık olarak 90-95 persentiller 
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arasına denk geldiği görülmektedir. (Şekil-5 ve 6). Bu nedenle bu değerin 

ciddi risk taşıyanların belirlenmesinde kullanılabilecek son derece pratik bir 

gösterge olabileceği kanısına varılmıştır. Topluma verilecek sağlık mesajı; 

“bel çevrenizi, boyunuzun yarısından daha az tutun” olacaktır. Kısa ve 

basit ancak geçerliliği olan bu mesaj hem çocukluk hem de erişkin çağdaki 

olgularda farklı etnik kökenlerde geçerliliğini koruyacak gibi görünmektedir.  

Sonuç olarak, bel çevresi veya BBO çocukluk döneminden itibaren 

başlayarak metabolik risklerle karşı karşıya olan çocukların ortaya 

koyulmasında ve ailelere ulaşılarak belirlenen hedefler doğrultusunda 

ilerlenmesinde önemli ancak hem basit hem de pratik parametreler olarak 

karşımıza çıkmaktadır. Ancak daha ileriki çalışmalarda bu ölçümlerle 

metabolik veriler karşılaştırılarak sınır değerlerin gözden geçirilmesi yararlı 

olacaktır. 
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EKLER 
 

 
EK-1: Simgeler ve Kısaltmalar 
 

NCEP-ATP III: National Cholesterol Education Program-Adult Treatment 
                          Panel III                            
DSÖ  :Dünya Sağlık Örgütü 
IDF  :Uluslararası Diyabet Federasyonu 
NHANES :The National Health and Nutrition Examination Survey 
OGTT  :Oral Glukoz Tolerans Testi 
AKŞ  :Açlık kan şekeri 
HDL  :High Dansity Lipoprotein 
LDL  :Low Dansity Lipoprotein 
VLDL  :Very Low Dansity Lipoprotein 
TG   :Trigliserit 
CRP  :C-Reaktif Protein 
TNF-α  :Tümör Nekrotizan Faktör Alfa 
IL-6  :İnterlökin 6 
HOMA-IR :Homeostasis Model Assessment-insülin direnci 
ALT   :Alanin Aminotransferaz 
AST  :Aspartat Aminotransferaz 
AN  :Akantozis Nigrikans 
Tip 2 DM  :Tip 2 Diabetes Mellitus 
ADA   :American Diabetes Association 
Pt   :Persentil 
MS  :Metabolik Sendrom 
VKİ   :Vücut Kitle İndeksi 
BÇ  :Bel Çevresi 
KÇ   :Kalça Çevresi 
BBO  :Bel çevresinin boy uzunluğuna oranı 
BKO  :Bel çevresinin kalça çevresine oranı 
SS   :Standart Sapma 
DEXA  :Dual enerji x-ray absorpsiyonu 
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