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OZET

Obezitenin gorulme sikhidinin her yas grubunda giderek arttigi cok
iyi bilinmektedir. Cocukluk gaginda bel gevresi dlgimu ile obezite ve iliskili
metabolik durumlar arasinda gugli bir korelasyon vardir ve bel gevresi
Olcuma risk altindaki ¢ocuklari tanimlamada yeterli ve tekrarlanabilir olarak
gordlmustar. Bu c¢alismanin amaci Bursa’da 6-13 yas arasi okul
gocuklarinin bel gevresi, kalga gevresi, bel/kalga orani ve bel/boy orani
referans tablolarinin ve persentillerinin ¢ikarilmasi ve Ulke genelinde
olusturulacak ulusal bel gevresi persentiline katki saglanmasidir.

Bursa’da il merkezini olugturan 3 ilgeden basit rastgele 6rnekleme
yontemiyle secilen 5 ilkdgretim Okulunda Eylul-Ekim 2008 ddéneminde
okula devam eden 6grencilerden 5500’Une ¢alismaya iliskin onam formu
dagitilarak bu dgrenciler ¢calisma kapsamina alindi. Calismayi kabul eden
ogrencilerin agirlik, boy, bel gevresi ve kalgca gevresi Olguimleri yapildi.
Bel/kalga ve bel/boy oranlari hesaplandi. Persentil egrileri LMS Chart
Maker Pro Version 2.3 kullanilarak olusturuldu.

Calismaya 2519'u (%50,9) erkek, 2433’0 (%49,1) kiz olmak Uzere
toplam 4952 c¢ocuk katildi. Bel c¢evresi (erkeklerde r=0,569; p<0,001,
kizlarda r=0,607; p<0,001) ve kalga ¢evresi (erkeklerde r=0,603; p<0,001,
kizlarda r=0,618; p<0,001) dlgumleriyle yas arasinda istatistiksel olarak
anlamli pozitif korelasyon, bel-boy oranlari (erkeklerde r=-0,149; p<0,001,
kizlarda r=-0,184; p<0,001) ile yas arasinda ise istatistiksel olarak anlamli
negatif bir korelasyonun oldugu saptandi. Kizlarla erkekler arasinda bel
cevresi (p<0,001), bel/kalga (p<0,001) ve bel/boy (p<0,001) oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede farklliklar gozlenirken, kalca
cevreleri acisindan istatistiksel olarak anlamli derecede bir farklilik
saptanmadi (p=0,67). Bel/boy=0.5 sinir degerinin yaklasik olarak 90-
95'’inci persentiller arasina denk geldigi saptandi.

Olusturulan bel gevresi, kalgca gevresi, bel/boy orani ve bel/kalga

oranlari i¢in yeni referans tablolari ve persentil egrileri gelecekte ¢ocukluk



cagl obezitesi agisindan risk altinda olan bireylerin belilenmesinde yol
gbsterici olacaktir. Ozellikle bel/boy orani tablolari ve persentil egrileri
metabolik agidan risk tagiyan abdominal obezitesi olan bireylerin ayirt
edilmesine ve metabolik taramalarin segici olarak planlanmasina katkida

bulunacaktir.

Anahtar kelimeler: Abdominal obezite, metabolik sendrom, bel

gevresi, kalga gevresi, bel/boy orani, okul gocuklari.



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



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.



GIRiS

GUnUmuzde obezitenin gorilme sikligi her yas grubunda
artmaktadir. Modern yasamin getirdigi beslenme aligkanliklarinda yaglarin
ve karbonhidratlarin fazla miktarda tuketiimesi ve c¢ocuklarin fiziksel
aktiviteden uzaklasarak televizyon ve bilgisayar oyunlarina yonelmeleri
obeziteye yatkinlik olugturmaktadir (1). Dunya Diyabet ve Uluslararasi
Obezite Federasyonlari tarafindan belirlenen verilere gore dunya da bir
milyar kisi fazla kilolu, bunlarin 300 milyonu obezdir ve 1,7 milyar kisi tip 2
diyabet gibi fazla tartiyla iligkili kronik hastalik riski altindadir. Benzer
egilim gocukluk ¢agdi igcinde gecerlidir ve dinya genelinde okul ¢agindaki
cocuklarin %10’unun fazla tartil oldugu bildiriimektedir (2). Obezite 21.
Yuzyilin pandemisi olarak hizla yayilmaktadir. Bu durum, artmig morbidite
ve mortalite oranlarina sebep olarak toplum Uzerindeki ekonomik ve tibbi
yuku arttirmaktadir (3). Cocukluk ¢cagi obezitesinde artisa paralel olarak
tip 2 diyabet, metabolik sendrom, hipertansiyon gibi daha ¢ok eriskinlerde
gorilen kronik hastaliklar énemli bir sorun olarak karsimiza gikmaktadir
(4).

Metabolik sendrom abdominal obezite, hipertansiyon, dislipidemi,
insulin direnci veya tip 2 diyabet birlikteligi olarak tanimlanir. National
Health and Nutriton Examination Survey (NHANES) 1999-2000
calismasinda metabolik sendrom sikligi 12-19 yas arasinda obezlerde
%32,1 fazla tartihlarda %7,1, normal tartlilarda <%1 olarak bildirilmigtir(5).
Ulkemizde gocuklarda bu konu hakkinda yeterli veri birikimi olmamakla
birlikte yapilan calismalarda metabolik sendrom sikhidi obez c¢ocuklarda
%21-41,8 arasinda degismektedir (6, 7).

Metabolik sendromda insulin direnci ve buna bagh artmis insulin
salgilanmasi birgok doku ve organda kronik dedisikliklere neden
olmaktadir. Bunlar arasinda abdominal obezite, deri ¢atlaklari ve akantozis
nigrikans gibi deri bulgulari, akne, hirsitizm, frontal sa¢ dokulmesi, astim,

hipertansiyon, aterojenik dislipidemi [Low Dansity Lipoprotein (LDL),



trigliserit (TG) yuksekligi, High Dansity Lipoprotein (HDL) dusuklugul],
erken ateroskleroz, uzun boyluluk, fokal segmental glomeruloskleroz,
hepatik yaglanma ve karaciger fonksiyonlarinda bozulma, over ve adrenal
bezlerde agiri androjen salgilanmasi sayilabilir (8).

Metabolik sendromla iligkili kardiyovaskuler hastalik ve diyabet gibi
kronik hastaliklarin 6nlenmesi i¢in g¢ocukluk c¢agl obezitesinin iyi
degerlendiriimesi ve erken tedavisinin baglanmasi 6nemlidir. Cocukluk
¢agl metabolik sendrom arastirmalarinin artmasi ile birlikte gocuklarda
tanimlanmasi ve tanim igin kullanilacak esik degerlerinin tartisilmasi
devam etmektedir (9). Tani kriterlerinden biri olan abdominal obezitenin
degerlendiriimesi ¢ocukluk ¢agi igin zordur. Bel gevresi yag dagiliminin
belirlenmesi  i¢in  kullanilan  Olgutlerdendir.  Erigkinlerde  obezite
tiplendiriimesinde siklikla kullanilmasina ragmen c¢ocukluk yas grubu igin
standart degerler henlz gelistiriimemistir (10). Bel cevresi dlgumleri ve
persentillerine goére degerlendiriimesi g¢ocuklarda tanida 6nemli bir yer
tutmakla birlikte Ulkemizde bu konuda yeterli galisma yoktur. Bu ¢galismada
6-13 yas arasi okul c¢ocuklarinda antropometrik Olgimler yapilarak
abdominal obezitenin degerlendiriimesinde yararlaniimasi igin bel ve kalga

gevresi persentillerinin olusturulmasi amacglanmistir.

Metabolik Sendrom

GUnumuzde kullanildigi icerikle metabolik sendrom ilk kez Reaven
tarafindan 1988’de erigkinlerde insulin direnci ile lipit bozukluklarinin,
hipertansiyon, tip 2 diyabet ve aterosklerotik kalp hastaliklari riskindeki
artis arasindaki iliskiye dikkat cekmek Uzere tanimlanmistir. ilk
tanimlandiginda metabolik sendromun bilesenleri olarak santral obezite,
hiperinsilinizm, hiperurisemi, hipertrigliseridemi ile koroner arter
hastaliklari ve serebrovaskuiler hastaliklara yatkinlik sayilmigtir (11).
Sonraki yillarda “sendrom X”, “insilin direnci sendromu”, “metabolik
kardiyovaskuler sendrom”, “plurimetabolik sendrom” “dismetabolik

sendrom” ve “Reaven sendromu” gibi degisik isimlerle adlandiriimis bu



sendromun tani kriterleri ABD National Cholesterol Education Program
Adult Treatmant Panel (NCEP-ATPIIl) ve Dinya Saghk Orgitii (DSO)
tarafindan belirlenmistir. Obezite, hipertansiyon, dislipidemi, hiperglisemi
gibi benzer Olgutlerle, farkli esik degderlere dayanan siniflamalar
getirilmistir (12, 13). Cocuklarda metabolik sendrom tanisinda kesin bir
fikir birligi olmamakla birlikte, genellikle NCEP-ATP Ill ve DSO kriterleri
cocukluk cagi normallerine goére duzeltilerek Metabolik sendrom tanisi
konulmaya caligiimistir. Son olarak Nisan 2007’de Barselona’da yapilan 2.
Prediyabet ve Metabolik Sendrom Kongresinde metabolik sendrom tanisi
Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan yas gruplarina gore
yapilmistir (14).

Metabolik Sendrom Prevalansi

Obeziteyi DSO, sadece gelismis ilkeler icin degil gelismekte olan
ulkeler icin de toplum saghginin ana tehdidi olarak ilan etmistir (15). 2004
yilinda, WHO bes yas altinda yaklagik olarak 22 milyon ¢ocugun asiri
kilolu veya obez oldugunu duyurmustur (16). Amerika Birlesik
Devletlerinde yetigkinlerde fazla kilolu olma orani NHANES Il arastirma
raporunda %56 iken NHANES'in 1999-2000 yillari arasindaki en son
verilerinde %65’e yukseldigi gosterilmistir (17). Calismalarda, vucut kitle
indeksi (VKI) yilksek olan vyetiskinlerin, VKI 25 kg/m? den az olan
yetiskinler ile Kkarsilastirimasinda tip 2 diabetes mellitus 7,4 Kkat,
hipertansiyon 6,4 kat ve hiperkolesterolemi riski 1,9 kat artigi bulunmustur
(18). Daha Onceki yillarda tip 2 diabetes mellitus agirlikli olarak orta yas
ya da ileri yaglarda tanimlanmaktayken gocuklarda obezitenin artmasiyla
birlikte 1996 yilinda ilk kez tip 2 diabetes mellitus sikliginin gocuklarda
arttigi raporlanmistir (19).

ABD’'de yasayan eriskinlerin (>20 yas) %24’Unde metabolik
sendrom oldugunu, bazi etnik gruplarda bu oranin %50’yi buldugunu
gostermektedir (20). Cocukluk c¢aginda metabolik sendrom sikligi
arastirmalarinda farkli tanimlar kullanildigindan karsilastirma yapmak
mumkin olmasa da, genel siklik %3-4 civarinda olup eriskinlere gore

dusuktdr (21). Cocuklarla ilgili ilk genis ¢calisma “Bogalusa Hearth Study”



kapsaminda yapilmis, bu calismada VKI, hipertansiyon, trigliserit/HDL
kolesterol ve aclik insulinin kendi gruplarina goére 75. persentilin Uzerinde
olmasi metabolik sendrom tanimi igin kullaniimis ve metabolik sendrom
siklig1 beyaz ¢ocuklarda %4, siyahlarda %3 bulunmustur (22). Finli gocuk
ve genglerdeki kardiyovaskuler risk faktorlerini inceleyen genis kapsamili
bir arastirmada metabolik sendrom sikligi %4 bulunmustur (23). NHANES
Il ¢galismalarinda 12-19 yas grubundaki 2430 adodlesanda metabolik
sendrom sikhigr %4,2 (erkeklerde %6,1, kizlarda %?2,1), obez ¢ocuklarda
metabolik sendrom siklig1 %28,7 olarak bildiriimigtir (24). NHANES 1999-
2000 calismasinda ise 991 addlesanda metabolik sendrom sikliginin
%6,4’e (erkeklerde %9,1, kizlarda %3,7) yukselmis oldugu bulunmustur.
Obez addlesanlarda metabolik sendrom sikligi %32,1, fazla kilolularda ise
%7,1, normal tartilarda <%1 olarak bulunmustur (5). Avrupa Ulkelerinde
obez ¢ocuklarda metabolik sendrom sikligini arastiran galismalarda farkli
rakamlar bildiriimektedir (Fransa'da %15,9, italya’da %13,9, ispanya’'da
%18) (25-27).

Ulkemizde, cocuklarda metabolik sendrom sikligi ile ilgili son
yillarda artan sayida arastirma bulunmakla birlikte, halen bu konuda yeterli
veri birikimi olugsmamistir. Atabek ve ark. (28) 169 obez (7-18 yaslarinda)
olguyu incelemis, %27,2 oraninda metabolik sendrom gdézlemlemiglerdir.
Sen ve ark. (6) 352 obez ¢ocugu kapsayan calismalarinda metabolik
sendrom sikhdint %41,8 olarak bildirmiglerdir. Agirbagh ve ark. (7)
Ankara’da 1385 okul ¢ocugunu kapsayan ¢alismalarinda tim ¢ocuklarda
metabolik sendrom sikligini %2,2, obez c¢ocuklarda ise %21 olarak
bildirmiglerdir. Cizmecioglu ve ark.’nin yaslar 2 -18 yas arasinda degisen
(81 kiz, 49 erkek) 131 obez vakada Diinya Saglik Orgitii kriterlerine gore
yaptigi degerlendirmede metabolik sendrom prevalansi obez g¢ocuk ve
addlesanlar arasinda %20 bulunmustur (29).

Metabolik Ssendrom Bilegenleri

1. Obezite: Vicut kompozisyonunda insan saglgini olumsuz
sekilde etkileyecek dizeyde yag miktarinin artisi olarak tanimlanmistir

(30). Obezite ile birlikte plazma glukozu ve insllin duzeylerinde artmayla



birlikte, HDL seviyesinde azalma, TG artma, glukoz toleransinda giderek
bozulma ve artmig sistolik basincinda dahil oldugu MS’un gérulme
insidansi da artis gostermektedir (31). Tum dinyada yaygin olarak gorulen
obezite; diyet, sosyokultirel gelisme ve sehirlesme ile de iligkili
bulunmustur (32). Gunumuzde, karbonhidrath ve yagl besinler ile
beslenme aligkanliklari artarken fiberli besinlerle beslenme giderek
azalmaktadir. Diyetin haricinde fiziksel inaktivite de obezite igin buyuk risk
tasimaktadir (33). Calismalarda addlesan obezler igin beklenen yasam
suresinin 5 ile 10 yil arasinda bir azalma gosterdigi bulunmus, fazla tartili
cocuklarin yetigkinlik déoneminde obez olma risklerinin yuksek oldugu
gorulmustar (34, 35). Obez cocuklarin Ugte biri, obez addlesanlarin ise
%80’i erigkin yasa ulastiklarinda da obez kalmaktadir (1).

Cocuklarda obeziteyi tanimlamak zordur. Cocuklarin kilo ve
boylari blyime sureglerinde degdismektedir, yetigkinler igin oldugu gibi
obezite tanimi igin basit bir limit noktasi belilemek mumkan dedildir (36).

Obezitenin Olgiim Yéntemleri

Obeziteyi dederlendirirken vicuttaki yag dokusu ile yagsiz
dokunun oranlarinin belirlenmesi 6nemlidir. VUcuttaki yagin olgima igin
kullanilan direkt ve indirekt yontemler vardir.

a) Viicuttaki Yagin Direkt Olgiimii

Vucut yaginin direkt olarak dlgimune olanak saglayan yontemlerin
kullanimi bilimsel c¢alismalarla sinirli kalmis, yaygin olarak klinik
uygulamaya girmemigtir. Obezite yaygin bir sorun oldugu igin
degerlendirmede kullanilan metodun ucuz, emin, kolay tekrarlanabilen
olmasi idealdir. Vucuttaki yagin direkt olcimu asagidaki yontemlerle
yapilir.

Sualti tartimi ile viicut dansitesinin hesaplanmasi: ilk olarak
1942’de Benke, Feen ve Wenhamm tarafindan kullaniimigtir. “Altin
standart” olarak kabul edilmektedir. Farkli dansitede olan yagsiz doku ile
yag dokusu su alti tartimi ile belirlenmektedir. Vicut kompozisyonunun en
hassas Olcumlerinden birisidir. “Su igindeki agirlik kaybi, katle hacmine

esittir’ ilkesine dayanarak su alti agirlik 6lgima yoluyla vicut yogunlugu



Olculmektedir. Tum yontemler arasinda gecerliligi ve guvenilirligi yuksek
olan yontemlerden biridir. Ancak bazi hastalarda, 6zellikle ¢ocuklarda
uygulanmasi ¢ok zordur.

Toplam viicut suyunun izotop dilisyonu ile saptanmasi: 2
veya 3 degerlikli hidrojen izotopu kullanilarak izotop dilisyonu metodu ile
total vicut sivisi saptanabilmektedir. Yagsiz doku kitlesindeki su miktari
sabit (%72) kabul edilerek hesaplama yapilmaktadir.

Toplam vicut potasyumunun olgulmesi: Vicudun potasyum
miktari radyoaktif sayimla ortaya ¢ikarilmakta potasyum vicut yagsiz doku
kompartmaninda bulundugu igin vicut potasyumunun olgimu yagsiz doku
kitlesi hakkinda fikir vermektedir. Cesitli dizeltmelerden sonra vicut yag
orani saptanabilmektedir. Cok yUksek maliyetli olup, daha ¢ok hayvanlar
uzerinde gecgerliligi vardir, bu nedenle insanlar Gzerinde kullanimi sinirhdir.

Noron aktivasyonu: Notron aktivasyon tekniginde; oOl¢im
yapilacak kisiye hidrojen dl¢gimu igin trityum enjekte edilmekte, sonra kisi
gama radyasyonuna maruz birakilmaktadir. Yansiyan karmagsik radyasyon
spektrumu dl¢ulip analiz edilerek azot (vicut proteininin dlgimu igin),
hidrojen (vicut suyunun olgimu igin), karbon (yag ol¢imd igin) ve
kalsiyum (kemik mineralinin  Olgimu igin) belilenmektedir. Tum
elementlerin analizi icin gereken toplam radyasyon dozunun yuksek
olmasina bagl olarak bu yontemin uygulamasindan kaginiimaktadir.

Vucudun biyoelektriksel iletkenliginin saptanmasi: Biyoelektrik
impedans analizi yonteminde; yagsiz doku Kkitlesi ile yad dokusunun
elektriksel gegirgenlik farkina dayali bir yontemdir. Olglim éncesinde cay,
kahve ve alkol kullaniimamali; 24-48 saat o6ncesinden agir egzersiz
yapillmamalidir. Olgiimler yemekten ortalama 2 saat sonra yapilmalidir.
Metal ayak plaklari Gzerinde yalinayak ayakta durulur. Cok dusuk voltajli
bir elektrik akimi bir bacaktan digerine gonderilir. Yag dokusu elektrik
akimini ¢ok zayif ilettigi icin akima kargl rezistansin olgliimesiyle vicut

yagi hesaplanir. Bu yontemde * %3 hata payi vardir.



Bilgisayarli tomografi: X 1sinlarina dayanan bir tekniktir. Tim
vucut bilesimi, taranan kesitlerin ara degerinin bulunmasi ile élgtiimektedir.
Iyonize radyasyon hasta icin dezavantajdir.

Manyetik rezonans goéruntiileme: Manyetik rezonans tekniginde,
birey gugli bir manyetik alana yerlestirilir ve radyo frekanslarina maruz
birakilir. Sinyal siddeti incelenen dokulardaki su ve yagin derisim ve
gevseme Ozellikleri tarafindan belirlenir. Cihaza ulasabilme olanaklarinin
sinirli olmasi, yuksek maliyet getirmesi ve analiz icin fazla sire
harcanmasi nedeniyle kullanimi sinirhdir.

Dual enerji x-ray absorpsiyonunun (DEXA) degerlendirilmesi:
Yumusak doku bilesimi, cihaza bagl olarak 5-20 dakika arasinda degisen
surelerde tum vuacut taranmasi ile ol¢ulur. DEXA ydntemi gadolinium 153
radyoaktif maddesinin vicut dokulari tarafindan tutulmasi sonucu vicut
yag dokusu, yagsiz vicut dokusu ve toplam vacut kemik mineral duzeyi
saptanabilmektedir. Radyasyonun dUsik dozda olmasi sebebiyle
cocuklarda da kullanilabilir. Vicut bilesimi saptanmasinda en guvenilir
yontemlerden biridir.

Ultrasonografi: Yuksek frekansli ses dalgalarinin vicuda
gonderilerek, farkli doku yuzeylerinden yansimalarinin saptanarak
degerlendiriimesine dayanan bir yontemdir. Sesin absorbsiyon frekansi,
dokunun absorbsiyon katsayisi ve doku kalinligi ile dogru orantilidir.
Cihazla calisma maliyetinin dlsuk olmasi, kisinin sagligl Uzerinde yan
etkisinin olmamasi avantaj saglamaktadir. Ancak yontemi kullanacak
kisinin 6zel egitimli olmasini gerektirmesi, kisinin bilgi ve beceri durumuna
gore yontemin hata payinin degiskenlik gostermesi, dezavantaj
olusturmaktadir.

Vucuttaki yagi 6lgmede kullanilan direkt laboratuvar yontemlerinin
kullanimi bilimsel galismalarla sinirli kalmig, yaygin olarak klinik kullanima
girmemigtir. Obezite yaygin bir sorun oldugu igin degerlendirmede
kullanilan metodun; ucuz, emin, kolay tekrar edilebilir olmasi idealdir.

Obezitenin direkt dlgim yontemleri yaygin kullanimda pratik ve ekonomik



olmadigi gibi, birgogu c¢ocuk yas grubunda kullanimi uygun dedgildir
(36,37).

b) Viicuttaki Yagin indirekt Olgiimii (Antropometrik Olgiimler)

Antropometrik dlgimler beslenme durumunun saptanmasinda,
protein ve yag deposunun gostergeleri olmalari nedeniyle énemlidir. Tek
bir dlgim (yasa gore agirlik, yasa gore boy uzunlugu gibi) veya boy
uzunlugu ve vucut agirligi, deri kiviim kalinliklari ve/veya g¢evre olgumleri
birlikte kullanilarak degerlendiriimektedir. Antropometrik olgimler kolay,
hizli, pratik ve ucuz olduklari icin obezite tanisinda siklikla kullanilirlar.

Boya Gore Agirhk (Rolatif Agirlik-RA) : Rolatif Agirhk =
Hastanin odlgulen agirhdr / Ayni boydaki normal gocugun agirligi X 100
ideal agirhgin belirlenmesinde her Ulkenin kendi standartlarinin
kullanilmasi gerekmektedir. Tablolardan vyararlanilarak g¢ocugun boy
yasina uygun agirligi bulunur. Boyunun 50. persentilde oldugu yasin 50.
persentildeki agirigi o c¢ocugun ideal agirhdidir. Cocugun Olgulen
agirliginin ideal agirligina oranlanmasi ile rolatif agirlik saptanir. Rolatif
agirligin - %120°'nin  Gzerinde olmasi obezite tani kriteri olarak kabul
edilmektedir (38).

%90-110: Normal tartili

%110-120: Fazla tartili (overweight)

>%120: Obez

Cevre Olgiimleri: Viicut dansitesi, yagsiz viicut dokusu, adipoz
doku kitlesi, total vicut protein kitlesi ve enerji depolarinin gostergesidir.
En sik Ust orta kol, bel, kalga, uyluk ve baldir gevreleri kullanilir. Bel, kalga
cevresi Olgimleri ve bel cevresinin kalga cevresine, boya orani yag
dagihmini  gostermede iyi bir yol gosterici olarak gorilmekte ve
kardiyovaskuler hastalik riskini belirlemede diger dlcumlerden daha degerli
gorulmektedir (39).

Viicut kitle indeksi (Qutelet indeks) :Kisiye, yasa ve cinse gore
boy degdisken oldugundan vucut agirhiginin dogrudan veya standart sapma

ya da persentil araciligiyla kullaniimasi yanilticidir, boyla orantilandiriimasi



gerekmektedir. Bu amagcla en yaygin kullanilan olgut vicut kitle indeksidir.
VKi= Agirlik (kg)/boy(m2) formillyle hesaplanir

Boya gore tarti, Ponderal indeks, Benn indeksi de boy ve tarti
oranina dayanan diger orneklerdir. Ancak vucut tartisi kas ve kemik gibi
obeziteye katkisi olmayan yagsiz dokulardan da etkilendigi icin bu
oranlarin her zaman iyi bir karsilastirma sagladigi sdylenemez. Yine de
VKI ile yapilan degerlendirme obezite taniminin altin élglti olmustur.
Ozellikle VKI arttikga, bu artigsla yagli dokunun katkisi gogalmaktadir.
Eriskinlerde VKI sinirlari obezite igin 30, fazla tarti icin 25 olarak kabul
edilmigtir. Cocukluk caginda ise VKIi de yasa goére degiskenlik
g6stermektedir. iki yasa kadar artan VKi bundan sonra alti yasina kadar
azalir ve “adipozite rebound=yaglanmanin geri doénuslU” olarak
adlandirildigr sekilde bu yasta tekrar artmaya baslar. Bunun igin,
uluslararasi ve ulusal normal degerler kullanilarak yas ve cinse gore VKI
persentili hesaplanir (40). Dinya Saglk Orguti'ne (DSO) gore VKI 295
persentil ise “obez”, 285 persentil fazla tartili tanisi konur (41). Vicut kitle
indeksinin obezite igin iyi bir gdsterge oldugu, bu oOlgutiin yag oranlariyla
veya obezitenin metabolik, kardiyak zararli sonuglariyla karsilastirildigi
epidemiyolojik calismalarla da desteklenmigtir (42-44).

Cilt kalinhg1 olcimu: Obezitede yagdin bir kismi cilt altinda
toplanir. Cilt alti yag dokusunu belirlemek igin cilt kivrim kalinligi él¢ima
yapihir. Cilt  kivrim  kalinhd1 kaliper denen 06zel alet yardimiyla
Olclilmektedir. Cilt kivrimlari aletin uglari arasinda tutulur ve kalinlik
gostergeden okunur. Vicudun degisik bodlgelerinde kalinlik dlgimu
yapilmasina kargin en sik kullanilan bolge triseps cilt kiviim kalinhgidir.
Boy ve agirlik dlgumlerine gore cilt kivrim kalinh@i élgumlerinin avantajlari
ve dezavantajlari vardir. Yag kalinhginin gercek degerini ortaya ¢ikarmasi
avantajdir, dezavantaji ise c¢ocuklarin cilt kivrim kalinligi élgimunden
rahatsizlik duymalari ve bu yontemin tecriibe gerektirmesidir. Triseps cilt
kivrim kalinligi1 da yasa, cinse, irka gore degiskenlik gostermektedir. Yasa
gore belirtilen persentillere gére 85’inci persentil Uzerindeki dl¢imler fazla

tartil 95'inci Persentil Gzeri obez olarak degerlendiriimektedir (45).



Tablo-1: Vicut yag miktarini degerlendirmek igin kullanilan metotlar ve

karsilagstirmasi (38).

Metot Uygulanabilirligi Dogrulugu | Maliyeti

Boy ve vucut agirhigi Kolay YUksek Dusuk

Cilt Kivrim Kalinhgi Kolay Dusuk Dusuk
Ultrasonografi Orta Orta Orta

Vucut Dansitesi Zor Yuksek Yuksek
Radyoizotop Orta YUksek Orta

Vicut K élgumu Zor YUksek Cok Yuksek
Elektriksel iletkenlik Orta YUksek YUksek
Biyoelektrik Impedans | Kolay Yiksek Orta

No6tron Aktivasyonu Zor YUksek Cok Yuksek
Dual enerji X-ray Kolay Yuksek Yuksek
Tomografi Zor YUksek Cok Yuksek
Manyetik Rezonans Zor Yuksek Cok Yuksek

2. insiilin Direnci: Insiilin karbonhidrat, yag ve protein
molekullerinden enerji saglanmasi ve metabolizma icin gerekli bir
hormondur. Karacigerde glukoneogenez ve glikojenolizi inhibe ederek
hepatik glukoz yapimini baskilar. Kas ve yag dokusunda ise glukozun
tutulumunu, glikojen olarak depolanmasini ya da enerji Uretmek Uzere
okside olmasini saglar. insilin ayrica protein ve lipit metabolizmasin da
onemli role sahiptir. Insilinin diger etkileri ise kaslarda potasyum
transportu, yag hucrelerinde farklilasma, overlerden androjen uretiminin
uyariilmasi ve bdbrekte sodyum tutulmasidir (46).

instilin etkisi, hedef hiicrelerin plazma membranindaki 6zel yiiksek
afiniteli transmembran glikoprotein yapisinda olan reseptorleri ile
etkilesime girmesi ile baslar. Bunu hedef hicredeki transport, metabolik ve
sentez yolaklarini igine alan anabolik hicre ici olaylar takip eder (47).

instlin glukoneojenik dnciilleri ve glukagonu baskilayarak indirekt
yolla hepatik glukoz Uretimini engeller. Calismalarda insilinin plazma

glukoz dengesinde kas glukoz tiketimini attirmasindan daha énemli olanin
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hepatik  glukoz  Uretiminin  baskilanmasi  oldugu  gdsterilmigtir.
Hiperinsilinemi glukoneojenik yolun aktive olarak karacigerde glukoz
uretiminin  baskilanamamasi, lipojenik yolun aktive olarak trigliserit
uretiminin artigina yol agmaktadir (48).

instlin direnci, insilin etkisine fizyolojik yanitin bozulmasidir.
Normal serum insulin dizeylerinde periferik glukoz kullaniminin ve hepatik
glikoz yapiminin bozulmasi ile birlikte VLDL g¢ikisinin baskilanamamasi
olarak tanimlanmaktadir. insilin direncinin nedenleri (i¢ grupta toplanabilir
(49):

1. Anormal 8 hucresi salgi Urtnleri

a) Anormal insulin  molekulleri:  gen  yapisindaki
mutasyonlar sonucu anormal kusurlu insulin molekulleri olusur.
instlin molekdiliniin B-zincirinde tek aminoasitteki degisiklik
sonucu fenilalanin yerin I6sin aminoasidinin gelmesi biyolojik
aktivitede de azalmaya neden olur.

b) Proinsdlinin instline déndsiminin tam olmamasi:
proinsulinin  proteolitik  kivrilma  bdlgelerindeki  yapisal
anormallik sonucunda, proinsulinin insuline yetersiz donusu
s6z konusudur.

2. Dolagsimda insilin antagonistlerinin varhgi

a) Karsit hormonlarin  (Kortizon, buylme hormonu,
glukagon, katekolamin) seviyelerinin artmasi

b) Antiinsulin antikorlari

c) Antiinsulin reseptor antikorlari

3. Hedef organ defekti

a)  Insilin reseptor eksikligi

b) Postreseptdr kusuru (diren¢g olugsumunda en 6nemli
katkiy! bu duzeydeki kusurlarin sagladigi ileri strtlmektedir)

i. Insulin reseptér tirozin kinaz aktivitesinin azalmasi
ii. Reseptor 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

insllin direncinin olugsmasinda en énemli faktorler genetik zemin
ve buna etki eden cevresel faktorlerdir. Organizmanin enerji dengesinin
saglanmasinda etkili olan peptit ve hormonlarda ortaya c¢ikan kalitsal
bozukluklar, mutasyonlar, gen polimorfizmi, enerji dengesinin bozulmasi
ile kilo artisina ve beraberinde insulin direncinin gelismesine neden olur.
Cevresel faktorlerin en 6nemlisi beslenme ve fiziksel aktivitedir (50).

Yag dokusundan adipositokin denilen bazi hormon ve peptitler
salgilanir. Bunlardan tumor nekrotizan faktor alfa (TNF-a), interlokin 6 (IL-
6), rezistin insulin direncine yol acarken, leptin ve adiponektin gibi
hormonlar insulin duyarhigini artirirlar (51)

Periferik insulin direnci, Metabolik sendrom(MS) da erken ve temel
sorun olsa bile, hiperglisemiyi belirleyen faktor beta hiicresinin yeterliligidir.
Egder beta hicresinde bir kusur yoksa insulin direnci hiperinsulinemi ile
asilacak ve hiperglisemi gelismeyecektir. Beta hilcresinde duzensizlik
basladiginda, dizensizlik ve yetersizlige paralel olarak glukoz intoleransi
da basglar. Sonug olarak, beta hicre dizeyinde insulin direnci Tip 2 DM'de
insulin salgisinin bozulmasina katkida bulunur (52).

insiilin Direnci Olgiim Metotlan
1. indirekt metotlar (insilin direncinin kalitatif degerlendiriimesi)
a) Aclik insulin/glukoz orani
b) Oral Glukoz Tolerans Testi
2. Direkt metotlar (insilin direncinin kantitatif degerlendiriimesi)
a) instlin direnci ve salgisini birlikte 6lgen metotlar
e Homeostasis model assestment (HOMA)
e Minimal model (Sik aralikli intraven6z glukoz tolerans
testi)
e Continuous infusion of glucose with model
assessment (CIGMA)

e Hiperglisemik klemp
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b) Sadece insulin direncini 6lgen metotlar
e Oglisemik hiperinstlinemik klemp
e Insiilin Tolerans Testi
instlin  direncini degerlendirmek igin kullanilan metotlardan
Oglisemik hiperinsulinemik klemp testi altin standart kabul edilir. Testin
temel prensibi hiperinstlinemik bir ortam vyaratarak, bu ortamda
normoglisemi saglamak amaciyla verilen glukozun kullanim hizini
saptamaya dayanir. On saat aglik sonrasi teste baglanir. Kan érneklerinin
alinacagi ven, o kolun 60°C’de 30 dakika tutulmasiyla arteriyalize edilir.
Diger damardan hem insulin, hem de glukoz inflizyonu yapilacak sekilde
sistem hazirlanir. Test slUresi 120-180 dakikadir. Bu yontem vakit alici,
pahali ve kompleks bir islem oldugundan, pratikte kullaniimasi zordur
Yapilan arastirmalar sonucunda Homeostasis Model Assessment Insulin
direnci (HOMA-IR) olgiminin en basit ydntemdir. Oglisemik-
hiperinsulinemik klemp ile HOMA uyumlugunun iyi oldugu belirtiimektedir
(53, 54).
HOMA-IR = aclik insulin (mlU/ml) x acglik kan sekeri* (mmol/lt) /
22,5 (*Kan sekeri mg/dl /18 = mmol/L) formiliyle hesaplanir (53).

Tablo-2: insiilin direncinde kullanilan laboratuvar degerleri (8)

Aclik kan sekeri / aglik insulin =6

Oral Glukoz Tolerans Testi:

Aclik (0. dk ) insulin dizeyi >15-20 mIU /ml
Doruk insilin duzeyi >150 miU /ml

120. dk insulin dizeyi >75 miU /ml

HOMA-IR >2- 2,5
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Keskin ve ark.’nin (55) yaptigi ¢alisma ile Glkemiz c¢ocuklari igin
HOMA-IR 3,16’nin Uzerinde ise insdlin direncinin varligi s6z konusu
oldugu bildirilmistir.

3. Tip 2 Diabetes Mellitus: Tip 2 diyabet, insulin direnci ve
pankreasin kompansatuvar insulin salgisindaki bozulmanin kombine bir
sonucudur. Gunumuzde diyabetli ¢gocuklarin buyik kismini Tip 1 diyabet
olusturmakla birlikte bu durum giderek degismektedir. Yakin déneme
kadar erigkinlere 6zgu bir hastalik olarak kabul edilen tip 2 DM g¢ocukluk
¢agindaki prevalansi 0Ozellikle bati toplumlarinda belirgin bir artis
goOstermistir. ABD’de tip 2 DM, c¢ocuklarin ancak %1-2’sini olustururken
son zamanlarda yeni tani alan diyabet olgularinin %8-45’ini olusturdugu
bildiriimektedir (56).

Tip 2 Diabetes Mellitus Tani Kriterleri:

a) Aralikli yapilan oOlgimlerde aglik plazma glukozunun =126

mg/dl (1,75 mg/kg)

b) Rastgele kan sekeri : 2200 mg/dI

c) Oral Glukoz Tolerans Testi ( 2.saat kan sekeri ) : 2200 mg/d|

d) Tip 1 DM de gorilen insulin otoantikorlari, anti-GAD antikorlari,

tirozin fosfataz ailesinden bazi hicre fragmanlarina karsi
geligen antikorlar tip Il diyabetlilerde negatiftir (57).

Yapilan birgok calismada tip 1 DM gelisimine gore tip 2 DM de
genetik gecisin daha dnemli oldugu gosterilmistir. Tip 2 diyabetli birinci
veya ikinci derece akrabasi olanlarda diyabet gelisme orani %74-100
olarak bulunmustur. Tip 2 diyabet gelisiminde tek bir geni suglamak
mumkun degildir. Aile 6ykusu, yasam tarzi ve beslenme sekli gibi ¢cevresel
faktorlerin varlidi da 6nemli olmaktadir (58).

Tip 2 DM gelisme surecinde oOncelikle ortaya ¢ikan, dokularin
insdlin etkisine kargi direng gelistirmesidir. Hiperglisemi daha sonra belirir.
Dokularin insulin duyarliliklari birbirinden farkli oldugundan, insilin direnci
basladiginda oOncelikle kasta glikoz yikimi azalir ve bu, postprandiyal

hiperglisemiye yol acar. Bu durumu daha belirgin bir insulin etkisizligi izler
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ve karacigerden glikoz ¢ikisi artar. Boylece aglik hiperglisemisi ve tim gun
hiperglisemi saptanir hale gelir (59).

Hastalik genellikle pubertede insulin direnciyle birlikte ortaya
clkmaktadir. Addlesan ddonemde, artmis insulin ihtiyaci ve obezitenin
olusturdugu stres c¢ocuklarda pubertal ve postpubertal ddnemde gorulen
Tip 2 diyabet gelisimini agiklar. Fakat normal beta hicre fonksiyonuna
sahip saglikli addlesanlar peripubertal donemdeki insulin direncini, insilin
salgisini artirarak kompanse ederler. Bu fizyolojik durum Tip 2 diyabetli
¢ocuklarda bozulmustur. Cocuklarda gorilen Tip 2 diyabetin ortalama tani
yasl 12-14 vyastir (56, 60). Eriskinlerde oldugu gibi c¢ocuklarda da
abdominal obezite tip 2 DM acisindan guglu bir risk olusturmaktadir.
Obezite, Tip 2 diyabet gelisimine zemin hazirlar ve genetik yatkinhdr da
olan kisilerde hastaligin gelisimini hizlandirir. Saglikli gencglerde adipoz
dokunun artisi, aclik insulin duzeylerindeki artis ve insulin duyarlihdindaki
azalma ile iligkilidir. Bu da vucut yaginin Tip 2 diyabet ile iligkili
olabilecegini gdstermektedir (61). Obezitenin derecesine ek olarak;
obezitenin suresi ve vicut yag dokusunun lokalizasyonu da (6zellikle
santral yaglanma) Tip 2 diyabet igin risk olusturur (32). insilin direnci ve
genetik yatkinlik, obezite ve fiziksel inaktivite gibi cevresel faktorlerle
birlesince tip 2 diyabetin fenotipik olarak ortaya ¢ikmasina sebep olur (62).

4. Dislipidemi: Metabolik sendromda lipit anormallikleri sadece
plazma trigliserit dizeyindeki artisla sinirli degildir. Aterojenik dislipidemi
hipertrigliseridemi, distuk HDL kolesterol seviyesi ve artmig LDL kolesterol
Uglist mevcuttur. Insdlin direnci nedeni ile karacigere ¢ok fazla miktarda
serbest yag asidi (SYA) gelmesi Apolipoprotein-B katabolizmasini
azaltmakta, trigliserit sentezini ve karacigerde VLDL c¢ikigini arttirmaktadir.
Normalde insllin hem karacigerde endojen trigliserit sentezini baskilar
hem de VLDL kolesterol metabolizmasini hizlandirir. Bu nedenle insulin
direnci oldugunda VLDL kolesterol sentezi ve dolasima gegisi artar. VLDL,;
HDL ve LDL arasinda kolesterol ester transfer protein aracihigi ile trigliserit
ve kolesterol ester transferine yol agmaktadir. Hem silomikron hem de

VLDL kolesterol 'un tasidigi TG'ler yagd, kas hucresi kapillerlerindeki
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lipoprotein lipaz enziminin aktivitesi sonunda katabolize olurlar. insiilin
direnci oldugunda ise lipoprotein lipaz aktivitesi dlisuk oldugu icin TG
katabolizmas! yavaglamistir LDL’de TG miktari artar ve bununda hepatik
lipaz enzimi ile yikilmasi sonucu LDL kigulir ve ¢ok aterojenik olan,
kolaylikla okside olan kuguk yogunluklu LDL meydana gelir. Ayni sekilde
HDL'de kugulir ve miktari azalir. Yukselmis, serum TG ve LDL
dizeylerine sahip ¢ocuklarda daha ylUksek ateroskleroz ve yetigkin hayatta
koroner arter hastaligi riski artar (63).

5. Hipertansiyon: Hiperinsilinemi, kan basincini  birgok
mekanizma aracihigi ile arttirabilir. Bobreklerden sodyum ve su tutulumunu
arttinr. Hem insdlin hem de dolasimda artmis olan SYA miktari nitrik
oksidin vazodilator etkisini engeller, adrenerjik stimulasyon yapar, Na-K-
ATP pompasinin yeteri diizeyde ¢alismasini bozarken, insilin ve insiline
benzer buyume faktéra 1(IGF-1) damar duz kas huicrelerinin
proliferasyonunu artirir. Ayrica Plazma trigliserit dlzeyleriyle sistolik ve
diyastolik kan basinci arasinda negatif bir iliski oldugu da gosterilmistir.
Tdm bu siralanan nedenler hiperinsulinemik kisilerde hipertansiyon
olusturma mekanizmalari olarak gosterilmektedir (64,65).

Dinlenmis bir ¢ocukta uygun boyda bir manset kullanilarak kan
basinci dlgumu yapildiginda oOlgtlen degerin yas ve cinse uyan persentil
tablosunda 90-95 persentil degerleri prehipertansiyon 95’inci persentili
asan degerler ise hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir. Bu arada 90’inci
persentil degerinin altinda kalan ancak 120/80 mmHg'y1 asan degerler de
prehipertansiyon olarak siniflandirilirken, addlesanda 120/80 Uzerinde
olmasi hipertansiyon olarak degerlendirilir. Prehipertansif grup, yakindan
takip edilmeli varsa risk etmenleri degerlendirilmelidir (66).

6. Hiperandrojenizm ve Polikistik Over Sendrom: MS’de Seks
hormonu baglayici globllin azalir ve serbest seks steroidleri artar.
Androjenlerin artiminda hipotalamus-hipofiz-gonad ve adrenal aksin
aktivasyon artisi yaninda hiperinsulineminin over ve adrenal kaynakli
androjen yapimini uyarmasinin da katkisi vardir. Ayrica androjenlerin

Ostrojene donusumua artmistir. Artan seks steroidleri kemik yasinin

16



ilerlemesine ve erken puberteye neden olabilir. Cogu seks steroidleri
adipositlerde konsantre olur ve kilo verme sirasinda serum
androstenodion ve Ostron dizeyleri gecici olarak yukselir. Morbid obez
erkek cocuklarda lUteinize edici hormonun pulsatil  saliniminin
bozulmasina bagl olarak serbest ve total testosteron dizeyleri azalir. Bu
degisiklikler kilo vermeyle diuzelir. Obez kizlarda erken menars ve anormal
over fonksiyonunun gostergesi olan klinik bulgular gorular (adet
duzensizligi, hirsatizm, infertilite). Kiz ¢ocuklarda obeziteye en sik eslik
eden sendrom polikistik over sendromudur. Bu sendromun baslica
bulgulari  obezite, hirstutizm, insulin  direnci, hiperlipidemi ve
hipertansiyondur. Polikistik over sendromu gen¢ kadinlardaki en yaygin
endokrinopatilerden biridir ve endokrin nedenli infertiliteye yol acar. Artan
testosteron, androstenedion ve dihidroepiandrostenedion seviyelerine ek
olarak, tipik olarak artan insulin seviyesi ve azalan SHBG ve IGFBP-1
bulunmaktadir (67).

7. Alkolik Olmayan Yagh Karaciger Hastaligi: Yagli karaciger
hastaligi genellikle obezite ve insulin direnciyle birlikte olan ve alkol alimi
yokken karacigerde makrovezikiler yag birikimiyle karakterize metabolik
bir durumdur. Lipitler hepatosit icinde birikir.

Hepatik yaglanma, yillar boyunca inflamasyon ve fibrozis ile
ilerleyerek yagli hepatite donusebilir. Bu vakalarin en az %20’sinde siroz,
karaciger yetmezligi veya hepatoselliler karsinom gelisebilmektedir.
Karaciger yaglanmasi gocuklarin %2,6’sini, obez c¢ocuklarin %22,5 ile
%52,8'ini  ve adodlesanlarin %10 ile %25ini etkiler (68). Alanin
aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), alkalin fosfataz ve
gama-glutamiltransferaz  serum seviyeleri yukselmigstir ve hepatik
steatozun Oncul bulgulari olarak kabul edilirler. AST/ALT orani genellikle
1’den kaguktur, ancak bu oran fibrozis gelistikge artar (69).

8. Uzun boy ve Psédoakromegali: MS da cocuklar Akromegaliye
benzeyen hizlanmis lineer ve akral bliyume, kaba yuz ifadesi, artan el ve
ayak boyutu ve uzun boya sahip olabilirler. Hiperinsilinizm, iskelet IGF-1

reseptorlerini aktive eder, lineer buyumeyi tegvik eder. Obeziteye ikincil
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Ostrojenlerin aromatizasyonu ile artan androjenler; buyimeyi hizlandirir ve
kemik yasinda artisa yol acar. Artmis O&strojen etkisiyle adodlesan
erkeklerde adipo/jineko-mastiye egilimi arttirir. Ostrojenler, boylamsal
kemik gelisimini endokondral kemik formasyonu Uzerindeki aktiviteleri ile
etkilerler (70).

9.Akantozis Nigrikans- akne: Akantozis Nigrikans (AN); obezite,
hiperinsulinemi, insulin rezistansiyla, Tip 2 DM ile iliskili klinikte yer alan
deri lezyonudur. AN, hiperpigmentasyon ve hiperkeratoz ile karakterizedir.
Aksilla, boynun arka kisminda, antekubital fossa ve kasikta gorulir. Daha
az olarak, umbilikus, meme alti bolgesi, dirsekler ve seyrek durumlarda
tum ciltte gorulebilir. AN'nin siddeti, insulin direncinin derecesi ile iligkilidir.
AN’li 19 obez ¢ocuk Uzerinde yapilan bir ¢calismada, AN ve hiperinsulinemi
ve Tip 2 DM arasinda gugclu bir iliski oldugu gosterilmistir (71).

Akne, MS’un yaygin klinik belirtisidir. Yuksek serum androjen
seviyeleri, akne gelisiminin 6nemli bilesenlerinden biri olan sebumun
uretimindeki artigla iligkilidir (72).

10.Astim: Astim ve obezite arasinda onemli bir iliski vardir,
Obezite proinflamatuvar bir durumdur ve artmis leptin seviyeleri hiicresel
ve hiumoral imminitede degisikliklere yol acar. insilin rezistansi olan
cocuklarin alerjik rinit, ekzema ve astim gibi hastaliklara yatkin oldugu
gorulmustar (73).

11. Ateroskleroz: Ateroskleroz arterlerin intimasinda; kolesterol
esterleri ve diger lipitlerin birikimi ile baslayan (yagh cizgilenme), bag
dokusunda artma, Uzerine kalsiyum, monosit, trombositlerin birikimi ile
fibroz plak meydana gelmesi olarak tanimlanir. Ateroskleroz, muskuler
arterlerin yavas seyreden progresif bir hastaligidir. Lezyonun ilerlemesi
veya lezyondan kopanlarin dolasima katilmasiyla o arter tarafindan
beslenen bdlgede doku iskemisi ortaya ¢ikar. HDL nitrik oksit, prostasiklin
yapimini arttirip, hlcre yapigsmasi, ¢ogalmasi, lezyon olusumu, doku ve
Von Willebrand faktor yapimini azaltir, arter duvari Uzerinde olumlu
etkilere sahiptir. LDL ise damar duvarina monosit yapismasini, lenfosit

gogund, depo hiucre olusumunu, trombozun oksidasyonu ve plak
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kopmasini kolaylastirir. Metabolik sendromda LDL artarken HDL’nin
azalmasi bu surecte dnemlidir. Obezite ateroskleroz igin dnemli bir risk
faktorudur. Aterosklerozun, erigkin donemdeki klinik bulgularinin ortaya
¢lkmasindan once, ¢ocuk ve geng erigkinlerin arterlerinde patolojik
degisimlerin olusumunu igeren uzun bir preklinik donem sonrasi gelistigi
gosterilmigtir (74).

Bedenin toplam yag miktarindan c¢ok yagin vicut igerisindeki
dagilimi daha ¢ok 6nem tasimaktadir. Ozellikle abdominal obezitedeki yag
miktarinin insulin direncine bagli olarak ateroskleroz riskini daha fazla
arttirdig1  gosterilmistir (75, 76). Obez Turk adodlesanlarda yapilan bir
calismada ise insulin direncinin karotis arter intima media kalinhgi degerini
etkiledigi gosterilmis ve obezite ile birlikte insilin direncinin erken
ateroskleroz gelisimini hizlandirdigi bildirilmigtir (77).

Metabolik Sendrom Tani Kriterleri

Cocukluk ¢caginda MS arastirmalarinin artmasi ile birlikte gocukluk

¢aginda MS tanimlanmasi, MS tanimi i¢in kullanilacak bilesenler ve
kullanilacak kriterler igin esik degerler konularinda tartismalar
surmektedir (9). Cocuklarda MS taniminin zorlugu, kismen ¢ocuklukta ve
ergenlikte meydana gelen gelisimsel degisiklikler ve buyumeye baglidir.
Yas ve pubertal gelisimle birlikte, kan basinci, lipit seviyeleri ve
antropometrik Olgimlerdeki farkllasma en basta gelen sorunu
olusturmaktadir (78). Puberte yag dagihimini etkilemektedir ve instlin
duyarlhiliginda azalmayla birlikte, insulin salgisinda yaklasik olarak %30
oraninda bir artis olmakta ve adiponektin seviyeleri de buna paralel
olarak artmaktadir (79). Bu yuzden “buydyen” ¢ocuklar igin tek bir sinir
degerin kullaniimasi mimkun dedgildir. Bunun yerine, yas ve cinsiyete
6zgul egrilerde 90, 95 ve 97’inci persentillerin Ustlu gibi aralik degerler
kullanilmasi zorunlu hale gelmektedir. Bununla birlikte, metabolik
sendromu hangi degerlerin yansittigina dair uluslar arasi bir fikir birligi
bulunmamaktadir. Erken tani blyuk 6nem tagimaktadir. Uygun takip ve
tedavi ile hayat bigiminin degistiriimesi hastalik i¢in kullanilacak olan olasi

farmakolojik ajanlari da azaltacaktir. Bdylece, erigkin donemde ortaya
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cltkacak olan mortalite ve morbidite de en az yan etki ve ucuz maliyetle
azaltilacak, Tip 2 DM ve Kkardiyovaskuler sistem hastaliklari gibi
sosyoekonomik zorluklara yol acacak olan durumlarin 6nlne
gecilebilecektir (14).

Simdiye kadar yayimlanan ¢ocukluk ¢agi arastirmalarinda ATP I
ve WHO kriterleri kombine edilerek kullaniimakta ve Olguimlere ait esik
degerler igin arastirmacilar kendi gruplarindan elde ettikleri degerleri
kullanmaktaydi. National Cholesterol Education Program /Adult Treatmant
Panel Ill ve Diinya saglhk Orgltii énerilerine gére metabolik sendrom tani

kriterleri asagida gorulmektedir.

Tablo-3: NCEP ve DSO ‘ye gdre metabolik sendrom tani kriterleri.

NCEP DSO
Kan basinci
Hipertansiyon (diyastolik = 85 mmHg, X X
sistolik 2 130 mmHg)
Santral obezite
Obezite (VKI = % 95) X X
Bel ¢evresi 2 102 cm &,88 cm @ X
Dislipidemi
HDL <40 mg/dL &, 50 mg/dL ¢ X
HDL < 35 mg/dL &, 39 mg/dL ¢ X
trigliserit = 150 mg/dL X X
insulinle ilgili parametre
Aclik kan glukozu = 110 mg/dL veya X X
Bili diyabet
ilinen diyabe X
Hiperinsulinemi

NCEP’e gore metabolik sendrom tanisi igin bes kriterden Ugu

gereklidir. DSO’ye gére metabolik sendrom tanisi icin bozuk aglik glukozu,
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bilinen diyabeti olmak veya hiperinsulinizme ek olarak tablodaki diger Ug¢
kriterden ikisi gereklidir (80).

Nisan 2007’de Barselona’da yapilan 2. Prediyabet ve metabolik
sendrom kongresinde c¢ocukluk ¢aginda MS’un tanimi Uluslar arasi
diyabet birligi (IDF) tarafindan yas gruplarina gére yapilmistir. Yeni IDF
tanimlamalari metabolik sendrom igin ¢ocuklari 6-10, 10-16 ve 16 yas UstU
olarak Ug¢ gruba bolmuastur (Tablo-4). Bu her Gg¢ grupta da santral obezite
‘olmazsa olmazidir”. On yas altindaki ¢ocuklarda metabolik sendrom
henlz tanimlanmamakla birlikte, bu gruptaki vakalardan g¢ikarilmasi
gereken sonug¢ “kilo kaybinin” gerekliligidir. On yas ve Ustiinde metabolik
sendrom tanisi konulabilmektedir. Tani i¢in abdominal obeziteyle birlikte,
diger kriterlerden en az ki veya daha fazlasinin bulunmasini
gerektirmektedir. IDF’in erisgkinler i¢in olan kriterlerinin 16 yas Ustundeki
olgularda kullanilabilecegi belirtiimistir (14). Kan basinci igin yas ve
cinsiyete uyarlanmis degerler kullaniimigtir (81). Bozulmus glukoz
toleransi igin sinir degerler sirasiyla, American Diabetes Association
(ADA) igin 100-125 mg/dl (83), NCEP-ATPIII igin erigkinlerde >120 mg/dI
olarak alinmasina ragmen daha sonra ADA tarafindan degerler bir miktar
daha duguge cekilmistir (84). Lipit dengesizligini tanimlamak icin geng
populasyonda, NCEP-ATPIII ( yas spesifik), NHANES Il ( yas ve cinsiyet
spesifik) kriterleri  kullanilmigtir ve kesin de@erler yada persentil
egrilerinden  yararlanilmigtir.  Ancak genelde birgok acgik nokta

bulunmaktadir. Bu nedenle yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.
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Tablo-4: International Diabetes Federation Metabolik Sendrom Kriterleri.

Aclik
Yas (yil) | Bel Cevresi | Trigliserit | HDL-C Kan Plazma
Basinci Glukozu
6-10 >90 Pt*
10-16 >90 Pt* =150 <40 Sistolik=130 | 2100mg/dl
mg/d| mg/d| veya Veya
(1.7 diyastolik bilinen Tip
mmol/l) =85 2 DM
>16 Erkeklerde= | 2150 <40 Sistolik=130 | 2100mg/dI
94cm mg/dl mg/dl veya Veya
kizlarda= (1.7 diyastolik bilinen Tip
80 cm mmol/l) =285 2 DM

*pt persentil

Ozetlenilecek olunursa Obez cocuklarda (viicut kitle indeksi >95

persentil):
[ ]

<6 yasindaki grupta: MS tanisi igin tetkik dnerilmemektedir.

6-10 yas arasindaki grupta: Ailede MS, tip 2 diyabet,

dislipidemi (TG de artma, HDL de azalma),kardiyovaskuler hastalik,

hipertansiyon gibi

onerilmistir.

riskleri

olanlarin MS yoénunde incelenmesi

10-16 yas arasi grupta: obeziteyle birlikte IDF kriterlerden

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

>16 yas adolesanlarda: erigkin kriterleri kullanilir (14).

Sonug olarak, ¢cocuk ve adodlesanlardaki metabolik sendromun bu

cok yonluliguyle savasabilmek icin IDF konsensus grubu klinik bulgulara

dayanan, kolay uygulanabilir ve gecgerliligi olan bir tani yontemi tGstiinde

durmaktadir.

IDF erigkinlerdekine benzer olarak ¢ocuk grubu

icin

metabolik sendrom bilesenlerinin tanimlamalarini yapmaktadir. BC bu

tanimlamalarin digindadir. Cocuklardaki gelisim ve blyume sirecinden

dolayl BC icin persentillerin kullaniimasi daha uygun olacagi bildirilmigtir.

IDF konsenslsu raporunda daha sonra yapilacak arastirmalar iginde
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cocuklarda; BC, VKI, boy ve kilo persentillerinin etnik spesifik degerlerinin
bulunarak obez ¢ocuklarin tanimlanmasinin ¢aligiimasi 6nerilmistir (14).
Metabolik Sendromda Tarama
Bir cocuk veya addlesanin kilosu 85 persentil ve Uzerinde ise, Tip
2DM veya kardiyovaskuler hastalik agisindan tehlike altindadir. Bu yluzden
birinci basamak saglik hizmetleri verilirken, risk faktorleri bilinmeli ve
cocuklar bu riskler ve ileride olusabilecek metabolik sendrom agisindan
yillik taranmalidirlar (84). Bu risk faktorleri:
1. Dogum agirligi dustk veya yuksek olan ¢ocuklar.
2. Birinci ve ikinci dereceden akrabalarda obezite ve Tip 2 DM
hikayesi
3.  Belirli irk/etnik gruplar (yerli Amerikalilar, Afrikali-Amerikalilar,
ispanyol-Amerikalilar, Asyalilar / Giiney Pasifik Adalilar).
4. MS isaretleri veya MS ile iligkili durumlar (artmis insulin
seviyeleri, bozulmus glukoz tolerans testi, Dislipidemi,
Hipertansiyon).
5. Ik tarama bulgulari ileri aragtirma gerektirenler
Testler 10 yasinda baslamalidir (78).
Tedavi ve Onlem
Metabolik sendrom tedavisinde genel yaklasim insulin direncinin
dlzeltilmesine yoéneliktir. Insilin direncinin kesin tedavisi yoktur. Metabolik
sendromun obeziteye esdeger oldugunu soOylemek dogru degilken,
metabolik sendromun c¢ocukluktaki tum etkileri asirn yag dokusunda
yatmaktadir. Bu nedenle ilk yaklagimlar obezite ile aynidir. Temel olarak,
diyet ve egzersiz olup gesitli farmakolojik ajanlar ve asiri u¢ vakalarda
bariyatrik cerrahi olmaktadir (85). Metabolik sendromlu ¢ocuklarda kisa
sure iginde tip 2 diyabet gelistiginin gosterilmesi bu vakalarin tedavi ve
izleminin  koruyucu hekimlik bakimindan da 6nemli oldugunu
gOstermektedir. Ailesinde tip 2 diyabet ve/veya metabolik sendrom yUku
olan, fizik muayenede santral obezite, akantozis nigrikans gibi insulin

direnci bulgulari olan ¢ocuklarin daha yakindan izlenmesi, tip 2 diyabet
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bakimindan riskli olan ve insulin direnci olan vakalarda erken tedavi
baslanmasi gereklidir (86).
1) Davranig Tedavisi
Cocukluk ve ergenlik doneminde sik gorulen ve 6nemli bir saglk
sorunu olan obezite etyolojisinde organik etkenlerin yaninda gevresel ve
psikolojik etkenlerinde oOnemli rol oynadigr bilinmektedir. Siklikla
uygulanan tedavi yeme tutumlarini degistirmeye yonelik davranisgi
tedavidir. Degerlendirme surecinde ayrintili dyku alinmalidir. Tercih edilen
yemek cesitleri, asiri yeme donemlerinin ortaya ¢iktigi zaman, istahin
uyarildigi gevresel kosullar, gece atistirma, sosyal baskilar, stres etkenleri,
eslik eden depresyon ve diger psikiyatrik bozukluklar ile ilgili ayrintili dyku
alinmasi gereklidir (87).
Onemli olan asiri yeme davranisini ézendiren cevresel etkenleri
kontrol edebilmektir. Standart davranisgi tedavi su asamalari igerir:
a) Yasa uygun kalori/gunlik diyetin uygulanmasi
b) Tuketilen vyiyeceklerin (yapabiliyorsa hasta tarafindan)
diuzenli bir gekilde kayit edilmesi
c) Doktor tarafindan yapilan haftalik kilo takibi
d) Yemekleri evde yemek ve bu sirada televizyon, radyo veya
kitap okumak gibi dikkati baska yone c¢eken uyaranlarin
bulunmamasi
e) Ogun arasi atistirmayi yasaklama
f)  Fiziksel aktivitenin artirnimasi
g) Kilo kaybettikgce 6dul ile motive etme.
2) Diyet
Obezite tedavisinin temel tagi diyettir. Hastanin almasi gereken
ideal kalori boy vyasina goére duzenlenmis kalori cetvellerinden
hesaplanabilir. Hafif olgularda yasina uygun kalori verilirken, orta dereceli
olgularda kalori %20 kisitlanabilir. Diyetin igerigi normal beslenmeye
(karbonhidrat %55, yag %30, protein %15) uygun olmahdir (88). Bu
oranlarin bozuldugu duguk kalorili diyetler negatif nitrojen dengesine,

yagsiz vucut kitlesinde kayba, buyume geriligi, adet dizensizligi, vitamin
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ve mineral eksikliklerine neden olabilir (89). Hizli sindirilen veya glukoza
erken donudsturulen yiyecekler yluksek glisemik indekse sahiptir. Ylksek
glisemik indeksli gidalarin alimindan sonra ortaya ¢ikan metabolik ve
hormonal degisikliklerin agiri besin alinimina neden oldugu gdsterilmigtir.
Diyet tum aile bireylerince benimsenmelidir. Beraberce uygulanmasi
Olcistunde tedavide basarili olunabilir (90).

3) Fiziksel Aktivite

Genellikle kapsamli bir egzersiz programindan ziyade aktif yagam
tarzinin benimsetilmesi (televizyon, bilgisayar oyunlari gibi pasif ev igi
faaliyetlerden kacinilarak ev disi aktivitelere yonlenilmesi) dnerilmektedir.
Cocugun aktiviteden hoslanmasi saglanip, grup oyunlarina katiimasi
tesvik edilmelidir. Diyetle yagsiz vicut kitlesinde olabilecek kayiplar
Ozellikle aerobik tarzi egzersizlerle onlenebilir. Diyet ve egzersizin istenen
basariya ulasabilmesi igin, ¢ocugun ve ailesinin kilo vermeye uygun
yasam tarzini benimsemesi gerekmektedir (91).

Fiziksel aktiviteden yoksun bir yasam obezite ve tip 2 diyabetin
gelismesi, kardiyovaskuler mortalite ve morbiditeyle yakindan iligkili
oldugundan, cocuklar gunde en az 30 dakika fiziksel aktivite yapmaya,
sedanter aktivitelerin kisitlanip, sportif faaliyetlere yonelmeleri konusunda
tesvik edilmelidir (92). Obez c¢ocuklarda yapilan bir c¢alismada diyet
yapllmadan egzersizin aghk insdlinini dusurdaga ve dislipidemiyi
iyilestirdigi belirtiimigtir (87). Duzenli fiziksel aktivite ise insulin duyarlhihgini
arttirarak kan basinci degerlerinde ve endotel fonksiyonlarinda diuzelme
sagladigr gosterilmistir (93). Fiziksel aktivite ile dokulardaki insulin
duyarhiliginin arttigi insdlin reseptor fonksiyonlarinin dnemli dlglde gelistigi
saptanmistir (94)

4) Farmakolojik Ajanlar

Biguanidler (Metformin):Cocuklarda Tip 2 DM tedavisinde
kullanilan metformin insulin rezistansi ve metabolik sendromda tercih
edilen bir ilactir. insilin direncinde metforminin birgok etki mekanizmasi
mevcuttur. Reseptorlerin insulin  duyarhligini  arttirirlar, reseptorlerin

arttinimis fosforilasyonu ile tirozin kinaz aktivitesi artar. Periferde glukoz
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kullanimini arttirir, LDL kolesterol ve trigliserit dizeylerinde disme saglar,
Hepatik glukoz yapimini azaltir. Kilo kaybini kolaylastirir (95). En sik
gorilen yan etkileri karin agrisi, ishal, bulanti, kusma gibi gastrointestinal
sistem (izerine olabilir. Gastrointestinal yan etkilerden korunmak icin ilag
dozu yavas ve azar azar arttinimalidir. Dikkat edilmesi gereken en dnemli
yan etkisi ise laktik asidozdur. Ozellikle karaciger, bébrek, kalp ve solunum
yetersizligi olan gocuklarda kullaniimamalidir.

Metabolik sendrom ve polikistik over sendromlu adodlesan ve
genclerde gunde 850 mg metforminin 8 ay-1 yil sureyle kullaniminin
insulin duyarlihdinda belirgin dizelme saglamanin yani sira trigliserit ve
androjen duzeylerinde dusmeye neden oldugu gosterilmistir. Glikoz
intoleransi gelisen vakalarda once tek basina diyet ve egzersiz tedavisi,
yeterli olmazsa insulin direncini azaltabilmek i¢in metformin tedavisine
baslanmasi onerilir. Diyabetin ortaya c¢iktigl olgularda diyet, egzersiz ve
oral antidiyabetik tedavi ile yeterli metabolik kontrol saglanamadiginda
insulin tedavisine baslanmahdir (96). Metformin kullaniminin metabolik
sendromlu obez addlesanlarda etkilerinin karsilastirildigi bir g¢alismada
metformin kullanan grupta agirlik kaybinin daha fazla olmasi yaninda kan
basinci ve tip 2DM gelisim riski de daha dusuk bildirilmigtir (97).

Alfa-Glukosidaz inhibitorleri (akarboz): ince barsaktan
karbonhidratlarin ~ emilimini azaltarak postprandiyal kan glukozu
yikselmesini azaltir. insllin seviyelerini arttirmadan glisemik kontrol
saglar. Kardiyovaskuler hastalik riskini azaltir (98).

Leptin tedavisi, Grelinin baskilanmasi, NPY’nin baskilanmasi,
TNF-a inhibitorleri, adiponektin tedavisi, glukagon benzeri peptit gelecek
icin arastirilan tedavi segenekleridir (99).

Lipit Duslirici Etmenler: Hipertrigliseridemi  karaciger
yaglanmasi, pankreatit, safrakesesi tasi, riskini arttirir ve 6zellikle insilin
rezistansi ile Dbirlikte bulundugunda aterojeniktir.  Fibratlar MS
dislipidemisinin tedavisinde secilebilecek ilaglardandir. TG seviyelerini
dusururler ve HDL kolesterolin yukselmesinde 1hmli etkileri mevcuttur.

Bazi hastalarda fibrat ve statin terapilerinin kombinasyonu gerekli olabilir.
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Azalmis plazma LDL seviyeleri ateroskleroz gelisimini azaltir ve hatta
mevcut ateroskleroz lezyonlarinin gerilemesini saglar (100).Akne,
hirstitizm ve PCOS genellikle insulin duyarlihdini arttiran tedaviye cevap
verir. Antiandrojenlerin kullanimi, kil folikilleri Uzerindeki reseptorlere
androjen baglanimini bloke eder. Spironolakton bu amagla kullanilabilir.
Flutamid reseptorlere androjen steroid baglanimini bloke etmede daha
belirli etkilere sahiptir ancak ciddi karaciger hasarina yol agabilir,
kullanilirken karaciger enzimleri yakin takip edilmelidir (101).

istah Kesiciler: Orlistat ve sibutramin obez gocuklarda kullanimi
onaylanmis iki ilactir. Orlistat pankreatik lipaz inhibitoradir ve Amerika
Birlesik Devletlerinde 12 yasindan buyUk ¢ocuklar icin onaylanmistir. Obez
ergenlerde orlistat ile yapilan ¢alismalar azalan VKI, total ve LDL
kolesterol seviyeleri ve azalan aclik ve glikoz, yetigkinlerdeki ile benzer
sonuglari gostermistir. Yan etkileri genellikle tolere edilebilir ve temel
olarak mide gazi gibi gastrointestinal problemleri icerir. Obezite icin diger
FDA-onayl ilag, sibutramin, obez 16 yasindan buyuk ergenler igin
onaylanmistir. sibutramin, serotonin yeniden alimini sinirlar ve yemek
Ooncesi istahi azaltir. Yan etkileri kan basincinin ilimh yutkselmesi,
depresyon ve uykusuzluktur.

5) Bariyatrik Cerrahi

Mide fundus gevresine yerlestirilen silikon band temeline dayanan
cerrahi yontemler, midede fonksiyonel boélimleme yaratir ve bir oturusta
yiyecek yeme kapasitesini azaltir. Gastrik bantlamanin yetiskinlerde kilo
kaybinda basarili oldugu gdsterilmistir. Kati besinlerin aliminda etkili
olmasina ragmen yuksek kalorili igceceklerin fazla tiketimi kilo kaybini
onleyebilir. Bu yuzden basaril olabilmesi igin bantlama, hastalarca disuk
karbonhidratl diyet ve egzersiz ile birlikte uygulanmaldir. Cocuklarda
bariyatrik cerrahi sadece, morbid obezlerde 16 yas sonrasinda; uyku
apnesi, bacaklarda énemli derecede bozulmus vendz donus gibi yasami

tehdit eden komplikasyonlar durumlarinda kullaniimalidir (102).
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Abdominal Obezitenin Degerlendiriimesinde Bel Cevresi
Olgiimiiniin Onemi

Vicut yag dagilimi, insulin direnci igin énemli bir risk faktoéradar.
Bu konuyla ilgili ilk sistematik degderlendirme 1956 yilinda Vague ve
arkadaslar tarafindan yapilmistir. Obezite android ve gynoid tip olarak
siniflandinimistir. Android obezitenin diyabet ve koroner arter hastalidi ile
gynoid tip obeziteye kiyasla daha fazla ilintili oldugu saptanmistir.

Yag dagilimina gore obezite ikiye ayriimistir:

1. Android tip obezite (abdominal/santral): Yad dokusu, karin ve
goguste birikmistir.

2. Gynoid tip obezite (gluteal/periferal): Yag dokusu, kalca ve
uylukta toplanmistir (103).

Abdominal obezitede yag kitlesi omentumda toplanir. Buradaki
yag hucreleri hipertrofik karakterdedir ve metabolik olarak ¢ok aktiftir. Aktif
olan bu batin i¢i yag dokusundan SYA ve yag doku kaynakli sitokinler
(TNFa,IL-6 gibi) agiga ¢ikar, vlicutta insulin rezistansina yol agar. Temelde
abdominal yag dokusu insulin etkisine daha direngli ve lipolitik enzimlere
daha duyarli olmasi nedeniyle portal sisteme daha ¢ok SYA gegcmesi ve
karacigerde artan trigliserit sentezi, insulinin ilk gecgis metabolizmasini
bozabilir. Buna karsilik gluteal bdlgedeki yag hucreleri hiperplastik
karakterli olup metabolik olarak da aktif degildir (104-106). Bugunku gorus
obezitenin derecesinden ziyade batin i¢i yag dokusu fazlaliginin metabolik
komplikasyonlara ve aterosklerotik kalp hastaligina neden oldugu
yonundedir. Metabolik sendrom ile obezite ve obezitedeki yag dagilimi
arasinda yakin iliski vardir (107-109).

Cocuklarda yag dagihminin degerlendiriimesinde baslangi¢ olarak
klinik pratikte en gok VKI kullanilir. VKI icin cocuklarda persentil tablolar
olusturulmustur. VKi'nin, MS riski i¢in dzelliklede cocukluk ¢aginda aslinda
risk altinda olan tiim gocuklari yansitmadigi dusiinilmektedir. VKi obez
cocuklarda risk altindaki cocuklari tam olarak tanimlayabilirken (yuksek
spesifite, duslik yanlis pozitiflik orani), yuksek vicut yag orani olan

cocuklarda dusuk sensiviteye bagli yanlis sonuglar vermektedir (yluksek-

28



orta yanlig negatiflik orani) (110). VKI yag icermeyen viicut kitlesiyle yag
iceren vlcut kitlesi arasinda da ayrimini yapamamaktadir. Daha dnceden
yapilmis olan epidemiyolojik bir calismada, VKi'nin fazla tartili veya obez
cocuklarin gosteriimesinde sinirlamalara sahip oldugu bildirilmigtir (40).
VKI viicut yag dagilimiyla iligkili higbir sonucu yansitmaz. Daha énceden
de bilinen bir durum olan ve son zamanlarda daha ¢ok Ustinde durulan,
periferal  yaglanmadan ¢ok abdominal yagdlanmanin  6zellikle
komplikasyonlarla daha c¢ok iligkili olmasindan dolayr vicut vyag
dagihiminin  bilinmesi énemli bir durumdur. Erigkinlerde bel c¢evresi
abdominal yag depolanmasi hakkinda fikir vermektedir ve kardiyovaskuler
risk faktorleri icin klinik bir 6l¢ut olarak kullaniimaktadir (111). BC gibi diger
Olcimlerde (Bel gevresinin boya orani ve bel gevresinin kalga gevresine
orani) abdominal obeziteyi yansitabilir ve kardiyovaskuler hastaliklar gibi
riskleri gosterebilirler (112).

Sonug olarak metabolik sendromun tanimlanabilmesinde 6nemli
bir gosterge olan abdominal obezite igin bir dl¢it olan BC 6lgimi uzunca
bir donem c¢ocuklarda goézden kaciriimis ve BC olgumiu gdrmezden
gelinmigtir. De Ridder ve ark. (1992) ve Fox ve ark. ( 1993) cocuklarda
abdominal yag depolanmasini inceleyen ilk arastirmacilar olmustur.

Cocuklarda abdominal yag depolanmasinin bir dlgutd olarak bel
kalga orani kullanigli bir gosterge olamamakta ancak BC tek basina
abdominal yaglanma igin iyi bir gdsterge olabilmektedir. Daha sonra dual
enerjili X-ray absorbsiometri ¢alismalar gocuklarda ve geng erigkinlerde
yad dagihimiyla BC arasindaki guglu birlikteligi dogrulamigtir ve ayrica
cinsiyet, yas ve toplam yaglanmayla olan baglantisi da gosterilmigtir (113).

10 ile 15 yaslar arasindaki gocuklardan olusan bir galismada hem
total kolesterol ve LDL kolesterol hem de trigliserol seviyeleriyle abdominal
yag dokusu arasindaki anlamli birliktelik gosterilmigtir (114).

Addlesan kizlarda yurutilen baska bir ¢alismada abdominal yag
dokusuyla plazma trigliserol seviyeleri, HDL kolesterol seviyeleri sistolik
kan basinci gibi kardiyovaskuler risk faktorleriyle gugli bir korelasyon

oldugu gosterilmigtir (115). Benzer risk faktorleri 7-11 yaslarindaki
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cocuklardaki diger bir calismada da dogrulanmistir (116). Obez addlesan
kizlarda insulin sensivitesi ve tip 2 diyabet agisindan risk faktoru
olusturmasi Uzerine yuratilen bir calismada abdominal yag toplanmasinin
cok guclu bir iligkisi oldugu gosterilmigtir (117). Goran ve ark. (118)
tarafindan yuratilen galismada ¢ocuklarda ve geng eriskinlerde dislipidemi
ve glukoz toleransina da olan etkisi de dahil olmak Uzere abdominal
yaglanmanin Klinikle olan iligkisi gdsterilmistir.

Bogalusa calismasinda Freedman ve ark. (119) 5-17 yaglar
arasindaki bir populasyonda lipit ve insllin konstrasyonlariyla BC
arasindaki iliskiyi incelemislerdir. Bu yas grubundaki ¢alismada da diger
benzer ancak farkli yas gruplari alan ¢ocukluk ¢agi ¢alismalarinda oldugu
gibi yas, boy, cinsiyet ve etnik kdkenden bagimsiz olarak BC de artigla
birlikte plazma lipit profili ve artmis insulin konstrasyonlari arasinda
anlamli bir iliski saptanmistir. Daha sonra konuyla iligkili yapilan daha ileri
calismalarda da kan insulin konstrasyonlari ve lipit konsantrasyonuyla
Ozellikle BC oOlcimuyle elde edilen voacut yag dagiliminin iligkisi
g6sterilmistir. Prepubertal gcocuklarda, yas, cinsiyet ve VKI bagimsiz olarak
sistolik ve diyastolik kan basinda oldugu gibi, APOA1, APOB, total
kolesterol ve HDL kolesterolunde BGC ile guglu bir iliski gosterdidi
bildiriimektedir (120).

Tdm bu galismalardan elde edilen sonuglara bakildiginda gocukluk
¢aginda BC d6lgimu ile obezite ve bunla iligkili olusan metabolik durumlar
arasinda guglu bir korelasyon oldugu ve olgimlerin risk altindaki gocuklari
tanimlamada vyeterli ve anlamli oldugu goérilmekte ve yontemin
uygulanabilirligi ve tekrarlanabilirligi de klinik kullanim imkanini
arttirmaktadir.

Bel Cevresi Persentil Tablolari

Cocukluk c¢agi obezitesinde BC’ne ait persentil egrilerinin
tanimlanarak VKi ne ek veya tek basina kullanilabilir hale getiriimesi
gerekmektedir. VKI ile kargilastiriidiginda gocuklarda BC viicut yag
dagihmi ve yine MS ile iligkili olarak daha iyi tanimlamalara olanak

saglamaktadir. Bu durum o&zelliklede MS ile iligkili olarak VKIi
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persentillerinin kisith bilgiler sundugunun anlasiimasinin ardindan daha
degerli hale gelmistir. VKi ve BC iligkisi ¢ocuklarda ve adodlesanlarda
incelendiginde bu iki degiskenin verileri arasinda guglu bir baglanti oldugu
gorulmektedir. Bu iliskiden yola cikarilarak bu iki degiskenin birlikte
kullanimiyla birlikte daha dogru bir sekilde o6zellikle MS riski tasiyan
gocuklarin tanimlanmasi ve yanlis siniflandirilmis gocuklarin sayisinin
azaltilmasi saglanabilir (121). Bununla birlikte genel gorus, BC ile birlikte
boy oOlgcimundn alinmasinin, BC Uzerine boyun olasi etkilerinin
azaltilabilecegi yonundedir. Bu yuzden, BC/boy orani artmig abdominal
yaglanmanin basit bir gostergesi olarak kullanilabilinecegi gdsterilmistir
(113). Daha 6nce yapilmis birgok calismada, bel ¢evresinin boya orani
kardiyovaskler risklerin tahmininde VKIi persentiline daha (stiin oldugu
gosterilmistir (122-124).

MS gelecek kusaklari etkileyen en onemli toplum saghk
sorunlarindan biridir. Dolaysiyla gercekten risk altindaki ¢ocuklarin en
dogru sekilde tanimlanarak ortaya ¢ikarilmasi ve tanimlanmasi konusunda
BC dl¢cumleri kolay uygulanabilir ve son derece basit ve dusuk maliyetiyle
uygun bir ydntem gibi durmaktadir. Geng erigkinlerde ve erken gocukluk
caginda bile, obezitenin MS ile yakin iligkisi Uzerindeki fikir birliginin
olugmasiyla birlikte, yapilan bir¢ok c¢alismada BC in MS in metabolik
risklerini yansitmada iyi bir gosterge oldugunun saptanmasiyla bu
yontemin énemi giderek artis gostermektedir.

Abdominal obezite degerlendirmesinde bel gevresi dlgimi yluksek
sensitivite ve spesifiteye sahiptir. BC 6lgiminun klinik uygulamada rutin
bir uygulama olmasi gerekmektedir (113).

GUnumuzde her Ulkeye ait bel cevresi persentilleri olusturulmus
olup, Ulkemizde bu konuda yapilmis tek bolgesel ¢alisma Hatipoglu ve ark.
(125) tarafindan Kayseri’de yapilmistir. Bu ¢alismada Bursa’'da 6-13 yas
arasi okul cocuklarinin antropometrik ol¢gumlerini yaparak bdlgesel bel
cevresi persentillerinin ¢ikarilmasi ve Ulke genelinde olusturulacak ulusal

bel cevresi persentiline katki saglanmasi amaglanmigtir.
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GEREG VE YONTEM

Bursa'da il merkezini olugturan 3 ilgeden basit rastgele 6rnekleme
yontemiyle secgilen 5 ilkdgretim Okulunda (Emirkop ilkdgretim, Kog
ilkégretim, Sahinkaya ilkégretim, Yavuz Selim ilkogretim, Hasim iscan
iIkdgretim), Eylil-Ekim 2008 déneminde okula devam eden o6grenciler
calisma kapsamina alindi (Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Tibbi
Arastirmalar Etik Kurulu 30/06/2008 karar no:2008- 14/7). Calisma 6ncesi
Bursa il Milli Egitim Muadurliiginden gerekli izin ve onay alindi. Ik
gorismede ogrencilerin, kendilerine ve ailelerine ¢alismanin amacini ve
Ozelliklerini anlatan onam formlari dagitildi. Evde ebeveynlerle birlikte
doldurulmasi istendi. Calismaya 6-13 yas arasi 5500 6grencinin katilmasi
planlandi. Olgiimlerin yapildigi giin sinifta olan ve aileden imzali onamlari
yaninda bulunan 4952 6grenci ¢alismaya alindi. Bir sonraki gérismede
gocuklarin boy, kilo, bel, kalga gevresi dlgumleri yapildi. Dogum tarihleri
tespit edildi. Calisma igin izin verildigine dair veli imzali onam formlari
toplandi.

Cocuklarin boy oél¢gumleri duvara sabitlenen boy dlger ile agirlik
Olcimleri baskul ile her gun tartim isleminden 6nce kalibrasyonu kontrol
edilerek yapildi. Cocuklar dik pozisyonda karinlari serbest birakilmis halde
iken bel gevresi arkus kosta ile iliyak kanat en Ust noktasi arasi mesafenin
orta noktasindan gecgecek sekilde Olguldi ve cm olarak degerlendirildi.
Kalga odlgumleri kalga bdlgesinin en genis bolumunden alindi ve cm olarak
degerlendirildi. Olglimlerde gocuklarin hafif giysili ve ayakkabisiz olmasina
dikkat edildi. Butun olgumler esnek olmayan mezura ile ayni ekip
tarafindan yapildi. VKIi degerleri, Bel/kalga ve bel/boy oranlari hesaplandi.

Yas araliklari rnegdin: 6- 6,99 arasi 6 olarak kabul edildi.

istatistiksel Degerlendirme

SPSS 16.0 programi ile verilerin istatiksel analizi gercgeklestirildi.

iki grup ortalama karsilastirlmasinda t- testi kullanildi. Siirekli degiskenler
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arasindaki iliski Pearson korelasyon katsayisi ile incelendi. Anlamlilik
seviyesi p< 0,05 olarak belirlendi.

Persentil tablo ve cizelgelerinin olusturulmasinda veriler kesitsel
olarak ele alindi ve standart degerler, Cole tarafindan 1988 yilinda
geligtiriimis LMS yontemi ile belirlendi (126, 127). LMS ydntemi,
dagilimdaki duzensizliklerin (skewness) Us transformasyonu (power
transformation) ile duzeltilebilecedi varsayimina dayanmaktadir. Dagilimi
normallestirmek igin uygulanacak “Box-Cox transformasyonu” igin en
uygun “0s” sayisl, her yas grubu icin ayri ayri hesaplanir ve dagilimin
egilimi bir edri (L) seklinde 6zetlenir. Ortalama deger (M) ile degiskenlik
katsayisi (S) da ayni sekilde hesaplanir. Calismamizda edriler, non-lineer
regresyon ile “penalize benzerlik” kullanilarak kubik dilimler olarak
dizeltildi. Istenilen persentil degerleri (C) igin (1+LSZCX)1/L formili
kullanildi. Bu formulde L bir Box-Cox transformasyonunun “Us” degerini, M
ortanca (median) degeri, S degiskenlik katsayisini ve ZCX persentil
degerine uyan normal esdeger sapmayi ifade etmektedir. Bir dlgimin z

skor degeri, Z=[(6l¢um/M)L—1]/LS formulU ile hesaplanir.
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BULGULAR

Bursa il merkezinde 6 ilkdgretim okulunda yapilan calismaya
onam formu dagitilan 5500 6grenciden 2519'u (%50,9) erkek, 2433’0
(%49,1) kiz olmak Uzere toplam 4952 06grenci onam vererek katildi.
Katilim orani %90,3 olarak hesaplandi. Olgularin yaslar 6 ile 13 arasinda
degismekte olup, gcalismaya katillan kiz ve erkek 6grenci dagihmi Tablo-
5'de gosterilmistir.

Erkek 6grencilerin viicut agirhigi, boy, VKI, BC, KC ortalama
degerleri ve * standart sapmalari (SS) Tablo-6'da verilmistir.

Kiz dgrencilerin viicut agirh@i, boy, VKIi, BC, KC ortalama degerleri
ve £ SS Tablo-7’de verilmistir.

Erkek ve kiz o6grencilerin BC persentilleri Tablo-8 ve 9'da
verilmigtir.

Erkek ve kiz 6grencilerin KC persentilleri Tablo-10 ve 11’de
verilmigtir.

Kiz ve erkek dgrencilerin bel-boy oranlari persentilleri Tablo-12 ve
13’de kiz ve erkek dgrencilerin bel-kalga oranlari persentilleri Tablo-14 ve
15’de verilmistir.

Kiz ve erkek o6grencilerin BC, KC, bel ¢evresi boy orani, bel
cevresi kalga gevresi oranlari persentil gizelgeleri Sekil-1-8‘de verilmistir.

Erkek ve kiz &grencilerin 50’inci persentillerinin  Kayseri'de
Hatipoglu ve ark. Yaptigi ¢calismayla karsilastirmasi Sekil-9 ve 10’da diger
Ulkelerde vyapilan c¢alismalarla karsilastirimasi Sekil-11  ve 12'de
verilmigtir.

Kiz ve erkek 6grencilerin yaslara gore bel-boy ¢evresi persentilleri
gizelgesinde 0,5 oranina gore riskli grubun goésteriimesi Sekil-13 ve 14'de

verilmigtir.
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Tablo-5: Kiz ve erkek d6grencilerin yaslara gére dagilimi

Yas (yil) |6 7 8 9 10 11 12 13

Erkek 313 346 388 333 357 317 288 177

Kiz 279 323 373 314 357 341 258 188

Tablo-6: Erkek 6grencilerin kilo, boy, vucut kitle indeksi, bel ¢evresi, kalga

cevresi yaslara gore ortalama degerleri ve standart sapmalari.

Yas | Kilo (kg)* | Boy (cm)* | VKI (kg/m?)* | BC (cm)* KC (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)

*Degerler ortalamaxS$S olarak verilmistir BC: Bel Cevresi KC: Kalga Cevresi VKI: Viicut
Kitle indeksi

Tablo-7: Kiz dgrencilerin kilo, boy, vicut kitle indeksi, bel g¢evresi, kalca

cevresi yaslara gore ortalama degerleri ve standart sapmalari.

Yas | Kilo(SD)* | Boy(SD)* | VKI(SD)* | BC(SD)* | KC(SD)*

6 21(4,3) | 117 (5,7) 15,4 (2,2) | 54,7 (5,3) 64,0 (5,1)
7 24 (47) | 123(6,3) 15,8 (2,3) | 55,0 (5,6) 64,9 (5,6)

26 (5,6) | 128(6,2) 16,1(2,3) | 55,6 (58) 68,1 (6,0)

29 (6,4) | 134 (7.,4) 16,6 (2,6) | 56,9 (6,1) 69,0 (7,1)
10 34(72) | 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(82) | 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)

*Degerler ortalamatStandart sapma olarak verilmistir
BC: Bel Cevresi KC: Kalga Cevresi VKI: Viucut Kitle Indeksi
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Tablo-8: Erkek dgrencilerin yaslara gore bel gevresi persentilleri

yas 3 pt* 10pt* |25pt* |50 pt* |75pt* |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: Kiz d6grencilerin yaslara gore bel ¢evresi persentilleri
Yas(yil) 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 6grencilerin yaglara gore Kalga ¢evresi persentilleri.

Yas(yil) 3pt* [10pt* | 25pt* |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 67,1 711 75,7 81,1 87,6
11 61,7 65,1 68,8 73,1 78,1 83,9 90,9
12 63,5 67,1 711 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: Kiz 6grencilerin yaslara gore Kalga gevresi persentilleri.

Yas(yil) 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 67,2 721 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 o&grencilerin yaglara gore bel c¢evresi boy oranlari

persentilleri.

Yas (yil) 3 pt* 10 pt* | 25pt* |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: Kiz oOgrencilerin yaslara goére bel c¢evresi boy oranlari

persentilleri

Yas (yil) 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 oOgrencilerin yaglara gore bel cevresi kalga cevresi

oranlari persentilleri.

Yas (yil) 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: Kiz 6grencilerin yaglara gore bel gevresi kalga ¢evresi oranlari

persentilleri.

Yas (yil) 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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Sekil-1: Erkek 6grencilerin yaslara gore bel gevresi persentilleri gizelgesi.
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Sekil-2: Kiz d6grencilerin yaslara gore bel gevresi persentilleri gizelgesi.
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Sekil-3: Erkek ogrencilerin yaslara gore kalga c¢evresi persentilleri

cizelgesi.
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Sekil-4: Kiz 6grencilerin yaslara gore kalca cevresi persentilleri gizelgesi.
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Sekil-5: Erkek &drencilerin yaslara goére bel-boy cevresi persentilleri

cizelgesi.
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Sekil-6: Kiz &grencilerin yaslara gore bel-boy cevresi persentilleri

cizelgesi.
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Sekil-7: Erkek ogrencilerin yaglara gore bel-kalga c¢evresi persentilleri

cizelgesi.
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Sekil-8: Kiz dgrencilerin yaglara gore bel-kalca c¢evresi persentilleri

cizelgesi.
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Sekil-9: Erkek 6grencilerin bel gevrelerinin Kayseri’de Hatipoglu ve ark’nin
yaptidi ¢alismayla (50. persentil) karsilastirmasi.
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Sekil-10: Kiz dgrencilerin bel ¢evrelerinin Kayseri’de Hatipoglu ve ark’nin
yaptidi ¢alismayla (50. persentil) karsilastirmasi.
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Sekil-11: Erkek o6grencilerin Ulkeler arasi bel gevresi olgumlerinin (50.
persentil) karsilastirmasi.
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Sekil-12: Kiz ogrencilerin Ulkeler arasi bel c¢evresi Olgimlerinin (50.
persentil) karsilastirmasi.
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Sekil-13: Erkek oOgrencilerin yasa gore bel-boy orani persentilleri

gizelgesinde 0,5 esik degeri.
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Kiz dgrencilerin yasa gore bel-boy orani persentilleri

gizelgesinde 0,5 esik degeri.

Bel cevresi (erkeklerde r=0,569; p<0,001, kizlarda r=0,607;
p<0,001) ve kalga cevresi (erkeklerde r=0,603; p<0,001, kizlarda r=0,618;
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p<0,001) olgumleriyle yas arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif
korelasyon, Bel-boy oranlari (erkeklerde r= -0,149; p<0,001, kizlarda r=-
0,184; p<0,001) ile yas arasinda negatif bir korelasyonun oldugu saptandi.
Bel-kalga orani ile yas arasinda ise negatif korelasyon oldugu ancak bu
korelasyonun erkeklerde istatiksel olarak anlamlilik derecesine ulasmadigi
goraldu ( erkeklerde r=-0,003; p= 0,8, kizlarda r=-0,141; p<0,001).

Vucut kitle indeksi ile bel gevresi (erkeklerde r=0,788; p<0,001,
kizlarda r=0,802; p<0,001) , kalga gevresi (erkeklerde r=0,805; p<0,001,
kizlarda r=0,808; p<0,001), bel-boy (erkeklerde r=0,524; p<0,001, kizlarda
r=0,461; p<0,001) oranlar arasinda istatiksel olarak anlamli bir pozitif
korelasyon pozitif korelasyon mevcuttu. Bel-kalga orani ile vicut kitle
indeksi arasinda kizlarda istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon
saptanirken bu iligski erkeklerde goézlemlenmedi (erkeklerde r= 0,035; p=
0,7, kizlarda r=-0,178; p<0,001).

Kizlarla erkekler arasinda bel c¢evresi (p<0,001) , bel-kalga
(p<0,001) ve bel- boy (p<0,001) oranlari arasinda istatiksel olarak anlamli
derecede farkliliklar gbézlenirken kalga gevreleri agisindan istatiksel olarak

anlamli derecede bir farklilik saptanmadi (p= 0,67).
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TARTISMA VE SONUG

Dunyada ¢ocuklarda ve erigkinlerde fazla tarti ve obezite giderek
artan bir halk saghgl sorunu olmaya baslamistir (128). Sehirlesme,
sagliksiz beslenme ve giderek artan oranda sedanter yasam seklinin
olugsmasiyla, 6zelliklede gelismekte olan Ulkelerde, ¢gocukluk ¢agi obezitesi
bdylyen bir sorun olmaktadir (129). Fazla tartih olma veya obezite
cocukluk vyillarinda baglamakta hayatin ilerleyen donemlerinde de
obeziteye bagli risklerle karsi karsiya kalinmaktadir (130). Cocukluk cagi
obezitesinde artisa paralel olarak tip 2 diyabet, metabolik sendrom,
hipertansiyon gibi daha ¢ok eriskinlerde goérulen kronik hastaliklar dnemli
bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir (4). Dinya geneline bakildiginda
toplam niufusun ¢eyredinde goktan metabolik sendromla yuz ylize oldugu
dusundlmektedir. Bu durumun gocuklari ve addlesanlari da giderek artan
oranlarda etkilemeye basladigi gortlmektedir (131, 132).

Suan igin, dinya Uzerinde yaklagik 250 milyon yetiskin diyabetlinin
yaklasik %70-80 kadari olumcul kardiyovaskuler riskler agisindan riskli
durumdadir. Metabolik sendromla komplike olan vakalarda ise,
olmayanlarla kiyaslandiginda kardiyovaskuler komplikasyonlara bagli
olum olasiliginin yaklasik 2 ile 3 kat artmig oldugu gosterilmistir (133).

GUnumuzde kullanildigi icerikle metabolik sendrom ilk kez Reaven
tarafindan 1988’de erigkinlerde insulin direnci ile lipit bozukluklarinin,
hipertansiyon, tip 2 diyabet ve aterosklerotik kalp hastaliklari riskindeki
artis arasindaki iliskiye dikkat cekmek Uzere tanimlanmistir. Ik
tanimlandiginda metabolik sendromun bilesenleri olarak santral obezite,
Hiperinsulinizm, hiperUrisemi, hipertrigliseridemi ile koroner arter
hastaliklari ve serebrovaskuiler hastaliklara yatkinlik sayilmigtir (11).
GUnumuzde Metabolik sendrom abdominal obezite, hipertansiyon,
dislipidemi, insulin direnci veya tip 2 diyabet birlikteligi olarak tanimlanir.
Metabolik sendromda insulin direnci ve buna bagl artmis insulin

salgilanmasi birgok doku ve organda kronik dedisikliklere neden
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olmaktadir. Bunlar arasinda abdominal obezite, deri ¢atlaklari ve akantozis
nigrikans gibi deri bulgulari, akne, hirsitizm, frontal sa¢ dokilmesi, astim,
hipertansiyon, aterojenik dislipidemi (LDL trigliserit yUksekligi, HDL
dusuklagu), erken ateroskleroz, uzun boyluluk, fokal segmental
glomeruloskleroz, hepatik yaglanma ve karaciger fonksiyonlarinda
bozulma, over ve adrenal bezlerde agiri androjen salgilanmasi sayilabilir
(8).

Guncel tedavi yaklagsimi, adipoz dokunun basarili sekilde
azaltilmasini hedefleyen, okul tabanli programlar ile aktivite ve diyet
Onerilerinde bulunulmasi seklindedir. Ergenlerde bariyatrik cerrahi igin
kriterler gelistirilmis olmakla birlikte, bu ydntemlerin addlesanlarda
uygulanmasiyla iligkili deneyim ve kanitlar son derece sinirlidir (134).

Cocukluk ¢caginda MS arastirmalarinin artmasi ile birlikte gocukluk
¢aginda MS tanimlanmasi, MS tanimi igin kullanilacak bilesenler ve
kullanilacak kriterler igin esik degerler konularinda tartismalar stirmektedir
(79). Cocuklarda MS taniminin zorlugu, kismen c¢ocuklukta ve ergenlikte
meydana gelen gelisimsel degisiklikler ve buyimeye baglidir (78).

Cocuklarda obezitenin tanimlanmasi zordur. VKI igin gocuklarda
kullanilan 85. ve 95. persentil degerleri secimleri keyfidir ve obezite iliskili
sorunlarla  bu persentil degerlerinin iliskisi  bilimsel kanitlara
dayanmamaktadir. Sonug olarak toplumdaki egilimleri yansitamamakta ve
bazen de o6nemli saglik sorunlarini maskeleyebilmektedir. Birgok
calismada prepubertal cocuklarda VKIi ve metabolik riskler arasinda zayif
bir korelasyon oldugunu bildirmektedir. Bu durum, VKi'nin vicut yag
dagilimini gostermesindeki zayifigindan kaynaklanmaktadir. (135, 124).
Obezite ve metabolik hastaliklarla iligkili saglik sorunlari obeziteden daha
¢ok santral obeziteyle iligkilidir (136). Kilavuzlarda BC dlgimunin santral
obeziteyi gostermek igin iyi bir parametre oldugu ve yas ve cinsiyet
spesifik degerlerinin olmasi nedeniyle kigsiye 6zel oldugu bildiriimektedir
(137). Santral obezite ¢ok basit¢e bel gcevresinin dlgimuyle tespit edilebilir
ve cocuklar icin kardiyovaskuler riskler icin gugclu bir gostergedir (122).

Santral yagd dokusu dual-enerji x ray adipozometreyle olgllerek, bel
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cevresiyle karsilastirildigi  bir c¢alismada c¢ocukluk doéneminde BC
OlcUmUnun iyi bir gostergesi oldugu ortaya koyulmustur (10).

Bogalusa Kalp programi, ¢ocukluk ¢agindaki fazla kilonun erigkin
donemde risk olusturmasinda etkin oldugunu ve bu devam eden Kkilo
sorunun erigkin doneme de tasindigini bildirmigtir (138). Obezitesi olan
cocuklarin (VKIi>95.persentil) %77’sinin eriskin dénemde de obezitesini
korudugu gosterilmistir. Yine bu bulgunun yani sira, geng erigkinlerde
yurutilen  Muscatine galismasi, artmis  kilonun, koroner arter
kalsifikasyonun en erken belirteci oldugunu goéstermistir (139). ATP Il
tanimlamasi 12-19 yaslari arasindaki kohortta uygulandigindan (NHANES
ll), olgularin %4’Gnde metabolik sendrom oldugunu ve bunlarinda %80’
inin asiri  kilo kriterleriyle uyustugunu gostermigtir (32). Metabolik
sendromun bes bileseninden, sadece santral obezitede CRP’nin ylksek
oldugu saptanmistir (140). insilin direnci, lipit seviyeleri ve kan basinci
icin bel ¢evresi bagimsiz bir 6n belirteg olarak karsimiza ¢ikmaktadir Obez
genglerde, benzer VKi'lerde, daha fazla viseral adipoz dokusu olanlarda
insulin duyarhligin daha az oldugu gosterilmistir. BC persentilinde artisla
birlikte, insulin duyarhligi azalmakta ve insulin seviyeleri de artmaktadir
(141-143). Tim bu veriler, erigkin, ¢ocukluk ¢gaginda MS tanimlamasinda
santral obeziteyi olmazsa olmazlar arasina sokmaktadir. Cocuklarda,
keskin BC degerlerinden ziyade, blyumenin ve etnik kdkenin de g6z
onunde tutuldugu BC persentil edrilerinin kullanilmasi daha etkin ve dogru
sonuglar saglayacaktir. Dinya ¢apinda BC igin olusturulan egriler giderek
artis gostermektedir (125, 144-146). BC 90’inci persentil Ustundeki
gocuklarin, bu degerin altindaki ¢ocuklara gore daha fazla risk altinda
oldugu gosterilmistir (147). Yine c¢ocuklarda ve adodlesanlarda metabolik
sendrom prevalansini arastiran birgok calismada da risk altindaki
cocuklari belirlemek icin sinir olarak 90’inci persentil alinmaktadir (120).
Bdlgemiz c¢ocuklari igin 6zgul persentillerin yapilmasi i¢in planlanan bu
calisma ile bolgesel persentil gizelgelerinin gikariimasinin yani sira, Bursa
ilinin endUstri ve ticaret merkezi olmasi ve dogudan aldigi go¢ler nedeniyle

ulkemiz gocuklari geneline ait verileri yansitabilecegi dustnulmastir.
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Calisma verilerine bakildiginda tim yas gruplarinda erkek
ogrencilerin bel ¢cevresi dlgumlerinin daha yuksek oldugu ve yasla hem kiz
hem de erkek o6grenci grubunda bel cevresi artisinin devam ettigi
gorulmustur (Tablo-8 ve 9). Kayseri’de Hatipoglu ve ark.’nin (125) 2007
yilinda yaptigi ¢calismayla karsilastirildiginda ise kiz ve erkek dgrencilerin
bel cevresi odlgumlerinin benzerlik gostermekle birlikte erkek ve kiz
ogrencilerin dlgimlerinin bizim ¢alismamizda daha dusik degerlere sahip
oldugu goruldu (Sekil-9,10). Diger Ulkelerin bel gevresi 50’inci persentilleri
kiyaslandiginda erkek ve kiz 6grencilerin verilerinin Hong Kong (148) ve
ingiltere (147) verilerinden yuksek, Bulgaristan (149) cocuklarina goére
daha dusuk oldugu goéraldi (Sekil-11 ve 12). Diger ulkelerdeki
sosyoekonomik dizeyin ve yasam tarzinin (fiziksel aktivite, diyet, gibi) bel
cevresi persentillerinde karsilastirmada bu farkliliklara yol agtigi kanisina
variimistir.

Daha o6nce yapilan ve yukarida bahsi gegcen calismalarda BC
Olcima icin 12. kosta ile iliyak kanat arasi mesafenin ortasi kullaniimistir.
Biz de galismamizda BC &l¢gumi icin bu bdlgeyi kullandik. <bel gevresi
Olciml icin optimal bdlge hakkinda hentz bir fikir birligi s6z konusu
degildir. Calismalarda 12. kosta ile iliyak kanat arasi mesafenin ortasi,
belin en dar bodlgesinden, 12. kostanin hemen altindan, umblikal bolgeden,
sag iliyak kanat Uzerinden gibi degisik bolgeler kullaniimaktadir. Eger BC
Olcimleri erigkinlerde oldugu kadar c¢ocuklarda da dnemli bir toplum
sagliglr parametresi olarak kullanilacaksa oncelikli yapilmasi gereken bel
gevresi Olcimi icin referans bolge hakkinda fikir birliginin olusturulmasi
gereklidir (31).

Bel/kalga oraninin yuksek olmasi Ozellikle glikoz, insilin veya
lipoprotein metabolizmasinda dengesizliklerle iligkili santral obezite
goOstergesidir. Bel/kalga orani ylUksek, ust kismi obez olanlarda tip 2
diyabet, hipertansiyon ve koroner kalp hastaligi daha fazla siklikta
gorilmektedir VKi sabit kalsa bile, bel/kalca oranindaki olumlu bir
degisiklik riskin azalmasini saglayabilir. Bdlgesel dagilim, obezitenin

derecesinden bagimsiz goézukmektedir (150). Kalga c¢evresi ayakta
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trokanter majorisler Uzerindeki en genis ¢ap olarak alinmahdir. Kalga
cevresi intraabdominal yag kitlesinden ¢ok subkutan yag ile daha
yakindan iligkidir. Vicut bilesiminin hesaplanmasinda Kalga cgevresinin
degeri sinirlidir. Kalga cgevresini kisiler arasinda degiskenlik godsteren
gluteal kas kitlesi, pelvis boyutu ve yag miktari etkiler. Bel ve kalga
cevrelerinin orani metabolik hastaliklarla iligkili yad dagiliminin bir
gOstergesi  olarak  epidemiyolojik arastirmalardan  gelistirilen ilk
antropometrik yéntemdir. Bel/kalga orani VKi'den bagimsiz olarak
kardiyovaskuler hastalik ve tip 2 diyabet nedenli mortaliteyle iliskili oldugu
gOsterilmistir, erigkinlerde 0.72'nin  Ustundeki degerler anormaldir.
Komplikasyon oraninin artisi ise erkeklerde 1’in, kadinlardaysa 0,9'un
Uzerine c¢ikinca gorular (39).

Cocukluk doénemine ait bel/kalca oraniyla ilgili kesin dedgerler
mevcut degildir. Fredriks ve ark.’nin (151) Hollanda’da 0-21 yas arasi
14.500 c¢ocukta vyaptiklari c¢alismada g¢ocuklarda santral obeziteyi
gostermede KC ve BKO’nun BC’inden daha az etkili oldugu gostermis ve
klinik kullanimda bel gevresi Olgimleri onerilmistir. Neovius ve ark. (152)
isvec'te 17 yasinda 474 addlesanda yaptiklari calismada ise obezitenin
élgimi icin VKI, BC, BKO karsilastirildiginda VKI ve BC'nin daha yiiksek
sensiviteye sahip oldugu goérilmustar. Taylor ve ark. (10) tarafindan 3-19
yas arasi ¢ocuklarda abdominal obezitenin tanisinda BC ve BKO’nun
karsilastirimasinda dual-enerji X-ray kullaniimis ve sonug¢ olarak klinik
kullanimda abdominal obeziteyi daha iyi yansitmasi agisindan BC 6lgumu
Onerilmistir. Calismamizda Kiz ve erkek dgdrencilerin kal¢a gevresi, BKO’yu
persentil tablolari ve grafileri sunulmustur (Tablo-10, 11, 14 ve 15), (Sekil-
3, 4, 7 ve 8). Erkek ve kiz 6grencilerin yasla birlikte kalga ¢cevresi artmistir.
Erkek 6grencilerin kalga c¢evreleri kizlardan daha genis iken 12 yasinda kiz
ogrencilerin kalca cevrelerinin erkek ogrencileri gectigi gorulmektedir. Bu
durumun puberteye bagli disi tipte yaglanmanin baslamasindan dolayi
oldugu dusunulmuastar.

Yapilan galismalarda bel gevresinin yani sira bel g¢evresinin boya

oranin (BBO) santral obeziteyi yansitmada etkili hatta daha duyarl
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olabildigi gosterilmistir (153). Bel ¢evresinin boya bdlinmesiyle elde edilen
veri, santral obezitede boyun etkisini ortadan kaldirarak bagimsiz bir
degisken olmasini saglamistir (154). Cocukluk ddéneminde bel c¢evresi
Olcimayle karsilastirildiginda, BBO’nin metabolik risklerin gosteriimesinde
daha degderli oldugunu gdsteren calismalar mevcuttur. Yagsla birlikte bel
gevresi igin pozitif bir korelasyon mevcutken, BBO ile negatif bir
korelasyon mevcuttur (155). Bu galisma sonucunda olusturulan persentil
grafilerinde de bu korelasyon gosterilmistir (Sekil-1, 2, 5 ve 6).

Santral obezitenin gosteriimesinde bel c¢evresi Olgimi veya
BBO’nun kullanabilecegine dair dusunce ve yayinlar giderek artmaktadir.
En gecerli dlgimlerin tanimlanmasi topluma 6zgul referans degerlerin
belirlenmesiyle baslamaktadir (156). Cocukluk ¢aginda santral obezitenin
degerlendiriimesine yonelik dlgimler agisindan halen tartismalar
surmektedir (157). Calismalardan elde edilen veriler BC de dahil olmak
uzere bu amagla yapilan o&lcumlerin artmig abdominal yaglanmayi
goOstererek cocukluk c¢agi obezitesinde aydinlatici rol oynadiklarini
g6stermektedir (158). Olglimler icin sadece bir mezura yeterlidir ve
degerlerin hesaplanmasi iginse, boyun ve bel gevresinin dlgliimesi yeterli
olmaktadir. Ekipman standarttir ve tarti farkindan kaynaklanabilecek
yanlisliklar ortadan kaldirilmaktadir.

BBO’nin gocuklarda kardiyovaskduler risklerle iligkili oldugu bildiren
(123, 159, 160) ve kardiyovaskiler risk agisindan VKine gére daha
anlamli oldugunu gosteren (124, 161) pek ¢ok ¢alisma mevcuttur. Ashwell
ve ark. BBO igin uluslar arasi sinir degerin 0,5 oldugunu bildirmislerdir.
Ashwell ¢ocuklarda da BBO icin 0,5 degerini test etmis ve riskler igin
anlamli oldugunu bildirmistir (113). BBO da kardiyovaskuler riskler igin
kabul géren sinir 0.5 olmakla birlikte son yapilan ¢alismalar bu degerin
yasa 0zgul oldugu yonundedir. Bu g¢alismalardan birinde yas gruplari igin
kardiyovaskuler risklerle iligkili farkli sinir degerler bildirilmistir (162). BBO
icin gelistirilen yas ve cinsiyet 6zgu persentil tablolari ve grafileri bu
calismada sunulmustur (Tablo-12 ve 13, Sekil-5 ve 6). Bizim

calismamizda ise 0.5 sinir degerinin yaklasik olarak 90-95 persentiller
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arasina denk geldigi gorulmektedir. (Sekil-5 ve 6). Bu nedenle bu degerin
ciddi risk tasiyanlarin belirlenmesinde kullanilabilecek son derece pratik bir
gOsterge olabilecegi kanisina varilmigtir. Topluma verilecek saglik mesaj;
“bel gevrenizi, boyunuzun yarisindan daha az tutun” olacaktir. Kisa ve
basit ancak gecerliligi olan bu mesaj hem ¢ocukluk hem de eriskin gagdaki
olgularda farkli etnik kokenlerde gecerliligini koruyacak gibi gérinmektedir.

Sonug olarak, bel ¢evresi veya BBO ¢ocukluk doneminden itibaren
baglayarak metabolik risklerle kargi karsiya olan ¢ocuklarin ortaya
koyulmasinda ve ailelere ulasilarak belirlenen hedefler dogrultusunda
ilerlenmesinde 6nemli ancak hem basit hem de pratik parametreler olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Ancak daha ileriki calismalarda bu odlcimlerle
metabolik veriler karsilastirilarak sinir degerlerin gézden gegirilmesi yararli

olacaktir.
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EKLER

EK-1: Simgeler ve Kisaltmalar

NCEP-ATP IllIl: National Cholesterol Education Program-Adult Treatment

DSO

IDF
NHANES
OGTT
AKS
HDL
LDL
VLDL
TG

CRP
TNF-a
IL-6
HOMA-IR
ALT
AST

AN
Tip 2 DM
ADA

Pt

MS

VKi

BC

KC

BBO
BKO
SS
DEXA

Panel IlI

:Diinya Saglik Orguiti

:Uluslararasi Diyabet Federasyonu
:The National Health and Nutrition Examination Survey
:Oral Glukoz Tolerans Testi

:Aclik kan sekeri

:High Dansity Lipoprotein

:Low Dansity Lipoprotein

:Very Low Dansity Lipoprotein
:Trigliserit

:C-Reaktif Protein

:TUmOor Nekrotizan Faktor Alfa
;interldkin 6

:Homeostasis Model Assessment-insulin direnci
:Alanin Aminotransferaz

:Aspartat Aminotransferaz
:Akantozis Nigrikans

:Tip 2 Diabetes Mellitus

:American Diabetes Association
:Persentil

:Metabolik Sendrom

‘Viicut Kitle indeksi

:Bel Cevresi

:Kalga Cevresi

:Bel ¢evresinin boy uzunluguna orani
:Bel cevresinin kalga ¢gevresine orani
:Standart Sapma

:Dual eneriji x-ray absorpsiyonu
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