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OZET

Karabag K. 3-7 yas grubu cocuklarda serum antioksidan vitamin (A, E, C)
diizeyleri ve achk insiilin diizeyinin viicut Kkitle indeksi ile iliskisi. Atatiirk

Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 AD, Erzurum 2011.

Cocukluk cag1 obezitesi bir takim metabolik ve kardiyovaskiiler
kompolikasyonlar1 olan énemli bir saglik problemidir. Insiilin resiztans1 ¢ocukluk ¢agi
obezitesinde sik goriilmektedir, Tip 2 diabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarla 6nemli bir
iligkiye sahip oldugu diistiniilmektedir, diger taraftan ratlarda malniitrisyonla insiilin
rezistanst arasinda da Onemli bir iligki varligr bulunmustur. Malniitre ve obez
cocuklarda disardan alim eksikligine ve mevcut kronik oksidatif strese bagli olarak
antioksidan vitamin diizeylerinde degisiklikler olabilecegi cesitli caligmalarda
bildirilmistir. Bu ¢alismada disaridan vitamin destegi almayan 3-7 yas grubu ¢ocuklarda
beden kitle indeksi ile serum vitamin A (retinol), vitamin E (a-tokoferol), vitamin C

(askorbik asit) ve aglik insiilin diizeyleri arasindaki iligki arastirildi.

Calismaya katilan 76 ¢ocuk viicut kitle indeksi parametresi kullanilarak diistik
tartili, normal tartili, fazla tartili ve obez olarak tanimlandi. Calismaya katilan
cocuklarin 15’1 diistik tartili, 31’1 normal tartili, 30’u fazla tartili-obez olarak
smiflandirildi. Cocuklarin sosyoekonomik diizeylerini belirlemek i¢in kompozit indeks
uygulandi. Kompozit indekslerine gore cocuklarm c¢ogunlugunun sosyoekonomik
diizeyleri iyi ve orta seviyedeydi. Insiilin rezistansinmn tanist icin HOMA-IR kullanilds,
sinir degeri olarak 2,5 alind1. Insiilin rezistans1 diisiik tartih ocuklarm %20’sinde, fazla
tartili ve obez ¢ocuklarin %26,7’sinde bulundu, normal tartili grupta insiilin rezistansi
tespit edilmedi. Calismamizda malniitrisyonu olan ¢ocuklarda da insiilin rezistansinin

oldugu gosterildi.

Her ii¢ grupta vitamin E (a-tokoferol) ve vitamin A (retinol) ortalama degerleri
arasinda istatistiksel anlaml bir farkliklik saptanmadi (p>0,05). Hi¢ bir grupta vitamin
C (askorbik asit) eksikligi tespit edilmedi ancak normal tartili grupta serum vitamin C

ortalama degeri fazla tartili ve obez gruba gore daha yiliksek bulundu.
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Sonug olarak; akut malniitrisyonlu olgular insiilin rezistansi riski tasidiklar1 i¢in,
obez olgular gibi insiilin rezistans1 agisindan degerlendirilmelidir. Hafif-orta akut
malniitrisyonlu ve obez ¢ocuklarda sosyoekonomik diizey orta ve iyiyse ilave vitamin
A, C, E destegine gerek yoktur. Cocuklarda daha saglikli bir yasam icin obezite ve

malniitrisyonla miicadele edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, malniitrisyon, viicut kitle indeksi, antioksidan

vitaminler, aclik insiilin.
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ABSTARCT

Karabag K. The relationship between the levels of serum antioxidant
vitamins (A, E, C) and fasting insulin and body mass index in children aged 3-7
years. Atatiirk University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Erzurum

2011.

Childhood obesity is a significant health problem and associated with several
metabolic and cardiovascular complications. Insulin resistance is a common feature of
childhood obesity and is considered to have a significant relationship with Type 2
diabetes mellitus and cardiovascular disease, on the other hand the presence of an
important relationship was found between insulin resistance and malnutrition in studies
with rats, too. Changes in the levels of antioxidant vitamins have been reported in
children with obesity and malnutrition due to lack of food intake and chronic oxidative
stres in several studies. The aim of this study is to investigate the relationship between
body mass index, the levels of serum fasting insulin and serum antioxidant vitamins
(retinol, a-tocopherol, ascorbic acid) in children aged 3-7 years not taking vitamin

supplements.

76 children participating in our study were defined as underweight, normal
weight, overweight and obese using parameter of body mass index. All of the children
15 were classified as underweight, 31 were classified as normal weight, 30 were
classified as overweight and obese. Composite index was used to determine the
socioeconomic levels of children. The majority of children’s socioeconomic levels were
at good and the middle stage according to composite index. HOMA-IR (homeostasis
model assessment for insulin resistance) was used for the diagnosis of insulin resistance.
A cut-off HOMA level of 2.5 in prepubertal children was used to identify an insulin-
resistance status. Insulin resistance was found in 20%of underweight children and
26,7%o0f overweight and obese children whereas it wasn’t found in normal weight
children. In our study, some of the children with malnutrition was found to have insulin

resistance, too.

The average values of serum vitamin E (a-tocopherol) and vitamin A (retinol)

weren’t found to differ statistically in all three groups (p>0,05). There was no lack of
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vitamin C (ascorbic acid) in all group, but the mean value of vitamin C in normal

weight is higher than the value of vitamin C in overweight and obese.

As a result, the cases of acute malnutrition have the risk of insulin resistance so
they should be investigated for insulin resistance like obese children. If the children
with mild-moderate acute malnutrition and obesity have a middle or good
socioeconomic status, there is no need for the support of antioxidant vitamins.

Malnutrition and obesity must be fought for more healthy life in children.

Keywords: Obesity, malnutrition, body mass index, antioxidant vitamins,

fasting insulin.
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1. GIRIS ve AMAC

Saglikli beslenme, kisinin biiylimesi, gelismesi, liremesi, bedensel ve ruhsal
sagliginin siirmesi ve hastaliklara, 6zellikle enfeksiyon hastaliklara karsi dayanikli
olmasi i¢in gereklidir. Viicudun gereksiniminden az besin alinmasi yetersiz, cok besin

alinmasi ise asir1 beslenme olarak tanimlanir (1).

Malnutrisyon, biiylime ve gelisme i¢in gerekli olan bir ya da daha fazla besin
0gesinin viicut dengesini bozacak sekilde yetersiz veya dengesiz olarak fazla alinmasi
durumunda ortaya ¢ikan klinikk ve izlenmesi gereken patolojik bir durumdur.
Toplumumuzda bebek ve cocuklar arasinda en ¢ok goriilen beslenme sorunu protein-

kalori yetersizligidir (2).

Obezite ise kalori alimu ile kullanimi arasindaki dengesizlik sonucu ortaya ¢ikan
genetik, metabolik, sosyal, davranissal, kiiltiirel multi-faktoriyel bir durumdur. Obezite
gelismis Tllkelerdeki en yaygin nutrisyonel problemdir. Diger taraftan obezite
gelismekte olan llkelerde de protein enerji malniitrisyonu kadar onemli bir saglik

problemdir (3).

Saglikli yasamin devami i¢in obezite ve malniitrisyonla miicadele edilmelidir.
Obezitenin neden olabilecegi ikincil problemler; insiilin rezistans: ve buna bagli Tip 2
diabet, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (hiperlipidemi, hipertansiyon) ve
osteoartrit, infertilite, puberte prekoks, oligomenore veya amenore, kolelitiazis,
psodotiimor serebri, ortopedik sorunlar, hirsutizm, siroz, karaciger fibrozisi, kolorektal

kanser ve psikolojik bozukluklar olarak siralanabilir (4).

Yetersiz beslenmenin de insiilin sekresyonunda degisikliklere neden oldugu
bilinmektedir. Gelismekte olan iilkelerde malniitrisyon ve diabet arasinda iliski
bulunmaktadir. Malniitriye deney hayvanlarinda insiilin sekresyonunun azalmasi;
pankreatik beta hiicre kitlesinin azalmasina ve kalan hiicrelerin glukoza olan yanitinin
azalmasina baglanmistir (5). Ayrica protein enerji malniitrisyonunun otonom sinir
sistemini etkileyerek de pankreas beta hiicre fonksiyonunu etkiledigi, insiilin

rezistansia yol actig1 da bildirilmistir (6).



Malniitriye ve obez ¢ocuklarda diger 6nemli problemlerden biri de antioksidan
vitaminlerin eksikligidir. Vitamin A, E, C serbest oksijen radikallerinin biyolojik
makromolekiiller iizerine etkilerini Onleyen, nonenzimatik yapidaki antioksidan
vitaminlerdir (7). Malniitre ve obez cocuklarda disardan alim eksikligine ve mevcut
kronik oksidatif strese bagli olarak antioksidan vitamin diizeylerinde degisiklikler

bildirilmistir (8).

Bu calismada c¢ocukluk c¢aginda obezite ve malniitrisyonun akut ve kronik
komplikasyonlarina karsi 6nlem alabilmek i¢in, disaridan vitamin destegi almayan 3-7
yas grubu cocuklarda beden kitle indeksi ile vitamin A (retinol), vitamin E (o-
tokoferol), vitamin C (askorbik asit) ve aclik insiilin diizeyleri arasindaki iliski

arastirildi.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Beslenme ve Beslenmeyi Etkileyen Faktorler

Organizmanin beslenme durumu, besinlerin alimi ve tiiketimi arasindaki dengeyi
gosterir. Bebeklik ve cocukluk caginda biiyiime ¢ok hizli oldugu i¢in beslenme 6zel bir
onem tasir. Yetersiz beslenme fiziksel, fizyolojik gelisim, zeka, ruhsal yap1 ve

davranislar lizerine olumsuz etkilere sahiptir (2).

Malnutrisyon, besin olarak viicudun ihtiyact ile alinan miktar arasindaki
dengesizlikten olusan “beslenme eksikligi” veya “fazlaligi” seklinde tanimlanmaktadir.
Cocuklarda beslenme bozukluklari, protein enerji eksikligi, enerji fazlalig1 (ekzojen
sismanlik) yada belirli besin 6gelerinin 6zgiil eksikligi veya fazlaligi olarak gruplanir.

Bazi kronik ve dejeneratif hastaliklarin temelinde yetersiz beslenme yer alir (2).

Toplumumuzda bebek ve cocuklar arasinda en ¢ok goriilen beslenme sorunu
protein-kalori yetersizligi, vitamin ve mineral eksiklikleridir. Kentlerde g¢ocuklarda
sismanlik siklig1 da giderek artmaktadir. Baysal A ve arkadaslarmin (9) tlilkemizde
1984’ de yaptig1 calismaya gore ailelerin bir kismu yetersiz gidalar tiiketmekte ve hatta
gizli aclik icinde bulunmakta iken, biiylikk bir bolimiinde ise asir1 tiiketim

goriilmektedir.

Diinyanin gelismekte olan iilkelerinin ¢ogunda esansiyel besin maddelerinin
yeterince alinmamasi sonucunda c¢ocuklukta goriilen mortalite artmaktadir. Gelismis

iilkelerde sismanlik en sik goriilen beslenme bozuklugudur (10).

Beslenmeyi etkileyen faktorlerden biri olan sosyoekonomik diizey, besin alimini
kalitatif ve kantitatif olarak etkiler. Alim giicliniin yeterli olmas1 tiiketilen besinin
kalitesini etkilemektedir. Hizli niifus artis1 ve ailedeki birey sayisinin artmasi kisi basina
diisen geliri azaltacagindan 6zellikle sosyoekonomik diizeyi diisiik ailelerde beslenmeye
ayrilacak pay1 diisiirecek ve bundan da g¢ocuklar olumsuz etkilenecektir. Annenin-
babanin egitimi ve meslegi, ailedeki birey sayisi, aile yapisi ve ev yasam kosullari,
alman besin tiirii, besinlerin niteligi, iklim, tarim, ekonomi, kisilerin etnik kdkeni gibi

pek cok etken c¢ocuklarn beslenme durumunu belirleyen Onemli etmenlerdir.



Malniitrisyonun ve buna bagl biliyiime gelisme yetersizliklerinin nedeni ve belirtileri

iilkeden tilkeye, iilke i¢inde bolgeden bdlgeye, ilden ile degisiklik gosterir (11, 12).

2.2. Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Klinik bulgular beslenme bozukluklarmin ancak agir sekillerinin tanisinda yol
gostericidir, bu nedenle cocuklarin beslenme durumunun degerlendirmesinde klinik
muayenenin yani sira basta antropometrik Olclimler olmak iizere biyokimyasal,

histolojik ve biyofizik yontemlerden de yararlanilir

2.2.1. Antropometrik ol¢iimler

Sik kullanilan noninvaziv yontemlerdir, en sik kullanilan antropometrik

Olciimler sunlardir (13);

e Yasa ve boya gore agirlik
e Boy

e Bas ¢evresi

e Viicut kitle indeksi

e Cilt kivrim kalinliklar1

Bu 6lgiitlerin yorumlanmasinda cinsiyete ve yasa gore diizenlenmis olan ulusal
referans degerleri (persentil egrileri veya z puanlama tablolar1) kullanilmasi

giivenirliklerini arttirmaktadir.

a.Yasa gore viicut agrhgi: Tim yas gruplarinda beslenmenin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Viicut agirligi 6l¢iimiinde kullanilacak teraziler
hassas olmalidir. Siit ¢cocuklarinda en fazla 10 g’a duyarl bebek terazileri, daha biiytlik
cocuklar ise 100 g’a duyarli teraziler kullanilarak dlgiilmelidir. Olgiim sirasinda bebek
giysisiz ve bezsiz olmalidir. Daha biiylik ¢ocuklar i¢ camasirlar: ile tartilabilirler.
Genetik, konstitiisyonel biiyiim geriligi ve intrauterin biiyiime geriligi olanlarda yanlis
sonuclara neden olabilecegi i¢in tek basina kullanmak yerine boya gore agirlik dlgiit

almmalidir (13).



b. Boya gore viicut agirhg (Relatif Agirhk- RA): Yas ve cinsiyete gore
diizenlenmis boy ve viicut agirligmi iceren tablolardan yararlanilarak cocugun boy
yasina uygun agirligi bulunur. Boyunun 50 persentil oldugu yasin 50 persentili’'ndeki
agirhigt o c¢ocugun ideal agirhigidir. Cocugun Olgiilen agirhigmm ideal agirligina
boliinmesi ile relatif agirlik hesaplanir. Tablo1’de relatif agirliga gore degerlendirme

Olgtitleri verilmistir (13).

Relatif Agirlik= (Hastanin dlgiilen agirligt/ Ayni boydaki normal c¢ocugun
agirhig)x100

Ozellikle gelismekte olan iilkelerde boya gore agirlik degerlendirmesi en 6nemli
degisken olarak kabul edilir (14). Uzun yillardir obezitenin epidemiyolojik
calismalarinda kullanilan rolatif agirhik, 1953-1985 willarinda yapilan longitudinal
prospektif calismalarada, bu parametrenin yag dokusundaki artis1 yansitmadigi ve
ayrica kemik-kas yapist gelismis ¢ocuklar1 yanlis olarak obez degerlendirdigi

gosterildikten sonra eski 6nemini kaybetmistir (15, 16).

Tablo 1. Relatif Agirliga Gore Beslenme Bozukulugunun Siniflandirilmasi

BOYA GORE AGIRLIK(%) BESLENME BOZUKLUGU
<75 Agir beslenme bozuklugu
75-85 Orta beslenme bozuklugu
90-110 Normal ¢ocuk
110-120 Fazla tartil1 cocuk
>120 Sigsman ¢ocuk

c¢. Yasa gore boy uzunlugu: Boy Ol¢climii 1 mm’lik farklarin 6lctilebildigi
standart boy Ol¢iim araclar1 ile yapilmalidir. Boy uzunlugu ilk 2 yasa kadar sirtiistii
yatar pozisyonda bir kenarinda bir meziir ve ¢ocugun ayaklarina uygulanan hareketli bir
bolimii bulunan 6zel boy 6l¢clim masasinda Ol¢iiliir. Yatar pozisyonda yapilan boy
uzunlugu olgiimleri, ayakta yapilan Ol¢iimlerden ortalama 1 cm daha yiiksek sonug
verir. 2 yasindan sonra ayakta dik pozisyonda rahat durabilen her ¢cocukta boy 6l¢iimii
ayakta yapilir. Cocuk boyu, durabilecegi en dik pozisyonda iken dl¢iilmelidir. Olgiimde

topuk, kalga ve skapula bolgesinin 6l¢lim tahtasina temas etmesine dikkat edilmelidir.



Yasa ve cinse gore boy uzunlugunun persentilleri belirlenmistir. Genellikle boya gore
agirlik cocugun giincel beslenme durumunu, yasa goére boy ise beslenme ge¢misini

gostermektedir (13, 14).

d. Bas cevresi: Beslenmenin degerlendirilmesinde agirlik kadar duyarl degildir.
Cocukta makrosefali, mikrosefali, hidrosefali olmasi sonucu etkiler. Ozellikle
intrauterin beslenme ve gelismenin 0-4 yas arasi cocuklarda degerlendirilmesine
onemlidir. Olgiim 1 mm’lik degerleri gdsteren ve esnemeyen bir mezura ile supraorbital

bdlgeden ossiputa uzanan maksimum mesafe dlgiilerek yapilmalidir (13, 17).

e. Viicut kitle indeksi (VKI), Body Mass Index (BMI), “Quetelet Indeks”:
Viicut kitle indeksinin (VKI), viicut bilesimini en iyi yansitan ve en pratik 6lciit oldugu
kabul edilmekte ve oOzellikle sismanligin degerlendirilmesinde kullanilmasi
onerilmektedir. Viicut kitle indeksi i¢in kullanilan kaynak degerleri her {ilkede
farkliliklar gosterdigi gibi ayni iilke i¢inde de farkliliklar gosterir. VKI ¢ocuklarda yasa
ve cinse gdre de deg@iskenlik gosterir. Yasa ve cinse gore VKi’in persentilleri
belirlenmistir. Tablo 2.’de de goriildiigii gibi yasa gore 5 persentil (p) altindaki degerler
zayiflik, 85-95 persentil fazla agirlikli, 95 persentil ve lizeri sisman (obez) olarak

degerlendirilir (17).

Viicut kitle indeksi (VKI) = Agirlik (kg) / Boy(m?) formiiliiyle hesaplanur.

Tablo 2. Viicut Kitle Indeksine Gére Beslenmenin Degerlendirilmesi

VUCUT KIiTLE INDEKSI (p) BESLENME BOZUKLUGU
<5 Diistik agirlikli cocuk (zayif)
5-85 Normal ¢cocuk
85-95 Fazla tartil1 cocuk
95p ve lizeri Sisman ¢ocuk

1830'da tanimlanan VKI’i, obezite degerlendirilmesi igin Onerilen degisik
parametreler arasinda en sik kullanilanidir. Ancak bu tanim persentillerin elde edildigi
topluma 6zgii olup genel uygulamaya pek elverisli degildir. Ornegin sismanlik oranmnin

%25’lere vardigt ABD cocuklarmimn 82 persentil degeri ile Brezilya c¢ocuklarinin



yaklasik 95 persentil degeri ve Ingiliz ¢ocuklarmin yaklasik 90 persentil degeri
birbirleriyle uymaktadir. Bu yiizden dort kita (Asya, Avrupa, Kuzey-Giiney Amerika)
cocuklarmdan elde edilen veriler birlestirilerek 2-18 yas arasi uluslar aras1 VKI

degerleri elde edilmis ve sismanlik tanimi i¢in bu Ol¢iitlerin kullanilmasi1 Onerilmistir
(18).

f. Cilt kivrim kahnhklari: Deri alt1 yag dokusunu belirlemek i¢in deri kivrim
kalinlig1 6l¢timii yapilir. Triceps ve skapula altindan 6lgiilen deri kivrim kalinlig: 1
yastan sonra yasla bliyiik bir degisiklik gostermez, bu nedenle beslenme durumunun
degerlendirilmesinde kullanilabilir. Olgiim kaliper adi1 verilen 6zel aletlerle yapilir.
Degisik kaliperler gelistirilmigse de en yaygin kullanilan "Harpenden ve Lange "
kaliperlerdir. Olgiimler triseps, biseps, subskapular, abdominal, suprailiak, uyluk,
bacaktan yapilabilmekte ve "mm" olarak degerlendirilmektedir. Yaygin olarak
kullanilan triseps deri kivrim kalinliginin 6l¢timiidiir, fakat bu yontemin 6zel egitimli ve

tecriibeli antropometristler tarafindan yapilmasmin gerekliligi ve asir1 obez ¢ocuklarda

hatali 6l¢timler yapilabilmesi nedeniyle kullanimi kisitlanmastir (19).

Olgiim yeri, dlciim siiresi, kaliper uglarinm deri kivrimlarmi sikistirmasi ve
dokunun elastik 6zellikleri dl¢iilen kalinlig1 etkiler. Baz1 obezlerde deri kalinlig1 aletin
acilma sinirmi1 gegebilir. Bu nedenle 6l¢iimiin dogruya en yakin olabilmesi i¢in 6l¢iimiin
tecriibeli kisiler tarafindan yapilmasi onerilmektedir. Yasa, cinsiyete ve etnik kokene
gore degisiklikler gosteren deri alt1 kivrim degerleri ve VKI arasindaki korelasyon

oldukea yiiksektir (19).

g. Cevre ol¢ciimleri: En sik st orta kol, bel, kalga, uyluk ve baldir ¢evreleri
kullanilir. Bel, kalca 6l¢iimleri ve bel/kalga oran1 yag dagilimini gostermede iyi bir yol
gosterici olarak goriilmekte ve kardiyovaskiiler hastalik riskini belirlemede de diger
Olciimlerden daha degerli goriilmektedir. Bel ¢evresinin kalga ¢evresine boliinmesiyle
elde edilen degerin erigskin erkeklerde 1'i, eriskin bayanlarda ise 0,8'1 ge¢cmemesi
gerekir. VKI sabit kalsa bile, bel/kalga oranindaki olumlu bir degisiklik riskin
azalmasini saglayabilir. Ciinkii bdlgesel dagilim, sismanligin derecesinden de bagimsiz
gozitkmektedir. Bel/kalga orani yiiksek obez olanlarda tip 2 diyabet, hipertansiyon ve
koroner kalp hastalig1 daha fazla siklikta goriilmektedir (20).



h. Z skor (standart sapma skoru-SSS): Bireyin 0Olgiilen parametresinin,
toplumun normal ortalama degerinde sapma derecesini ifade eden bir terimdir. Ortadan
sapma veya standart deviasyon skoru (SSS, SDS) i¢in “Z-skoru” terimi de kullanilir

(17).
Cocuk boyu (cm) — yas ve cinse gore ort.deger (cm)

SDS (Z skor):
( ) Yag ve cinse gére normal ortadan sapma (SD) (cm)

Normal ¢ocuklarda boy Olclimleri can egrisine uyan simetrik bir dagilim
gosterdiginden ortalama yerine median (50 persentil) deger kullanilabilir. Yasina gore
boy uzunlugu ortalamaya uyan bir cocukta SDS degeri “0” dir. + 2 SD ve -2 SD aras1
degerler normal iist ve alt smirlar olarak kabul edilir. SDS yontemi ile degerlendirme,
yasa gore boy uzunlugu disinda biiylime hizinin, agirlik, bas ¢cevresi gibi antropometrik

Ol¢timlerin yorumunda da kullanilir (17).

Viicut yagmin direkt olarak Olclimiine olanak saglayan yontemlerin kullanimi
bilimsel caligmalarla smirli kalmis, yaygin olarak klinik uygulamaya pratik ve
ekonomik olmadiklar1 i¢in girmemistir. Sualt1 tarttmi ile viicut dansitesinin
hesaplanmasi, toplam viicut suyunun izotop diliisyonu ile saptanmasi, toplam viicut
potasyumunun 6l¢iilmesi, ndtron aktivasyonu ile biyoelektriksel iletkenligin saptanmasi,
Dual enerji X-ray Absorbsiyonun (DEXA) 6l¢iilmesi viicuttaki yagin direkt dl¢iimiine

olanak veren yontemlerdir (21).

2.3. Obezite
2.3.1. Tanim

Viicut yaginm diizenlenmesi intrauterin dénemde baslar. Intrauterin dénemin
ikinci yarisindan itibaren yag hiicrelerinde hiperplazi ve hipertrofi nedeniyle yag dokusu
artar. Dogumda viicut agwrhigmnm %16’sin1 yag dokusu olusturur. Yag Kkitlesi siit
cocuklugu doneminde artarken, bes-alt1 yas civarinda azalarak viicut agirhigmin %12,5-
15,3’tine iner. Daha sonra viicut yagi sabit bir hizla artar ve bu durum ‘Adipoz
Rebound’ olarak adlandirilir. 10-15 yaslar arasinda viicut yag orami erkeklerde

%17,8’den %11,2’ye diiserken, kizlarda %16,6’dan %23,5’a ytikselir (22).



Obezite, kalori alimi ile kullanimi arasindaki dengesizlik sonucu ortaya ¢ikan
genetik, metabolik, sosyal, davranigsal ve kiiltiirel faktorlerin etkilesimi sonucu gelisen
komplike multi-faktoriyel bir durumdur. Siklig1 tiim diiyada giderek artis gdsteren
onemli bir halk sagligi sorunudur. Viicutta yag dokusu oranmin artisi veya asiri
miktarda yag depolanmasi ile karekterizedir. Fazla yiiklenme anlamina gelen obezite
Latince’de “obesiteus” sOzcligiinden tiiremis olup, “yemekten dolayir” anlamindadir

(23).

Enerji deposunun rolatif devamhiligi, yiiksek kortikal merkezlerden yag
dokusuna kadar uzanan karisik sistemin diizenli aktivasyonunun bir sonucudur. Santral
olarak ventromedial hipotalamusta arkuat ve paraventrikiiler niikleuslarda baslar.
Metabolik durumla iliskili olarak hipotalamustan noral (vagal ve katekolaminerjik) ve
hormonal uyarilar (insiilin, leptin, glikokortikoidler) salgilanir. Buradan gida alimimni
etkileyen peptidlerin salinimi; hipotalamik pituiter aksa ve otonomik sinir sistemine
efferent wuyarilar gonderir. Ratlarda ventromedial hipotalamusun lezyonlar:
hiperinsiilinemi, hiperfaji ve hipometabolizmayla neticelenmektedir. Bu da yiyecek

alimi, enerji harcanmasindaki degisikliklerle obeziteye neden olmaktadir (24).

2.3.2. Epidemiyoloji

Obezite basta gelismis lilkeler olmak iizere tiim diinyada prevalansi giderek
artan bir saglik sorunudur. Cesitli calismalarda obezitenin tiim ¢ocuk ve ergen grubunun
%10,9-20’sin1 etkiledigi bildirilmektedir. Obezitenin tiim diinyadaki prevelansinin
(cocuk ve eriskin) %38,2 oldugu belirlenmistir. Obezite siklig1 irk, yas ve cinsiyete gore

farklilik gostermektedir (25).

NHANES III (Third National and Nutrition Examination Survey) calismasinda
Amerikali ¢ocuklar arasinda fazla tartili ¢ocuk prevalansi %22, obez cocuk prevalansi
%10,9 olarak bildirilmistir (26). Ulkemizde tiim iilke genelini yansitan yeterli sayida
calisma bulunmamakta fakat cesitli illerde yapilan ve yerel prevalanst bildiren
calismalar bulunmaktadir. Cinaz ve arkadaslarmin (27) 6-14 yas aras1 12.600 okul
cocugunu kapsayan genis saha calismasinda obezite prevelanst %7,5 ve fazla tartil

cocuk prevelans1 %6,3 olmak iizere toplam %13,8 olarak saptanmistir.
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Erzurum’da 2008°de yapilan bir calismada; 6-15 yas araliginda 2150 kiz, 2067
erkek olmak tizere 4217 ¢ocuk incelenmis ve obezite prevalansi %4,3, fazla tartili olma
prevalansi ise %13,7 bulunmustur. Erkeklerin %4,8’1 obez, %13,4’1 fazla tartili tespit

edilmistir. Kizlarin %3,9’u obez, %14’i fazla tartili tespit edilmistir (28).

2.3.3. Endojen agirhik kontrol mekanizmalar

Enerji metabolizmasmin diizenlenmesinde rol alan faktorler iki grupta

incelenmektedir (29): a)Santral faktorler b)Periferik faktorler

Enerji homeostazinda hipotalamus 6nemli fonksiyona sahiptir. Hipotalamusun
ventromedial (VMH) niikleusunun tokluk, lateral hipotalamusun (LHA) ise aglk
sinyalleri alan merkezler oldugu gosterilmistir. VMH’ un hasar1 once hiperfaji, daha
sonra obeziteye neden olurken, LHA hasar1 ise anoreksiye yol agmaktadir. Santral
faktorler icinde Noropeptit Y (NPY); serotonin (5-HT), “Corticotropin Releasing
Faktor”(CRF), urokortin, glucagon-like peptid-I (GLP-I) ve kolesistokinin (CCK)
onemlidir. Periferik faktorler iki ana grupta toplanabilir. Birinci grup yemekten sonra
dolasimda artan, yenen yemek miktar1 ve siiresini belirleyen, kisa siirede etkisini
gosteren tokluk sinyalleridir. Bu grupta santral faktorler icinde sayilan CCK, glukagon,
bombesin ve somatostatin yer almaktadir, ikinci grup maddeler ise enerji depolari ile
enerji dengesini diizenleyen ve uzun siirede etki gosteren leptin, insiilin ve
glukokortikoid gibi hormonlardir. Bagirsaktan salinan kolesistokinin, glukagona benzer
peptit tokluk duyusunu, ghrelin ise yeme istegini uyarir. Yag dokusu salgiladigi leptin
ve adiponektin ile enerji depolarini kontrol altina alir. Gastrointestinal sistemden salinan
ghrelin ve peptit YY arasindaki denge ile istah ve agirligin kisa siireli kontrolii saglanir,

yag dokusundan salinan leptin ise uzun siireli kontrolde rol alir (29).
a) Santral sinir sistemi faktorleri

Noropeptid Y (NPY): Aclikta hipotalamusun arkuat niikleusundaki hiicrelerde
sentezlenir ve sinir uglarindan salgilanir. Kemiricilerde NPY’nin ventrikiillere veya
direkt olarak spesifik hipotalamik bdlgelere enjekte edilmesinden sonra 10-15 dakika
icinde gida alimmin artti§i ve termogenezisin azaldigi saptanmistir. Obezite

patogenezinde NPY ’nin rolii tam aydinlatilmamis olmasina ragmen, son 10 yildir enerji
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homeostazinin diizenlenmesinde 6nemli role sahip oldugu kabul edilmektedir. Bu

etkisini de Y5 reseptorler iizerinden yaptigina inanilmaktadir (30, 31).

Serotonin (5-Hidroksitriptamin, 5-HT): Noradrenalin (NA), adrenalin,
dopamin, ve 5-HT gibi monoamin ndrotransmitterlerin kemiricilerde gida alimini, yeme
aliskanhigini ve istah1 etkiledigi uzun yillardir bilinmektedir. NA ve adrenalinin

hipotalamusa enjeksiyonunu takiben gida alimi stimiile olur (30, 31).

Kortikotropin Salgilatict Hormon (CRH): CRH anoreksijeniktir, sempatik
cevabi arttirmaktadir. CRH ve NPY enerji homeastazinin diizenlenmesinde zit etkiler

gostermektedir (30, 31).

Glukagon-Like Peptid I (GLP-I): GLP-I beyin ve bagirsakta sentezlenen bir
peptiddir. Reseptorlerinin santral sinir sisteminde istah1 diizenleyen amigdal niikleusta
bulundugu, 3. ventrikiile enjeksiyonundan sonra gida aliminin azaldigini1 gosterilmistir.

Bagirsaktaki Langerhans hiicrelerince proglukagondan sentezlenir (30, 31).
b) Periferik faktorler

Kolesistokinin (CCK): Barsak duvarinda sentezlenen ve portal dolagima
salman bir peptiddir. CCK’nin periferik ve santral sinir sistemine enjeksiyonu gida

alimmi azaltir (31).

Leptin: Leptin, obezite (ob) geninin protein yapisinda bir {iriinii olup,
Yunanca'da zayif, ince anlamina gelen ‘leptos’ sozciigiinden tiiretilmistir. Yag eriten
hormon olarak da isimlendirilir. Mevcut metabolik duruma cevap olarak beyaz yag
dokusu hiicreleri tarafindan sentezlenir ve salgilanir. Metabolik hizi ve aktiviteyi
artirirken istahi azaltir. Bunun sonucu olarak leptin istah ve metabolizmay1 diizenleyen
beyin bolgelerine metabolik bir sinyal olarak gorev yapar (32). Leptin sekresyonunu
diizenleyen mekanizmalar tamamen anlagilamamistir. Bir ka¢ calismada insiilinin leptin
salinimi iizerinde uyarici etkiye sahip oldugu gdsterilmistir. Insiilin adipositlerden leptin
iretimine akut etki etmemesine ragmen, kronik insiilin verilmesi invitro leptin iiretimini
artirmaktadir (33). Obez bireylerin insiiline direncli oldugu ve insiiline bagli olmayan
diabet riskine sahip olduklar1  bilinmektedir. Caligmalar yiiksek leptin

konsantrasyonunun kastaki glikojen sentezini inhibe edip insiilin sekresyonunu
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azalttigini ve leptinin insiiline bagl olmayan diabetin gelisimine neden olan etkenlerden

biri oldugunu diistindiirmiistiir (33).

Insiilin: Kaslarda ve yag dokusunda glukozun hiicre igine girisini ve kullanimmni
arttiran anabolik bir hormondur. Adipozite ve tokluk sinyali olarak leptin ile benzerlik
gbsterir, leptin salmimimni arttirrr. Insiilin direnci olan bireylerde bu etkinin olmamasi
obezite 1ile sonuclanabilir. Ventromedial hipotalamusta insiilin reseptorleri
gosterilmistir, 6zel bir transport sistemiyle kan beyin bariyerinden gecer. Kilo alimi
insiilin duyarlhiligmi azaltir, bunun sonunda mevcut direnci yenmek i¢in insiilin salinimi
artar, pankreas hiicreleri bu salinima ayak uyduramaz ve daha fazla insiilin salinmazsa

hiperglisemi ve sonugta tip 2 diabetes mellitus-obezite birlikteligi ortaya ¢ikar (33).

2.3.4. Etiyolojide rol alan faktorler

a. Genetik Faktorler: Obezite olusumunda genetik yatkinligin varligi ve bazi
ailelerde obeziteye egilimin oldugu bilinmektedir (34).Her iki ebeveyn obez ise,
cocugun obez olma olasilig1 %80, sadece biri obez ise %40, her ikiside obez degilse %7
oraninda bulunmustur. ikizlerde yapilan ¢alismalarda, obezitede genetik egilim fikrini
desteklemektedir. Tek yumurta ikizleri, kilo ve deri alti yag kalmligi yoniinden
degerlendirmeye tutulduklarinda birbirine ¢ift yumurta ikizlerinden daha ¢ok benzerlik

gosterirler ki bu da genetik etki ile uyum gosterir (35).

Genetik faktorlerin ¢evreyle etkilesimi sonucu ortaya c¢ikan obezite multigenik,
multifaktoryel bir hastalik olarak kabul edilmekle birlikte, son yillarda genetikteki
gelismelere parelel olarak obeziteye neden olan bes gen tanimlanmistir. Serum leptin
seviyesi ile belirgin baglant1 gosteren bolgelerden birisi ikinci kromozomun kisa
kolunda (2p 21) yer almaktadir. Bu bolge ayn1 zamanda pro-opiomelanokortin (POMC)
genini icermektedir. Bu gendeki fonksiyon kaybinin insanlarda ve farelerde obeziteye
neden oldugu gosterilmistir. Insanlarda leptin mutasyonlar: (LEP), leptin reseptdr
genindeki mutasyonlar (LEPR), Insanlarda pro-opiomelanokortin mutasyonlari
(POMC), Melanokortin-4 reseptdor (MC4R) mutasyonlar1 da obetize nedenleri arasinda
bulunmustur (36, 37).
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b. Cevresel Faktorler: Obezite gelisiminde ailenin egitim ve gelir diizeyi,
cocugun ve ailesinin beslenme aligkanliklari, cocugunun aktivite derecesi ve televizyon
seyredilmesine ayrilan siire onemli risk faktorleridir. Arastirmalar annenin egitim
diizeyi diistiikge ¢ocuklarinda obezite goriilme sikligmin arttigini gostermektedir (38).
Gebelikte annenin sigara igmesi ile cocukluk obezitesi arasinda iliski bulunmustur (37).
Fizik aktivite ve beslenme aliskanliklarinda kiiltiirel faktorlerin 6nemli rolii oldugu
kabul edilmekte ve obezlerin beslenme seklinin, fazla yeme isteginin ve sedanter
yasantisinin aileden gelen aliskanliklarmin sonucu olabilecegi bildirilmektedir.
Cocuklarin yiyecek tercihleri, ailelerinin yeme davranislar1 ve yiyecek se¢im tercihleri
ile sekillenir (39). Cocuklar i¢in, yeme genellikle sosyal bir durumdur, aileyi,
akranlarin1 ve diger insanlar1 gozlemleyerek kendi yeme davranislarmi ve tercihlerini
olustururlar. Cocukluk ¢aginda obezite gelisiminde anne-babanin beslenme tarzi, 6§iin
sayisi, giinliik aktivite sekli etkili olurken, okul c¢agi ve adolesan dénemde bireyin
giiniinlin biytik bir kismin1 ge¢irdigi egitim merkezindeki kantin ve yemekhanelerde
sunulan besinlerin igerikleri ile egitim programlari, Onerilen fizik aktivitenin yeri
etiyolojide etkili olmaktadir (40). Ekonomik olarak gelismis iilkelerde yiyecege kolay
ulagilmasi ve sedanter yasam obezitenin yliksek oranda goriilmesine yol acar. Uzun siire
televizyon izlemek, video ve bilgisayar oyunlar1 oynamak ve bu sirada yiiksek kalorili
gidalar1 tiiketmek obezite olusumunu kolaylastirir. Televizyon izlemekle gecirilen siire

ile obezite arasinda anlamli iliski oldugu gozlenmistir (41).

c. Diyet ve Yeme Ahskanhklari: Anne siitii ile beslenmenin obezite olusumunu
onleyici etkisi iyi bilinmektedir. Siit c¢ocuklugu doneminde mama ile beslenme,
zamanindan once ek gidalara ve yapay gidalara gecilmesi obeziteyi kolaylastirmaktadir

27).

Gilinitimiizde, toplumlarin beslenmesinde yagdan, siikrozdan, sodyumdan zengin,
posadan fakir bir diyetin yer aldig1 goriilmekte olup, islem gérmemis gidalarin tiiketimi
giderek azalmaktadir. Esas problemin, diyetin yag ve karbonhidrat kismindaki
dengesizlikten kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Asir1 kilolu cocuklarin diyetlerinde

fazla enerjiyi yagdan aldiklar1 belirtilmektedir (27).

d. Intrauterin Etkiler: Intrauterin donemdeki maternal faktorlerin, postnatal

obezitede etkili oldugu bugiin de bilinmektedir. Ornegin ikinci diinya savasi sirasinda
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gebe olan ve gebeliginin ilk iki trimestrinde agir aglhik yasayan gebelerden dogan
cocuklarda, 18 yasinda obezite sikligi iki kat fazla bulunmustur. Diyabetik anne
cocuklarinda sekiz yaslarinda obezite orani yliksek bulunmustur (40). Prenatal ve
neonatal hiperinsiilinizmin hipotalamik ventromedial niikleusta degisikliklere yol actig1

iler1 stirilmiistiir (18).

Diisiik dogum tartisinin eriskin yaslarda abdominal yaglanmaya neden oldugu da
gosterilmistir. 5 yas grubundaki obez c¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada dogum
agirhiginin obezite i¢cin predispozan bir faktor oldugunu gosterilmistir. Bununla birlikte
diisiik dogum agirlikli bebeklerde, ilk iki yilda biiylime ataginin gereginden fazla olmasi
nedeni ile cocuklukta ve ileri yas grubunda obezite ve kardiyovaskiiler hastaliklarin

ortaya ¢iktig1 da bildirilmistir (43).

e. Psikolojik Faktorler: Baz1 cocuklarda psikolojik sorunlara tepki olarak asir1
istahsizlik goriilebilecegi gibi, bazilarinda bu tepki fazla yeme seklinde ortaya
cikabilmektedir. Obez c¢ocuklarda ozellikle puberte doneminde arkadas edinememe,
grup faaliyetlerine katilmama gibi ortaya ¢ikan psikolojik bozukluklar cocugun obezite
derecesini arttirmaktadir. Nadir olarak obezite, psikiyatrik bir hastaliga eslik edebilir

(44).

2.3.5. Obezitenin siniflandirilmasi

a. Yag Dokusunun Dagilimma ve Anatomik Ozelliklerine Gore
Smiflandirilmasi; Yag hiicre sayisinin artis1 ile seyreden ve eriskin donemde nadir
olup, oOzellikle ¢ocukluk ¢aginda goriilen obezite tipine hiperseliiller obezite denir.
Eriskin donemde ve gebelikte baslayan, yag hiicrelerinin biiytlikliigii ve lipit icerigindeki

artis ile karakterize obezite tipine ise hipertrofik obezite denir (19, 45).

Yag dagilimma gore smiflandirildiginda; android tip obezitede (abdominal/
santral) yag dokusu, karm ve gogiiste birikmistir. Jinoyid tip obezitede (gluteal/
periferal) yag dokusu, kalca ve uylukta toplanmistir. Erkeklerde daha ¢ok karin
bolgesinde yag toplanmaktadir ve bu goriiniim erkek tipi veya android tip yag dagilimi

olarak adlandirilir (19).
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b. Etiyolojiye Gore Obezite Siniflandirilmasi

Basit Obezite (Eksojen Obezite): Obez ¢ocuklarin biiyiik kisminda altta yatan
tibbi bir problem yoktur ve bu grup basit obezite veya eksojen obezite olarak
isimlendirilir. Basit obezitede genellikle almnan enerji harcanandan fazladwr. Bu
olgularda kronik bir enerji imbalans1 s6z konusudur. Bu ¢ocuklarda genelde semptom
yoktur. Az bir kisminda ¢abuk yorulma ve nefes almada giigliik ve ekstremite agrilari
mevcuttur. istah genellikle iyidir. Beslenme Oykiilerinde yaglarin, karbohidratlarin ve
hazir gidalarin tiiketiminin fazla oldugu, meyve ve sebzeye karsi isteksiz olduklari

saptanmistir (46).

Sekonder Obezite (Endojen Obezite):Basit obziteden ayriminda; yag
depolanmasmin tipik olarak govdede olmasi, boy kisaligi, idrar serbest kortizol
atilimmin  fazlaligi, kortizol diurnal ritminin bozulmasi o6nemli kriterlerdendir.
Hipotirodide enerji harcanmasimnin azalmasi, biiylime hormon azliginda lipolitik etkinin
olmamasi, hipotalamik tiimor, kist vs. de tokluk merkezinin tahrip olmasi obezite
nedenleridir (46). Endokrin nedenler; Cushing hastalig1 ve sendromu, hipotiroidizm,
biiylime hormonu eksikligi, psddohipoparatroidi, insiilinoma, hiperinsiilinizm, polikistik
over sendromu, hipogonadal sendromlar (Turner Sendromu, Klinefelter Sendromu,
Kallmann Sendromu) dir. Genetik nedenler; Prader Willi sendromu, Bardeth Biedl
sendromu, Cohen sendromu, Carpenter sendromu, Turner sendromu, Alstrom
sendromudur. Hipotalamik bozukluklar; tiimorler (kraniyofaringioma), enfeksiyon
(ensefalit, tliberkiiloz), travma, infiltrasyon (16semi, histiyositoz) dur. Obezite nedeni
olabilecek 1ilaglar; glukokortikoidler, amitriptilin  (Trisiklik antidepresanlar),
siproheptadin, fenotiazin, Ostrojen, progesteron, lityum, antitiroid ilaclar, sodyum

valproattir (47-49).

Endokrin nedenler ve genetik sendromlara bagli obezitede aile dykiisii yoktur,
boy kisadir, zekd genellikle diisiiktiir, kemik yas1 geridir, fizik incelemede patolojik
bulgular vardir, ancak basit obezite de aile dykiisii vardir, boy uzundur, zeka genellikle

normaldir, kemik yas1 normaldir, fizik inceleme patolojik bulgular yoktur (50).
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2.3.6. Obezitenin komplikasyonlar

Gegmiste sadece enerji ve yagda eriyen vitaminler i¢cin depo gorevi gordigi
diisiiniilen yag dokusunun giiniimiizde parakrin, otokrin ve hatta endokrin 6zellikleri
olan bir organ oldugu kanitlanmistir (51, 52). Adipositler ve cevrelerindeki bag
dokusundan salinan ve adipokin veya adipositokin olarak isimlendirilen molekiillerin
viicutta kronik inflamasyon ve artmis oksidatif strese yol acacak sinyalleri tetikledigi
gosterilmistir. Ozellikle baz1 adipositokinlerin basta ateroskleroz olmak iizere
hipertansiyon, insulin direnci ve diyabet gibi hastalik siireclerinin ortaya ¢ikmasma
zemin hazirladiklar ileri stiriilmektedir (51-53). Bu molekiiller arasinda tiim dikkatler
ozellikle leptin ve adiponektin adli iki major adipositokin lizerinde yogunlasmaktadir.
Leptin, Ob geni tarafindan kodlanan ve viicutta hipotalamus iizerinden termogenez ve
beslenmeyi diizenleyen bir hormon olup, obez kisilerde adiposite derecesi ile dogru
orantili olarak yiiksek seviyede salmim 6zelligi gostermektedir. Adiponektin ise insan
viicudunda apM1 geni tarafindan kodlanan ve kollajen 8, kollajen 10 ve kompleman

Clq ile yiiksek oranda yapisal benzerlik gdsteren bir proteindir (53, 54).

Leptin ve insiilin direnci ile ilgili pek c¢ok klinik calismada, viicut kitlesinden
bagimsiz olarak aclik serum leptin diizeyleri ile insiilin duyarlilig1 arasinda istatistiki
olarak anlamli diizeyde iliski bulunmustur. Insiilinin de leptin ekspresyonunu
diizenledigi goOsterilmistir. Leptin insiilinin  membran gecirgenligi, sentezinin
inhibisyonu gibi farkli intraselliiler seviyelerine etki etmektedir. Yiiksek serum leptin
diizeylerinin beta hiicrelerinde yerlesim gosteren reseptor desensitizasyonuna neden
oldugu ve bu durumun kronik hiperinsiilinemiye yol agarak diyabet patogenezinde rol

oynadig1 diistiniilmektedir (33).

Leptin molekiiliiniin pro-inflamatuvar ve aterojenik saldirgan etkilerinin aksine
adiponektinin anti-inflamatuvar, antiaterojenik ve insulin duyarliligim artiran koruyucu
bir molekiil oldugu ve her iki molekiil arasindaki dengenin ayni zamanda
kardiyovaskuler ve metabolik dengenin de belirleyicisi oldugu iddia edilmektedir (55,
56). Bununla birlikte, iki molekiil arasindaki dengenin olumlu ya da olumsuz yonde
bozulmasimi tetikleyen olaylar zincirinin ne oldugu veya her iki molekiiliin hangi
mekanizma ile olumlu ya da olumsuz etkilere yol actiklar1 konusu da bircok

arastirmanin odak noktasidir (55-57). Oksidatif stres, bu dengenin bozulmasina yol agan
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ana nedenlerden birisi olarak suclanmaktadir (58). Bununla birlikte her iki molekiil
arasindaki dengenin oOzellikle hiperleptinemi lehine bozulmasmin oksidatif stresi

indiikleyebilecegi de ileri siirtilmektedir (59-61).

Obezitede artmis kronik oksidatif stres durumu s6z konusudur (53). Obezite ile
iligkili oksidatif stres artisinin mekanizmasi i¢in ileri siiriilen nedenlerden birisi
obezitenin miyokardin metabolik ve mekanik is yiikiinii arttirmasidir. Miyokartta artmis
oksijen tliketiminin negatif sonucu olarak mitokondriyal respirasyon artmakta ve bu
durum reaktif oksijen {iriinlerinin ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir (62, 63). One
stiriilen ikinci mekanizma ise genis viicut kiitlesinden kaynaklanan basing nedeniyle
ortaya cikan progresif ve kiimiilatif hiicre zedelenmesidir. Hiicre zedelenmesi, timor
nekroz faktor alfa (TNF-a) basta olmak tizere ¢esitli sitokinlerin salinimina yol agar ve
bu durum dokularda reaktif oksijen iirlinlerinin agiga ¢ikmasina neden olabilir (62, 63).
Diger olas1 mekanizmalardan birisi de dogrudan diyetle iliskilidir. Nutrisyonel obezite,
obezitenin en sik nedenlerinden birisidir ve diyetle antioksidan kapasiteyi asacak
miktarda asir1 miktarda serbest yag asidi alimi lipid peroksidasyonuna yol acarak
oksidatif stresi indiikleyebilir (62). Bu mekanizmalara ek olarak, yeni ¢calismalar obezite
ile iliskili oksidatif stresin en 6nemli nedenlerinden biri olarak yag dokusunu molekiiler

ozelliklerini 6n plana ¢ikarmaktadir (53, 64).

Arastirmalar adolesanlarda Tip 2 diabet gelisiminde obezitenin en onemli risk
faktorlerinden biri oldugunu gostermektedir, diinyada obezite prevalansmin belirgin
olarak artt1g1 tiim bdlgelerde Tip 2 diabet prevalansinda da artma gériilmektedir. Insiilin
direnci eksojen veya endojen insiiline karsi bozulmus biyolojik cevap olarak bilinir.
Tiim diinyada obezitenin artis1 ve sedanter yasamin yayginlasmasi nedeniyle ¢ocuklukta
metabolik sendrom prevalansi da artmaktadir (65). Insiilin rezistans1 sendromunun
klinik fenotipini; santral obezite, akantozis nigrikans, skin tag, stria, akne, hirsutizm,
hipertansiyon, aterojenik dislipidemi(baslica VLDL ve trigliserid artis1i ve HDL azalis1
ile karakterize) olusturmaktadir (66).

Obezite VLDL ile pozitif, HDL ile negatif yonde iligkilidir. Trunkal obezitede
trigliserit, VLDL ve LDL diizeyleri artar (67).Obezlerde kolesteroliin bilier atilimimnin
artmasi, safra tast olusumunu kolaylastirir. Safra tas1 olan ¢ocuklarin %8-33’{in de

obezite saptanmistir (68). lleri derecede obez olan c¢ocuklarin %40-50’sinde



18

steotohepatit goriiliir, karaciger fibrozisi ve sirozla sonuglanabilir (69). Adolesan
donemde obez olan kadinlarda kolorektal kanser ve Gut Hastaligi gelisme riski

yiiksektir. Obez cocuklarin %10-30’unda hipertansiyon saptanmistir (70).

Ortopedik sekeller; genu varum ve valgus deformiteleri, femur basi epifiz
kaymas1 ve tibia vara’dir (68). Obezitede artmis intraabdominal basing, plevral ve
kardiyak dolum basincinda artisa, bu da serebral venlerde karsi dirence bagl
psodotiimor serebriye neden olur (70). Pediatrik yas grubunda potansiyel olarak hayati
tehtit eden en 6nemli komplikasyon uyku apnesidir. Obstruktif apne, santral veya
kombine olabilir. Ayrica Ozellikle egzersizlerde pulmoner fonksiyon testlerinin

bozuldugu da gosterilmistir (22).

2.4. insiilin ve insiilin Direnci
2.4.1. insiilin

Insiilin pankreastaki langerhans adaciklarinin beta-hiicreleri tarafindan iiretilen
polipeptit yapida 6000 dalton molekiil agirliginda bir hormondur. Molekiilii 2 aminoasit
zincirinden olugmaktadir. Zincirler birbirlerine iki disiilfiir kdpriisiiyle ile baglanmistir.
Bu hiicreler pankreas kiitlesinin yaklagsik %1’ini olustururlar. Metabolik etkileri

anaboliktir (71).

Insiilin sentezi smrasinda niikleusta insiilin kodlayan genlerden mRNA
transkripsiyonu olur, mRNA stoplazmaya gelir ve kaba endoplazmik retikuluma bagl
polizom ile translasyona ugrar, polipeptit sentezi N-Terminal sinyal polipeptidi
olusumuyla baslatilir ve kaba endoplazmik retikulum membrani ig¢ine penetre olur,
polipeptit zinciri kaba endoplazmik retikulum limeni i¢ine dogru uzar, sonugta
preproinsulin olusur, sinyal peptidi ayrilir proinsiilin olusur. Proinsiilin kaba
endoplazmik retikulumdan golgi komleksine taginir, orada proteazlarin etkisiyle c-peptit
segmentini kaybederek insiiline doniislir. Donilisiim golgi aparatindan kopma sonucu
olusan insiilin depo vezikiillerinde devam eder. Insiilin parsiyel ekzositozla
salgilanirken onunla birlikte ekimolar miktarda C peptiti de salgilanir (71). C-peptit

insiilin sekresyonunun periferik gostergesidir. C-peptit diizeyleri stabil olmayan klinik



19

durumlarda bile sekresyon hizin1 dogru gosterir. C-peptit insiilin gibi karaciger

tarafindan tutulmaz (72).

Insiilin sekresyonunu uyaran en énemli maddeler glikoz, aminoasitler (6zellikle
arginin), glukagon, gastrointestinal hormonlar (sekretin, gastrin, vazoaktif intestinal
peptit, kolesistokinin), biiylime hormonu, glukokortikoidler, prolaktin, plesantal
laktojen, cinsiyet hormonlari, parasempatomimetik ajanlardir. Hipertroidi f hiicrelerinin
glikoza duyarliligmi arttirir. PTH diisiik dozlarda beta hiicresini uyarirken yiiksek

dozlarda inhibe eder. Somatostatin ve epinefrin insiilin sekresyonunu inhibe ederler
(71).

Insiilinin glikoz metabolizmas: iizerine etkileri, en belirgin olarak karaciger, kas
ve yag dokusunda gozlenir. Karacigerde glikoneogenez ve glikojen yikimimi inhibe
ederek, glikoz liretimini azaltir. Kas ve karacigerde, glikojen sentezini arttirir. Kas ve
yag dokusunda, hiicre membranlarindaki glikoz tasiyicilarini arttirarak glikoz alimini
cogaltir. Insiilin verilmesinden birka¢ dakika sonra, yag dokusundan yag asidi
salinmasinda belirgin diisme goriiliir. Insiilin yag dokusunda hormon duyarl lipaz’in
aktivitesini inhibe ederek dolagimdaki yag asitlerini azaltir. Cogu dokuda aminoasitlerin

hiicre i¢ine girisini ve protein sentezini uyarir (71, 72).

Insiilin karaciger, yag dokusu gibi cogu dokuda, hiicre membranlarinda bulunan
yiiksek afiniteli 6zgiin reseptorlerine baglanir. Insulin reseptorii, tek bir polipeptit olarak
sentezlenir, glikozillenir ve alfa-beta subiinitlerine ayrilir. Bunlar daha sonra distilfit
baglariyla bagl bir tetramer olusturmak iizere bir araya gelirler. Her beta subiinitinin
hidrofobik boliimii plazma membrani i¢inde yer alir. Hiicre disinda bulunan alfa
subiiniti insiilin baglanma bolgesi igerir. Beta subiinitinin sitozolik boliimii, bir tirozin
kinazdir ve insiilin ile aktive olur. Insiilinin kendi reseptdriiniin alfa subiinitlerine
baglanmasi, konumsal degisikliklere neden olur, bu degisiklikler beta subiinitlerine
iletilir ve beta subiinitindeki 6zgiin bir tirozin biriminin hizl1 otofosforilasyonuna neden
olur. Ancak, reseptor tirozin kinazin, insiilinin hiicre ic¢i etkileriyle baglantisini saglayan

molekiiller kesin olarak belirlenememistir (71).

Insiilin aktivitesinin bir kismmnmn, hedef proteinlerin serin veya treonin
birimlerinin fosforilasyonu veya defosforilasyonuyla oldugu bilinmektedir. Bu nedenle

reseptor tirozin kinaz aktivitesiyle insulin reseptor substrat1 (IRS-1, IRS-2) ad1 verilen
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bir peptidin tirozinlerinin fosforile edildigi distiniilmektedir. IRS-1 geni silinmis
farelerde glikoz homeostazinin bozuldugu, glikoza intoleransin gelistigi bulunmustur.
Belirgin diyabet olugmamasi, kaybolan IRS-1 yerine, kismen IRS-2 tarafindan
tutulmasiyla aciklanmistir (71, 72).

Birgok dokuda insiilin varliginda glikoz tasinimi artmaktadir. Insiilin glikoz
tastyicilarmin (glikoz transport molekiilleri, GLUT) hiicre i¢1 vezikiil havuzundan hiicre
ylizeyine devamli hareketini saglamaktadir. Cizgili kas ve yag dokusunda insiilin
GLUT-4 yardimiyla transloke olur. Insiilin baglandiktan sonra, hormon reseptdr
kompleksi hiicre i¢cine alinir. Hiicre iginde, insiilin lizozomlarda yikilir. Reseptorlerde
yikilabilir, fakat ¢ogu hiicre yiizeyine geri doner. Yiiksek insiilin diizeyleri reseptor

yikimini arttirir, bdylece yiizey reseptorlerinin sayisi azaltilir (down regulasyon) (71).

2.4.2. insiilin direnci

Beta hiicrelerinden anormal yap1 ve fonksiyonda hormon iiretimi (anormal
insulin molekiilii), proinsiilin -insiilin déniisiim bozuklugu (ailesel hiperproinsulinemi),
insiilin antagonisti olan hormon seviyelerinde artis (growth hormon, kortizol, glukagon,
katekolaminler), TNF alfa vb. sitokinlerin obezite ve diabetes mellitusta goriilen insiilin
direncinde rol aldig1 diisiiniilmektedir. Ayrica serbest yag asitleri periferik insulin
kullanimin1 bozar, obezite ve Tip2 diabetes mellitus’ta hepatik insiilin duyarsizligmi
arttirirlar (73, 74). Anti-insiilin antikorlar1 devamli insiilin tedavisi alan hastalarda
gortiliir, dolasimdaki antikorlar insiilin reseptorlerine baglanarak etkilerini bloke
ederler; yada nadiren etkisini taklit ederek hipoglisemiye neden olurlar (75). Insiilin
reseptor defektleri ve post-reseptor defektleri insiilinin transmembrandz sinyal
fonksiyonundaki anormallikleri kapsar, insiilin rezistansina neden olur ve bu defekt
insiilin diizeyi arttirilarak diizeltilemez (76). Insiilin reseptdr fonksiyonlarinda
bozukluklarin insiilin direnci olusturdugu durumlar; obezite, tip 2 diabetes mellitus,
diyabetik ketoasidoz, akromegali, glukokortikoid fazlaligi, iiremi, karaciger sirozu ve
viral enfeksiyonlardir. Cocuklarda insiilin rezistansinin gelismesinde total viicut yagi

onemlidir (76, 77).

Fetiiste yag dokunun gelisimi 2. ve 3. trimestirde baslar, SGA (Small for

gestasyonel age) dogan bebeklerde postnatal Tip 2 DM, insiilin rezistans sendromu,



21

visseral obeziteye, kardiyovaskiiler hastaliklara yatkinlik artmistir. SGA bebeklerdeki
bu yatkmlik beyne daha fazla enerji aktarabilmek i¢in kaslarm ve pankreas dokusunun

yetersiz gelismesine dayanan bir hipotezle agiklanmistir (78).

Insiilin direncinin ¢ok genis bir klinik spektrumu vardir. Glikoz dengesi
tamamen normal olabilir veya hiperglisemi, hatta bazi hastalarda hipoglisemi olabilir.
Insiilin rezistans: cinsiyet farki gozetmeksizin her yasta ortaya c¢ikabilir. Ciddi insiilin
rezistanst olan bir cok hastada asikar diyabet goriilmez fakat c¢ogunda akantozis
nigrikans, alopesi, otoimmun hastalik bulgulari, over kaynakli hiperandrojenizm,
amenore, hirsutizm, biiylime gelisme bozukluklari, ateroskleroz, progresif obezite,
hipertansiyon, karacigerde yaglanma, hipertrigliseridemi, lipoatrofi, lipodistrofi,
psddoakromegali bulunabilir. Insiilin rezistansinin erken teshisi bu tiir komplikasyonlara

kars1 koruyabilir (71, 79).

Diyabetik olmayan bireylerde, insiilin direncinin, ileride gelisebilecek tip 2
diyabetin dnceden tahmin edilmesinde 6nemli bir rolii vardir. Glikozu normal diizeyde
tutmak icin beta hiicrelerinden fazla miktarda insiilin salinmasi1 birka¢ dekad devam

edebilir, ancak bir siire sonra beta hiicreleri yetersiz kalir ve asikar diyabet ortaya ¢ikar

(80).

Esansiyel hipertansiyonlu hastalarin yarisindan c¢ogunda insiilin rezistansi ve
hiperinsiilinemi vardir. iki olay arasmdaki sebep sonug iliskisi netlik kazanmamustir.
Aterogenez ile insiilin rezistans1 arasindaki iligki trombotik faktorlerle alakali

bulunmustur (80).

Insiilin rezistansina sahip hastalarda diisiik HDL diizeyleri, artmis serbest yag
asidi diizeyleri ve hipertrigliseridemi mevcuttur. Obezite, insulin rezistansindan
kaynaklandig1 gibi insulin resistansina da sebep olabilir. Insiilin direnci obez ¢ocuk ve
adolesanlarda sik goriiliir. Hiperinsiilinemi lipoprotein lipaz aktivasyonu ve lipoliz
inhibisyonu yolu ile obezitenin devam etmesine neden olur. Kilo kaybi insiilin
rezistansmi azaltir. Insiilin rezistans sendromunun diger komponentleri ise yiiksek
plazminojen aktivator inhibitorleri, hiperiirisemi ve LDL partikiillerinin boyutlarinda
azalmadir (81). Insiilin rezistans sendromunun tams: klinik siipheye dayanir. Eger
hastanin birinci derece akrabalarinda tip 2 diyabet varsa, kendisinde gestasyonel

diyabet, polikistik over sendromu, bozulmus glikoz toleransi, obezite mevcutsa insiilin
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direncinden siiphelenilmelidir. Insiilin direncinin tedavisi, yasam tarz1 degisikliklerini
icerir. Bunlar, egzersiz, diisiik kalorili diyet ve kilo verilmesidir. Kalori
kisitlanmasindan kisa bir siire sonra kilo kayb1 olmasa bile insiilin sensitivitesi artar
(82). Ozellikle hiperinsiilinemi ve insiilin direnci olan obez ¢ocuklarda metformin
tedavisiyle basarili sonuglar alinmistir. Metformin karaciger glikoz tiretimini bloke eder

ve dokularin insiiline duyarliligin arttirir (82).

2.4.3. insiilin direnci 6l¢iim teknikleri

1) Insiilin, glikoz ve C-peptit oranlari: Klinikte pratik giinliik kullanimda,
genis vaka gruplarmi iceren popiilasyon calismalarinda hastadan elde edilen aclik
insiilin, C-peptit ve glikoz degerlerini birbiriyle oranlayarak periferik insiilin rezistans
varlig1 hakkinda fikir edinilebilir. A¢lik glukoz/ insiilin orani; insiilin sensitivite indeksi
olarak da bilinir. Insiilin sensitivite indeksi, aglik kan sekeri (AKS)'nin (mg/dl) aglk
insiilin diizeyine (mIU/ml) boliinmesi ile hesaplanir ve bu oranm 6'nin lizerinde olmasi

beklenmektedir (83).

Valerioa ve arkadaglarinin (85) yaptig1 ¢alismada AKS/insiilin oran1 < 5,6 ise
insiilin direnci lahine kabul edilmistir. Bu oran “altin standart” olan hiperinsulinemik

ogisemik klemp testi (HECT) ile karsilastirildiginda giiclii bir korelasyon gosterir.

2) insiilin tolerans testi (ITT):12 saatlik aclik sonras1 bazal kan ornegi almip,
0.05-0.1 IU/kg dozunda kisa etkili insiilin i.v. verildikten sonra aliman glikoz

degerlerinden glikoz yarilanma zamani Least Square Analysis yontemi ile bulunur (86).

3) Homeostasis Model Assesment (HOMA): Bireyden alinan glisemi ve
insiilinemi degerlerinin kullanimiyla beta hiicre sekresyon fonksiyonunu ve insiilin
direncini degerlendirebilen Ozellikle genis hasta populasyonlarini pratik bir sekilde
inceleme imkani saglayabilen bir testdir. 10 saat mutlak aclik sonras1 5 dakika arayla
alman 3’er kan orneginin ortalamasi glikoz mmol/L, insulin mU/mL, C-peptit mmol/L
birimlerine doniistiiriilerek yapilan hesaplamalarla beta hiicre fonksiyonlarinda azalma,
insiilin direnci hakkinda bilgi verir. HOMA-IR obez ¢ocuklarda klinik aragtirmalarda en

yaygn kullanilan testtir. Testin en dnemli dezavantaji, varyasyon katsayisinin yliksek
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olusudur (87). HOMA-IR: Aclik glukoz x Aclik insiilin/ 405 (mmolxmU/L?) hesabiyla

bulunur.

4) Hyperinsulinemic Euglysemic Clamp Testi (HECT): Periferik insiilin
direncini belirlemede ‘“altin standart” olarak kabul edilir. Testin temel prensibi
hiperinsiilinemik bir ortam yaratarak, bu ortamda normoglisemi saglamak amaciyla
verilen glikozun kullanilma hizin1 saptamaya dayanir. Periferik insiilin rezistansi olan
bireylerde glikoz kullanim hiz1 azalmis olarak bulunur. Invaziv, 6zel ekipman ve bu
konuda deneyimli kisilerin varligi gerektiginden, rutinde degil, arastirma amaciyla

kullanilan ¢ok degerli bir testdir (88).

5) Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT): Bu test intravendz insiilin tolerans
testi ve Hyperinsulinemic Euglysemic Clamp Testi (HECT) kadar insiilin rezistansini
gostermede uygundur. Hastaya oral glukoz verildikten sonra 120 dk boyunca yarim
saatlik araliklarla alinan kan 6rneklerinde pik insiilin degeri 150 mikroiinite/ml tizerinde
veya 120. dakikadaki insiilin degeri 75 mikroiinite/ml’den fazlaysa, aglik insiilin 15
mikroiinite/ml’den fazlaysa eriskinlerde insiilin rezistansini gosterir. Ancak biiyiik

topluluklarda kullanimi smirhdir (83).

Ayrica bu yontemlerin disinda Continuous Infusion of Glucose With Model
Assesment (CICMAY), Minimal model glikoz intoleransi, insiilin rezistansi ve beta

hiicre fonksiyonlar1 hakkinda bilgi veren diger testlerdir (89,90).

Bazal insiilin diizeylerinin ve HOMA-IR ’nin insiilin direnci degerlendirmesinde
yeterince duyarli olmadig1 tartisilabilir, ancak c¢ocuklarda bu parametrelerin

kullanilmas1 onerilmektedir (89).

Tim bu tetkikler i¢inde Oglisemik klemp ve modifiye minimal model gold
standart olarak diisliniiliir. Ancak invazif ve komlike yontemler olduklar1 i¢in sadece
arastirma amaciyla kullanilirlar. Bu nedenle toplumda daha ¢ok ac¢lik insiilin diizeyi,
Aclik glukoz/insiilin orani, HOMA-IR (Homeostasis Model Assesment for insulin

resistance) degeri, kullanilir (90).

Yapilan bazi calismalarda pubertal donemde nedeni tam anlasilamamakla
beraber fizyolojik gecici insiilin rezistansinin gorildiigii bildirilmistir. Erigkinlerde

insiilin rezistans1 icin HOMA-IR’nin cut off degeri 2,5 dur, prepubertal, pubertal,
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adolesan ¢ocuklarda bu smirla ilgili ¢ok ¢alisma yoktur. HOMA-IR nin prepubertal,
pubertal ve adolesanda net belirlenmis bir cut off degeriyle ilgili ¢cok calisma yoktur
(90). 2010 yilinda Kurtoglu ve arkadaslarinin (90), 268 pubertal ve prepubertal obez
cocukta yaptig1 calismada HOMA-IR’nin prepubertal kizlarda cut off degeri:2,22,
prepubertal erkeklerde cut off degeri:2,67 bulunmustur. Insiilin rezistansi cinsiyet ve

rka gore farklilik gostermektedir.

Valerioa ve arkadaslarmin (85) 2006 yilinda yaymlanan Italya’nmn giineyinde
yaptig1 c¢alismada insiilin rezistansi i¢in prepubertal cut off degeri hem kiz hem
erkeklerde 2,5’un lizeri olarak belirlenmistir. Ayni ¢alismada insiilin rezistansi i¢in

Aclik Gle/Insiilin oran1 cut off degeri 5,6 ve alt1 degerler olarak belirtilmistir.

2.5. Protein Enerji Malniitrisyonu (Pem)
2.5.1. Tanim

Protein enerji malniitrisyonu (PEM), Diinya Saglhk Orgiitiiniin tamimma gore,
gerek proteinden gerekse enerjiden fakir bir beslenme bigimi sonucu olusan, en fazla siit
cocuklar1 ve kiigiik ¢ocuklarda rastlanan, sik olarak enfeksiyonlarin da eslik ettigi bir

patolojik sendromlar grubudur (91).

2.5.2. Epidemiyoloji

Malniitrisyon o6zellikle gelismemis, gelismekte olan {ilkelerin ve gelismis
iilkelerin de fakir kesimlerinin (Afrika’nin tiim iilkeleri, Hindistan, Giiney-Dogu Asya,
Orta Dogu, Karaib Adalari, Orta ve Giiney Amerika) bir sorunuyken 6zellikle 6 ay- 5
yas arast c¢ocuklarda daha fazla goriliir. Bu yas grubunda yetersiz ve dengesiz
beslenme, enfeksiyon hastaliklar1 sonucu iyi beslenememe ve katabolik yikim siireci
malniitrisyonu tetiklemektedir. Bu nedenle hafif ve orta derece malniitrisyonu olan

vakalarin tespit ve tedavisi olayn kroniklesmesinin dnlenmesi i¢in dnemlidir (92).

Bir toplumda PEM prevalanst ve klinik 6zellikleri, emzirmenin kesilme yasi,
yerel ve kisisel inanglar, gelenekler, ailenin ekonomik durumu, sosyal yasayisi gibi

etmenlerin bir veya birka¢min bir araya gelmesiyle belirlenmektedir. Tiirkiye Niifus ve
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Saglik Arastirmast (TNSA) 2008 verilerine gore 0-59 aylik cocuklarin boya gore

malniitrisyon orani %2,8 olarak saptanmistir (93).

2.5.3. Etiyoloji

Besin ogelerinin nitelik ya da nicelik olarak yetersizligi, kusma ve ishaller,
enfeksiyon ve parazitozlar, diisiik sosyoekonomik diizey PEM’in temel nedenleridir.
Preterm dogum, diisiik dogum agirligi, dogum travmasi, zeka geriligi, sindirim
sisteminin yapisal bozukluklar1 (damak, dudak yarigi), kalp, dolasim, bobrek, sinir
sisteminin kronik hastaliklari, mental retardasyon, metabolik ve endokrin hastaliklar
(diyabet, hipotiroidi), konstitiisyonel bozukluklar (Colyak, Kistik Fibrozis, malign
hastaliklar) ise hazirlayic1 nedenlerdir (91).

Etyolojiyi etkileyen faktorler; kotii sosyo-ekonomik durum, issizlik, besin
maddelerinin kithg1 (A, E vitaminleri, ¢inko eksikligi), yetersiz ¢evre sagligi hizmeti
(su, kanalizasyon), kdyden sehire gocler, kalabalik yasama (ailedeki kisi sayisi
enfeksiyonlarin artis1), ailelerin egitim diizeylerinin diisiik olmasi (beslenme egitiminin
olmamasi), geleneksel hatalar (hasta ¢ocugu a¢ birakma), ailede hastalik (Tbc, bagirsak
parazitleri vs.), sik dogumlar (aile planlamasinin olmamasi), annenin malniitrisyonlu
olmasi, annenin disarida ¢alismasi, gebelikte bakimin yetersiz olmasidir. Bu faktorlere
bagl olarak olusan SGA dogum, preterm dogum, yetersiz anne siitii, yetersiz besin,

mikroplu besin, enfeksiyonlar ¢ocuklarda PEM gelisimine neden olmaktadir (93).

Annelerin egitim diizeyleri ile ¢ocuklarin biiylime gelisme gostergelerinin tiiri
arasinda olumlu bir iligki saptanmistir. Yeterli egitim almamis annenin ¢ocugunubilingli
bir sekilde besleyemeyecegi, sonucgta yetersiz ve dengesiz bir beslenme tablosunun
ortaya ¢ikacagi dogaldir. Annelerin ev disinda ¢aligmalar1 mutfakta yemek hazirlama
siirelerinin azalmasina, on islemden gecirilmis kisa zamanda pisen, vitamin ve mineral
kaybma ugramis, besin degeri az olan yemeklerin hazirlanmasina ya da hazir pismis

yemeklere yonelmelerine neden olmaktadir (94).
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2.5.4. Protein Enerji Malniitrisyonu’nun Simiflandiriimasi

Viicut agirhigi, antropometrik Olgiiler ve aralarindaki iliskiler malniitrisyon
tanisina yardimcidir. PEM, degisik otoritelere ve Olciitlere gore farkli sekillerde

siniflandirilir (95).

e Hafif PEM
e Orta PEM

o Agir PEM: Marasmus, Kwashiorkor, Marasmik kwashiorkor

a. Gomez’ in PEM smiflandirmasi: Viicut agirhigr olciilerine dayanan ve
oldukca sik kullanilan bir smiflamadir. Olgiilen agirlik ayni yastaki beslenmesi iyi,

saglikli bir gocugunki ile karsilastirilir (96).

Gomez siniflamasina gore malniitrisyon diizeyleri: “Hastanin agirhg: / aym

yastaki saghklh bir ¢ocugun 50. persentildeki agirhgi x 100”

Formiilii ile bulunan deger, %90 - %100 arasinda ise beslenme durumu normal,
%75 - %89 arasinda ise 1. derece (hafif) malniitrisyon, %60 - %74 arasinda ise
2. derece (orta) malniitrisyon, < %60 ise 3. derece (agwr) malniitrisyon kabul

edilmektedir.

b. Gomez’ in Welcome adaptasyonu: Klinik bulgularda 6dem esas alinmistir
ve 2 kategori vardwr. Hastanin agirligi, ayni yastaki saglikli bir cocugun agirligi ile
oranlanip 100 ile ¢arpildiginda bulunan deger (%), 6dem varligina gore siniflandirilir.
Bulunan deger %80-60 arasinda ve 6dem yoksa diisiik agirlikli; <%60 ve 6dem yoksa
marasmus; %80-60 arasinda ve O0dem varsa Kwashiorkor, <%60 ve O6dem varsa

marasmik kwashiorkor olarak degerlendirilir (96).

c. Waterlaw smniflandirmasi: Bu smniflandirmada yasa gore boy ve boya gore
agirlik Olciitleri esas alimmistir. Cocugun boyu ayni yastaki saglikli ¢ocugun boyu ile
oranlanip 100 ile ¢arpildiginda, yasa gore boy %olarak bulunur. Bulunan deger %95’in
altindaysa kronik malniitrisyonu gosterir. Boya gore agirlik ise ¢cocugun agirligi ayni
boydaki saglikli ¢ocugun agirligiile oranlanip 100 ile carpilarak bulunur. Bulunan
deger %90’ m altinda ise akut malniitrisyonu gosterir. Her ikisinin birlikte olmasi

kronik malniitrisyona akut bir atagin eklendigini gosterir (97).
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2.5.5. Agir PEM’de Klinik Bulgular ve Komplikasyonlar

Marasmus: Kalori eksikligi 6n plandadir. Agirlik, yasa gore agirlik egrilerinde -
2 standart sapma’nmn altindadir ve belirgin zayiflik bulgular1 vardir. Marasmik
hastalarda enerji alimindaki yetersizlik, protein alimindaki yetersizlie gore on
plandadir. Deri alt1 yag dokusunda belirgin azalma, viicut 1sisinda ve bazal metabolik
hizda diisiikliik, kas atrofisi, hipotoni beklenir. Kalca yag dokusu kayboldugu i¢in kalca
ve baldirlarda ¢ok sayida deri katlantis1 goriiliir. Infantil marasmus anne siitiiniin
azaldig1 ve yapay beslenenlerde goriiliir. Diyet kalite olarak uygun, hizli biiyiime
donemi oldugu i¢in yetersizdir. Biiyiime geriligi en erken ortaya ¢ikan bulgusudur.
Kardinal bulgusu 6dem yoklugunda siddetli gelisme geriligidir. Cocuk huzursuz ve
apatiktir. Deri ve sa¢ degisiklikleri nadirdir. ilave vitamin eksiklikleri giiriilebilir (92,
9%).

Kwashiorkor (KW): Protein eksikliginin enerji eksikliginden daha agir oldugu
durumda gelisir. Hastaligin baslangic1 genellikle sinsi olup araya giren bir enfeksiyon
hastaligi hizlandirir. Apati ve anoreksi erken bulgularidir. Odem, biiyiime geriligi,
mental degisiklik tic 6nemli bulgusudur. Yiiz sis, yanaklar ¢cokiik ve goz kapaklari sistir.
Asit ¢ok nadir goriilir. Gelisme geriligi sabit bir bulgudur. Viicut agirligi 6deme
ragmen distiktiir. Hemen her vakada degisik derecede adele erimesi vardir, ancak 6dem
ile maskenelebilir. Psikolojik degisiklikler KW’un karakteristigidir. Herhangi bir
uyarty1l, yemek teklifini bile zayif bir aglama ile protesto ederler. Kwashiorkora ait
o0dem karaciger, bobrek hastaliklar1 ve kalp yetmezliginden ayrilmalidir. Siklikla
nefrotik sendrom ile karisir. Nefrotik sendromda proteiniiri vardir ve siklikla asit de
goriiliir. Dermatoz, pellegra ile karigir. Fakat dagilim farklidir. Pellegrada cilt

degisiklikleri sadece giinese maruz kalan yerlerde gozlenir (92, 98).

Deride kuruluk ve pul pul pigmentasyon goriilebilir. Tipik catlak kaldirim
dermatozisinde epitel ileride soyulur, mayi sizintili depigmente yamalar birakir. Bunlar
enfekte olabilir, iyilesmeyen iilserler gelisebilir, kotii prognozun gostergesidir. Purpurik
lezyonlar ve ekimoz alanlar1 da gozlenebilir. Saclarda doku ve renk degisiklikleri
gortliir. Saglar ince ve kurudur, normal parlakligi kaybolmustur. Agr1 duyulmadan
kolaylikla ¢ekilebilir. Saclarn kaybi ile yaygmn veya kismi alopesi gelisebilir.

Kahverengi - kirmizi bir renk alir. Sa¢ uzunlugunca her iyilesme ve hastalanma
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donemlerine ait depigmentasyon- pigmentasyon alanlari goriiliir. Buna bayrak isareti

denir (92, 98).

Birka¢ hafta veya ay Once baslamis veya kronik hale gelmis ishal hikayesi
vardir. Gaita miktar1 malabsorpsiyondaki gibi fazladir. Yemeye zorlanirsa kusma
olabilir. Karin gaz ve kaslarmn flask olmas1 nedeni ile sistir. Karaciger, yag infiltrasyonu
nedeni ile bliylimiistiir. Kseroftalmi diyetteki A vitamini eksikliginden veya protein
eksikliginden kaynaklanabilir. B grubu vitaminlerin eksikligine bagli angular stomatit,
glossit, keylozis sik gdzlenir. Demir eksikligi anemisi siktir. Norolojik olarak kaba

tremorlar, rijidite, DTR 'de artma, myoklonus ve okulogrik krizler goriilebilir (92, 98).

Marasmik kwashiorkor: Marasmuslu ¢ocukta degisik derecede 6demin olmasi
ile karakterizedir ve ciddi PEM’ in en yaygin bulunan tipidir. Marasmus ve
kwashiorkor’un bulgular1 bir arada goriliir. Yasa gore agirhik Olgililerine gore viicut
agirhig sdandardin %60° m altinda iken demde vardir. Infantlar siitten kesilip nisastals,
proteinden fakir bir diyet ile beslenmeye zorlanirsa marasmik KW gelisir. Boyle
infantlara "Sugar baby" denir. Cilt alt1 yag dokusu kayb1 ve erime ¢ok azdir. Genellikle
ist ekstremite adeleleri erirken alt ekstremite 6demlidir. Bodur kalma derecesi bu
cocuklarda daha fazladir. Hastalik siiresi KW’ a gbore daha uzundur. Psikolojik
degisiklikler, sa¢ ve deri degisiklikleri bu ¢ocuklarda siktir (92, 98).

PEM’de ortak klinik bulgular: Agirlik tek basina azalmigsa akut malniitrisyon,
eger boy da agirlik ile birlikte azalma gostermis ise kronik malniitrisyon s6z konusudur.
Ayrica hipotermi, ince tremor, solukluk, 6dem (hafif -orta -agir), hepatomegali, deride
cesitli lezyonlar, sa¢ degisiklikleri, apati, enfeksiyonlara duyarhlik, kanamaya egilim,
hipoglisemi ataklari, vitamin, mineral, eser element eksiklikleri (K, Na, Mg, Cu, Se, Zn,
Vit A) goriilen problemler i¢inde yer almaktadir. Potasyum eksikligi’ne bagli aritmi,
potasyum ve krom eksikligine bagli glukoz intoleransi ortaya ¢ikabilir. Demir ve folik
asit eksikligine bagli anemi siklikla vardir. Timus atrofiye ugrayip lenfoid dokunun
yerini yag alir, enfeksiyonlara yatkinlik artar. PEM’de protein iliretiminde karaciger
etkilenmesine bagli defekt olup plazma retinol baglayici proteinde de azalma olur. Tiim
diinyada yillik 10,9 milyon bes yas alt1 6liimiin, %60’ mndan dogrudan ve dolayl olarak

malniitrisyon sorumludur (92, 98, 99).
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Malniitre olan ¢ocuklarda disardan alim eksikligine bagli antioksidan vitamin
diizeyleri diisiik bulunmaktadir. Yapilan bir calismada normal tartili ¢ocuklar,
marasmuslu ve kwashiorkorlu ¢ocuklarla karsilastirildiginda kwashiorkorlu ¢ocuklarda
antioksidan vitamin E, beta karoten ve glutatyon diizeyleri daha da diisiik bulunmustur
(100). Kwashiorkorlu ¢ocuklarin eritrosit membranlarinin oksidatif strese daha duyarh
oldugu, bunun sonucunda iyon pompa disfonksiyonu olabilecegi gosterilmistir. Dahasi
klinik tabloya eklenen enfeksiyonlar beyaz kiirelerden oksidan madde iiretimini
tetiklemekte, klinik semptomlar1 agirlastirmaktadir (100, 101). Enfeksiyonu olan
kwashiorkorlardaki 6liim oranlar1 malniitrisyonun diger formlarindan daha yiiksektir.
Gelismekte olan tilkelerdeki kwashiorkor riski altinda olan ¢ocuklarin tedavi stratejisine

antioksidanlarin eklenmesi malniitrisyona bagli ¢ocuk 6liim oranlarmi diisiirebilir (100).

Yetersiz beslenmenin de insiilin sekresyonunda degisikliklere neden oldugu ve
otonom sinir sistemini etkiledigi bilinmektedir. Gelismekte olan tilkelerde malniitrisyon
ve diabet arasinda iliski bulunmaktadir. Malniitrisyonda gerek kalori gerekse protein
aliminin azalmasiyla kan glukoz seviyelerinin diistiigii deney hayvanlarinda ve insan
calismalarinda saptanmistir (7). Deney hayvanlarinda yapilan ¢alismalarda; proteinden
yetersiz beslenme ile insiilin sekresyonunun azaldig1 ve periferal dokulardaki insiilin
sensitivitesinin arttig1 gosterilmistir (103). Malniitriye deney hayvanlarinda insiilin
sekresyonunun azalmasi; pankreatik beta hiicre Kkitlesinin azalmasma ve kalan
hiicrelerin glukoza olan yanitinin azalmasina baglanmistir (6). Ayrica protein enerji
malniitrisyonunun otonom sinir sistemini etkileyerek pankreas beta hiicre fonksiyonunu

etkiledigi de bilinmektedir (7).

Erken tedavi evresinde yiiksek protein ve enerji iceren uygunsuz diyet
uygulamalari, 6demin diiiretikle tedavisi, tedavide akut evre ve rehabilitasyon evresi
ayrimmin yapilmamasi, yiiksek doz A vitamini uygulanmamasi, erken demir destegi
uygulanmasi, enfeksiyonlarin uygun antibiyotikle tedavi edilmemesi, yiiksek sodyum
icerikli oral veya intravendz sivi tedavisi, besin alimimnin monitorize edilmemesi, gece
beslenmeme hipoterminin engellenememesi agir PEM’ de 6liilm nedenleri arasindadir

(92).
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2.6. Vitaminler

Vitaminler viicutta bir oranda sentezlenmeyen, yasam icin gerekli, ¢ok kiiclik
miktarlariyla hiicre metabolizmasinda 6nemli tepkimeleri uyaran organik bilesiklerdir.
Vitaminlerin ¢ogu viicut tarafindan yapilamadigi i¢in besinlerimizle alinmasi
gerekmektedir. Hazirlama ve pisirme siiregleri esnasinda olusabilecek vitamin kayiplar
insan saghigmi yakindan ilgilendirmektedir. Her besin grubunun vitamin kayiplarma

neden olmadan tiiketilmesi yasamin saglikl siirdiiriilmesi acisindan gereklidir (104).

Genel ozellikleri agisindan yagda ve suda eriyen vitaminler olarak iki grup
altinda toplanir. insan beslenmesinde dnem tasiyan baslica vitaminler; A, D, E, K, C, B
grubu vitaminlerdir. Yagda eriyen vitaminler; A, D, E, K vitaminleri, suda eriyen

vitaminler; C ve B grubu vitaminlerdir (104).

Vitamin eksikligi yaygin olmamasina karsin dogumsal metabolizma
bozukluklarinda veya diyet ile aliminin ciddi sekilde kisitlanmasi sonucunda eksiklik
goriilebilir. Siklikla karsilasilan vitamin eksikligi nedenleri beslenme bozukluklari,
besinlerin emilimini etkileyen bazi1 hastaliklar, asir1 kan kayiplari, hemodiyaliz,

metabolik nedenler ve bazi ilaglarin kullanilmasidir (105).

Saglikli bir annenin siiti D vitamini disinda tiim vitaminleri c¢ocugun
gereksinimlerini karsilayacak miktarda icerir. Ancak yasamin ilk gilinlerinde K
vitaminin de disaridan verilmesi gerekebilir. Uluslar aras1 Besin Kodeksi ve Saglik
Bakanlig1 Gida Tiiziigli uyarinca endiistriyel bebek siitii formiillerine belirli miktarlarda
vitamin ilavesi zorunludur. Endiistriyel siit formiilleri ile beslenen siit ¢ocuklarina
genellikle ilave vitamin verilmesi gerekmez. Ancak meyve sular1 gibi dogal kaynaklarla
vitamin alamayan bebeklere C vitamini ilavesi uygundur. Inek siitiiyle beslenen siit
cocuklarma D vitamini preparatlarinin verilmesi ve dogal kaynaklardan C vitamini
saglanamiyorsa bu vitaminin ilavesi de gereklidir. Ancak iilkemizde piyasa siitleri D
vitamini ile zenginlestirilmemis oldugundan ilk yaslarda ve ergenlikte Ozellikle kis

aylarinda her ¢ocuga ilave D vitamini verilmesi gerekmektedir (106).
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2.6.1. Antioksidan vitaminler

Serbest ve reaktif oksijen tiirleri dokularda hasara yol acgarak hastaliklarin
patogenezine katkida bulunmaktadir. Bu reaktif oksijen tiirlerinin biyolojik etkileri
cesitli antioksidan mekanizmalarla kontrol altinda tutulmaktadir. Serbest radikalleri
metabolize eden, serbest radikal olusumunu oOnleyen veya serbest radikallerin
temizlenmesini arttran bu maddelere antioksidan maddeler denilmektedir.
Antioksidanlar, peroksidasyon zincir reaksiyonunu engelleyerek ya da reaktif oksijen
tiirlerini toplayarak lipit peroksidasyonunu inhibe etmektedirler. Bu antioksidanlar
endojen ve eksojen kaynakl olarak ikiye ayrilmaktadir. Endojen antioksidanlar, enzim
olarak gorev yapanlar ve enzim olmayan antioksidanlar olarak iki grupta
incelenmektedir. Enzim olan antioksidanlar, siiperoksit dismutaz (SOD), glutatyon
peroksidaz (GPx), katalaz (CAT), glutatyon transferaz (GST), glutatyon rediiktaz ve
mitokondrial oksidaz sistemidir. Enzim olmayanlar ise, bilirubin, albumin, iirik asit,
alfa-tokoferol, beta karoten, askorbik asit, seruloplazmin, transferrin, ferritin ve
glutatyon gibi maddelerdir. Bunlar oksijen radikallerine karsi ilk savunma sistemini

olusturmaktadirlar (107, 108).

Total antioksidan kapasiteye en biiylik katki plazmadaki antioksidan
molekiillerden gelmektedir. Albumin, iirik asit, askorbik asit insan plazmasindaki total
antioksidan kapasitenin %85’inden fazlasmi olusturmaktadir. Bunun nedeni, kanda
bilirubin, glutatyon, flavinoidler, alfa tokoferol ve beta karoten gibi antioksidan sistemin
komponentlerine nazaran albumin, {irik asit ve askorbik asitin seviyelerinin fazla
olmasma baghdir (109). Plazmada antioksidanlar genel olarak sinerjist olarak
calismaktadirlar. Bu etkilesimden dolayi, bilesenlerin tek baslarina yaptiklar1 etkinin
toplamindan daha fazla bir etki olugmaktadir. Bu sinerjizme Ornek glutatyonun
askorbati, askorbatinda tokoferoliin yeniden aktiflesmesini saglamasi1 gosterilebilir.
Ayrica bir antioksidandaki azalma digerindeki artis ile kompanse edilebilmektedir.
Total antioksidan kapasitenin 6l¢iimii, antioksidanlarin tek tek dlglimiinden daha degerli
bilgiler vermektedir. Bu yiizden kanin antioksidan durumunu saptamada, bireysel
antioksidanlardan ¢ok bunlarin toplam antioksidan degerini veren toplam antioksidan

kapasite Ol¢iimii yaygmlasmaktadir (110, 111).
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2.6.1.1. Vitamin C (Askorbik asit)

Vitamin C viicudun normal metabolik fonksiyonu icin gerekli suda ¢dziinen
esansiyel bir vitamindir. Insanlar ve diger primatlar glukronik asit yolagindan C
vitamini sentezlenmesi i¢in gerekli L-glukanolakton oksidaz enzim geninin mutasyonu
sonucu C vitaminini sentezleyemezler. Vitamin C, biyolojik sivilardaki suda ¢dziinen

onemli bir antioksidandir (112).

Vitamin C, gicli bir elektron donoriidiir ve rediikleyici ajandir, serbest
radikallere kars1 indirgeyici gorev yapar. O2 Radikali, OH radikali ve hipoklordz asidi
indirger. Aktif notrofil ve monositlerden kaynaklanan oksidanlar1 noétralize eder.
Antioksidan etkileri yaninda organizmada fenton reaksiyonunda ferri demiri ferro
demire indirgeyerek hidrojen peroksitle etkilesmeye uygun olan siiperoksit radikalinin
iretimine neden olur. Sindirim sisteminde demiri indirgeyerek emilimini kolaylastirir.
Bu etkisi sebebiyle askorbik asit ayn1 zamanda pro-oksidan olarak kabul edilmektedir;
fakat bu tip etkisi sadece diisiik konsantrasyonlarda goriiliir, daha yiiksek

konsantrasyonlarda ise giiclii bir antioksidan olarak etki gosterir (110).

Vitamin C, lipid peroksidasyonu baslamadan once sulu ortamdaki peroksil
radikalleri ile direkt olarak reaksiyona girerek membranlar1 peroksidatif hasardan korur.
Bag dokusu proteini olan kolajenin olusumu i¢in gereklidir. Hidroksiprolinin proteine
doniisiimiinii saglar. Folasin grubunu folik aside ve bunu da biyolojik aktivite gdsteren
folinik aside doniistiiriir. LDL oksidasyonunu Onler ve elektronlari membrandaki E
vitaminine transfer eder. Olusan E vitamini radikalini rediikte ederek E vitaminini
yeniden olusturur. Bdylece E vitamininin yeniden kullanilmasmi saglar. Ayrica
antiproteazlarin oksidan maddelerle inaktive olmasmi engeller (112). C vitamini
hidrofilik bir molekiil oldugundan sulu ortamlarda E vitaminine gore daha iyi bir
antioksidandir. Suda ¢oziinebilen diger antioksidanlarla kiyaslandiginda plazma lipid

peroksidasyonu engelleyen en 1yi antioksidandir (113).

Giinliik C vitamin ihtiyac1 ¢ocuklarda ortalama 35-50 mg’dir. Viicudumuzda
olusan degisik yara ve yaniklarmm tedavisinde ihtiyac1 5-10 misli artrmak
gerekmektedir. Askorbik asit kolesterolden siirrenal steroid hormonlarinin sentezini
hizlandirir. Bu hormonlar stres ile normalden fazla salgilandigi i¢in C vitamini

gereksinimi yanik, kirik ve cerrahi olaylar gibi stres durumlarinda artar. Optimal doku
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saturasyon diizeyinde enfeksiyonlara diren¢ saglar (112, 106). Soguk algmmhigindan
korunmadaki rolii tartismalidir. Ancak oOzellikle bakteriyel enfeksiyonlar ve viicut
1s1smin yiikselmesi dokuyu C vitamininden yana fakirlestirir ve daha fazla C vitamini
almmasmi gerektirir. Siilfonamid, salisilat ve kortikosteroid gibi bazi ilaglar C vitamini
atillmint arttirrr. Sigara igmekte aymi etkiyi gosterir. C vitamininin glinde 1-5 g gibi
yiiksek dozlarda alinmasi egilimli kisilerde oksalik asit bobrek taslarma neden oldugu
bildirilmektedir. Yiiksek doz C vitamini alinmasi B12 vitamininin emiliminin ve
metabolizmasinin bozulmasma neden olur. C vitamininin deposu olmadig: i¢in giinde 3
ogiin seklinde besinlerle birlikte alinmalidir. Boylece demir yetersizligi anemisinin

onlenmesi de miimkiin olur (106, 121).

Besinlerde C vitamini kaynaklar1 bitkiler ve meyvelerdir. Limon, portakal,
mandalina gibi turunggiller, c¢ilek, bogiirtlen, kusburnu, domates, lahana, patates ile
ispanak, marul, yesil biber, asma yapragi gibi yesil yaprakli sebzeler zengin
kaynaklaridir. Dondurulmus besinlerde C vitamininin degeri kaybolmaz, ancak
kurutulmus besinlerde degeri azalir. Bu besinleri taze olarak tiiketmek, bekletmemek
kayiplar1 dnlemek acisindan onemlidir. Saglikli ve C vitamini eksikligi olmayan bir
anne stitiinde C vitamini diizeyi yeterlidir. Kordon kanindaki C vitamini plazmanin 2-4
katidir. Annede C vitamini eksikligi olan ve tek basma anne siitii alan ¢ocuklarda
skorbiit gelisebilir. Hamilelikte yiiksek doz C vitamini kullanan anne bebeginde ihtiyag
artar, alkol tiim suda eriyen vitamin gereksinimlerini arttirir. Pastorize siitte C vitamini

miktar1 azdir (106, 121).

Askorbatin eksikligine bagli olusan metabolik ve klinik bulgular kollojen
yapisindaki sorunlara baghdir ve skorbiit olarak adlandirilir. Siklikla 6-24 ay olmakla
beraber her yasta goriilebilir. Yenidogan doneminde nadir olup, klinik bulgularin ortaya
¢ikmasi igin gereken siire degiskenlik gosterir. Ik bulgular anoreksi, huzursuzluk ve
istahsizliktir. Artrit, subperiostal kanama, skorbutik tespihler, kostokondral bileskede
kanama goriilebilir. Cocuk kurbaga pozisyonunda yatip hareketleri cok agrilidir. Deri ve
mukozalarda petesi ve purpura seklinde dokiintiiler, gingival 6dem, hematiiri, melena,
subdural hemoraji seklinde kanamalar, kusma, hipertansiyon ve anemi goriiliir, ates
hafifce yiikselir ayrica yara iyilesmesinde gecikme, demir ve folat emiliminde aksama
olur (106). Yenidogan doneminde yiiksek proteinle beslenen diisiik dogum agirlikli

bebeklerde daha sik goriilen gecici tirozinemi, askorbik asit tedavisine yanit veren bir
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tablodur. Baz1 megaloblastik anemiler, askorbik asit eksikligine bagli olarak folik asit
metabolizmasinda goriilebilen bozukluklar sonucu gelisir (106).C vitamini eksikliginde
klinik ve radyolojik bulgularla beraber C vitamin diizeyi diisiikliigii 6nemlidir.
Radyolojik olarak uzun kemiklerin distal uglarinda once atrofi, trabekiilasyon kaybi ve
buzlu cam goriintiisii gelisir, korteks daralir, epifiz kenarlar1 belirginlesir, metafizdeki
kalsifikasyon hatt1 belirginlesir, takiben metafiz ¢izgisi altinda bir erime ¢izgisi olusur,
epifiz ayrilabilir, subperiostal kanama akut donemde radyolojik olarak tespit edilemez.
Agir C vitamini eksikligi durumunda bir hafta siireyle 200 mg/giin oral C vitamini
almmasi tedaviyi saglar, yiiksek doz kullanim bobrekte oksalat ve {irat tagi gelisimini

kolaylastirir (106, 121).

2.6.1.2. Vitamin E

Vitamin E (tokoferol) yagda c¢oziinen esansiyel bir vitamindir. Alfa tokoferol
insan dokularinda en fazla bulunan ve en yiiksek biyolojik aktiviteye sahip formdur
(114, 115). Antioksidan etkisi en fazla olan alfa tokoferoliin yapisinda bulunan fenolik
hidroksil gruplu aromatik halka, vitaminin kimyasal olarak aktif formunu olusturur ve
antioksidan 6zellik de bu gruptan kaynaklanmaktadir (116). Ayrica hiicre solunumu ve
niikleik asit sentezinde de rol alir. Doymamis yag asitlerinin oksidasyonunu azaltir,
normal hiicre zarmnin olusumuna da yardim eder. Prostaglandin sentezinde, trombosit
agregasyon ve homeostazinda, hemolize karsi eritrositlerin korunmasinda, hayvanlarda

normal tireme olaymna katkida bulunur (114-116).

Alfa tokoferol olusan reaktif oksijen ve reaktif nitrojen tiirlerine karsi ¢cok giiclii
bir indirgeyicidir (115). E vitamini (Tok-OH), peroksitler lizerindeki notralize edici
etkisini kendisinin bir fenolik hidrojen atomunu peroksil radikaline (ROOQO.) transfer
etmek suretiyle iki basamakta yapar (117). Tokoferol hiicre membran fosolipidlerinde
bulunan coklu doymamis yag asitlerini lipid peroksidasyon zincir reaksiyonlarini
sonlandirarak serbest radikal etkilerinden korur ve bu nedenle zincir kiric1 antioksidan
olarak bilinmektedir. Vitamin C, ubiquinol, glutatyon ve NADPH molekiilleri ile

rejenere olabilir veya glukronik asitle oksidasyona ugrayarak safra yolu ile atilir (118).

Hiicrelerde doymamis yag asitleri (linoleik asit ve arasidonik asit gibi)

kendiliginden veya oksidan metabolitlerin etkisi sonucu kolayca oksitlenebilirler.
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Boylece lipit peroksidasyonuna veya protein ve yaglara kovalent baglanarak membran
hasarina neden olurlar (119). Serbest oksijen radikalleri olusmasinin eslik ettigi bu olay
zincirini membranda Onleyen ve olustugunda noétralize eden en giiclii antioksidan E
vitaminidir. Diger antioksidan sistemlerinden (C vitamini, glutatyon, peroksidaz ve beta
karoten gibi) daha etkilidir. E vitamini, hiicre ve organellerin membran lipitleri
iizerindeki bu etkisi nedeniyle membranlar1 oksidatif zedelenmeye kars1 korur. Boylece
genel olarak membran stabilitesini saglar ayrica A vitamininin barsaktan
absorbsiyonunu ve dokulardaki diizeyini arttirir Vitamin E’den zengin gidalar; tahil,
tahil Uriinleri, tam taneli hububatlar, siit, siit Uriinleri, kirmizi et, sebze, tahil

embriyolar, kiispeler ve koyu yesil yaprakl: bitkilerdir (120).

Saglikli ¢gocuklarda E vitamini eksikligi normalde beklenmez. Eksikligini ortaya
koymak pek kolay degildir. Sinir sistemi, lireme, dolasim sistemi ve kas dokusu iizerine
olan etkileri bilinmesine karsin diger besin maddeleri bu eksikligi ortebilir. Besinlerde
miktar1 fazla olup insan viicudu ihtiyacini kolaylikla karsiladig i¢in, ancak hayvanlarda
deneysel olarak eksikligi olusturulmus ve bazi sonuglara ulasilmistir. E vitamini
anneden ¢ocuga plasenta ile gecmez ama anne siitiilyle gecer. Dogumdan sonra anne
siitli alamayanlarda eksikligi 6zellikle inek siitiiyle beslendiklerinde goriilebilir. Kan
hiicreleri dayaniksiz olup kolaylikla parcalanmaktadirlar. Parcalanan bu hiicrelerden
ortaya ¢ikan yikim iriinlerinin etkisiyle kaslarda normal dis1 yaglanma ve karaciger ile

dalak sorunlar1 olusur (106, 115, 116).

Pretermlerde depo diisiikliigiine bagh bacaklarda, labiada, skrotumda ve goéz
kapaklarinda 6dem, takipne, huzursuzluk, hafif hemolitik anemi, retikiilosit diistikliigii,
trombositoz goriilebilir. Yag emilim sorunu olan kistik fibroz, biliyer atrezi,
hepatobiliyer sistemin diger hastaliklary, abetalipoproteinemi gibi lipid transport
defektlerinde arefleksi, yiiriiyiis bozuklugu, propirioseptif ve vibratuar duyuda azalma,
ataksi goriilebilir (121). Oksidasyon ajanlari, ozon ve doymamis yag asitleri, demir ve
lineloik asit E vitamini gereksinimini arttirir, selenyum ve siilfiirlii bilesikler E vitamini
gereksinimini azaltwr. E vitamini plazmada lipoproteinlerle tasinir, lipoprotein
miktarmin degigmesi plazma diizeyini etkiler E vitamini eksikligi tanisinda serum E
vitamini diizeyi yliksek basingli likid kromotografisi ile saglikli olarak belirlenebilir.

Alfa-tokoferol i¢in 1 mg’1 1,49 IU (enternasyonel {inite) kabul edilir. Tokoferol seviyesi
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diisiikse eritrosit peroksit hemoliz testi pozitiflesir. Serum E vitamininin total lipid

diizeyine orani diger bir gostergedir (121).

E vitamin eksiklik tedavisinde 20-25 IU/kg/giin Onerilir. Preterm bebeklerde E
vitamin eksikliginde diyet coklu doymamis yag asitlerinden zenginse ve demir
tedavisine erken baslaniyorsa 25 IU/ giin E vitamin destegi gerekir. Yenidoganlarda
eksiklik tedavisi i¢in bir hafta siireyle 25-50 IU/ giin E vitamini 6nerilir. Siit cocugunda

anne siitli ve formiil siitlerdeki, daha biiyiiklerde ise besinlerdeki E vitamini yeterlidir
(121).

E vitamin fazlaliginin zararli bir etkisi bu giine kadar gosterilmemistir. Ciinkii
diger yagda eriyen vitaminler kadar depolanmazlar. Gereginden fazla alinanlarda birkag
giin icerisinde diski ve idrarla viicuttan uzaklastirilir. Cok yiiksek dozlar1 bulant1 ve
ishal yapabilir. Yeni dogan ve siit ¢ocuklugunda E vitaminine bagli toksik etki
bilinmemektedir. Hayvan ve erigkinlerde yiiksek doz E vitamini ile K vitamini
aktivitesinin - bozuldugu, pihtilasma zamaninda wuzama, ¢ok yiiksek dozlarda
hipertansiyon, tromboflebit, pulmoner emboli goriildiigii, biliylimenin durakladigi,
kaslar1 zayiflattigi, alyuvar sayisim azalttig1 ve kemiklesmeyi yavaslattigi, kadinlarda
hipotiroidi ve serum trigliseritlerini arttirdig1 goriiliir. Diizenli E vitamini kullananlarda
doz giinde 1200 IU’yi gectiginde immun sistemin baskilandig1 gozlenmistir. Halbuki

diisiik dozlar immun sistemi giiglendirici etki saglamaktadir (121).

2.6.1.3. Vitamin A

Vitamin A siklohekzenil halkasi tagiyan bir poliizopren bilesigidir. A vitaminleri
karotenlerin parcalanmasi ile meydana gelirler. Baslica alfa, beta ve gamma diye
adlandirilan ¢ tiir karotenden A vitamini meydana gelir. Beta-Karotenin izoprenoid
zincirinin simetrik olarak tam orta yerinden par¢calanmasi ile iki mol A vitamini aldehidi
meydana gelir. A vitamini aldehidine "Retinal" de denilir. Bu aldehid daha sonra alkol
sekline indirgenir. Bu takdirde "Retinol" ismini alir. Bunun i¢in "Retinen Rediiktaz"
denen NADH’a bagimli enzimin etkisine gerek vardir. Alkol (retinoller), aldehitler
(retinaller) ve retinoik asitler, retinil ester basta olmak iizere aktif A vitamininin ¢esitli
vitaminik tiirleri bulunur. A vitamini transretinol aktivitesi gosteren biitiin retinollerin

ortak adidir. Viicutta retinole doniisebilen dogal karotenoidlere provitamin A denir.
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Dogadaki en potent ve en iyi bilinen provitamin A, beta-karotendir. A vitamininin
metabolik 6n maddesi olan beta-karoten antioksidan 6zelliklerini “sondiiriici etki” ile

gostermektedir (117).

Karotenoidlerin yapisindaki konjuge ¢ift baglar antioksidan aktiviteden
sorumludur. Beta-karoten ayrica hidroksil ve peroksil radikalleriyle de dogrudan
reaksiyon vererek lipid peroksidasyonunun zincir reaksiyonunu Onleyebilir. Bu
reaksiyon esnasinda beta-karoten membran i¢ yiiziinde antioksidan rol oynarken vitamin
E dis yiizde gorev yapar (122, 123). Provitamin A aktivitesi disinda karotenoidlerin A
vitamininden farkli biyolojik etkileri vardir. Beta karoten immun yanitin saglanmasinda
rol alir. Ayrica C vitamini, E vitamini, selenyum ile birlikte serbest radikallerin ve
aktive oksijenin olusturdugu hiicre hasarini engellemede 6nemli antioksidan etkiye
sahiptir. Son yillarda beta karotenin malignite gelisimini engelledigi, antikanser

etkisinin antioksidan 6zelliklerine bagli oldugu bilinmektedir (121, 122).

A vitamini diyette hayvansal kaynakli retinol 6n maddesinden veya bitkisel
kaynakli karotenoidlerden 6zellikle beta karotenden sentezlenir. Diyetteki A vitamin
esterleri ince bagirsak liimeninde hidrolize olarak retinolii meydana getirir. Retinol ince
bagirsak mukozasindan gecerken yeniden esterlesir. Besinlerdeki beta karotenlerin
%60-70’1 de emilim sirasinda retinil estere doniisiir. Dolasimda A vitamini silomikron
seklinde tasinarak karacigerde depolanir. A vitamini parlak ve los 1sikta gérme islevinde
onemli rolii olan pigmentlerin yapisinda girer. Eksikliginde 6zellikle los 1sikta gbrme
fonksiyonu azalir. Insan retinasindaki cubuk seklindeki fotoreseptdrler 1s18a, konik
sekilde olanlar renge duyarlilik gdsterir. A vitamini ¢gubuk hiicrelerde bulunan rodopsin
ile, konik hiicrelerde bulunan iyodopsin adli gérme pigmentlerinin bilesimine girer.
(121). Gorme olay1 sirasinda 15181 retina iizerine diismesi ile rodopsin yapisinda yer
alan 11-cis-retinen izomerizasyona ugrayarak 11-cis ¢ift bagi "trans" sekline doniisiir,
bunun sonucu olarak "tiim trans retinen" meydana gelir. Bundan sonra protein-
karotenoid kompleksi dissosiye olarak, "opsin" ve "tiim trans-retinen" birbirlerinden
ayrilirlar. Meydana gelen tiim-trans-retinen NADH ve alkol dehidrogenaz etkisi ile
retinal dokuda tiim trans Vitamin A' ya doniisiir. Tiim-transretinen goérme sinirinde

uyariy1 harekete gegiren maddedir (117, 121, 124).
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Vitamin A gorme islevindeki roliiniin yan1 sira, viicut membranlarmin stabilitesi,
ireme, immun sistem, epitelyum hiicrelerinin biitiinliigii, mukus salgilama yetenegi,
biiylime ve kemik gelisiminde de rol alir. Provitamin A sebzelerden, vitamin A ise balik
yagi, hayvansal besin kaynaklarindan saglanir. Anne siitii, inek siitli, cocuk siitleri A
vitamininden zengindir. Glnlik A vitamin gereksinimi 300-600 mikrogramdir.
Mikrogram seklinde ifade edilen 1 retinol ekivalant 3,3 IU A vitaminine denk gelir.

Fazla miktarda A vitamini alinmasi1 deride sar1 renk degisikligine yol agabilir (121,125).

Yeterli ve dengeli beslenen saglikli kisilerde A vitamini eksikligi goriilmez,
gelismekte olan tilkelerde 6zellikle okul 6ncesi donemde diyetin A vitamininden fakir
olmas1 nedeniyle A avitaminozu goriiliir. Yagda eriyen ve karacigerde depolanan bir
vitamin oldugundan malabsorsiyon, pankreas hastaliklari, hepatobilier hastaliklarda
eksiklik goriiliir. Diisiik yagh diyetler A vitamininin emilimini azaltarak eksiklige neden
olabilir. Genellikle rengi sar1 olan bircok bitkilerde ve meyvelerde A vitamini vardir.
Havug, patates, kayisi, seftalide hayvansal besinlerden de siitte, yumurta sarisinda,
karacigerde, A vitamini 6n maddesi olan Beta-Karoten veya dogrudan dogruya A
vitamini vardir. Retinolden zengin hayvansal besinler, karaciger, balik, bobrek, siit
iriinleri ve yumurtadir. Beta karoten ise havug, kayisi, kavun, 1spanak vb. koyu renkli

yesil sebzelerde bulunur (121, 122, 125).

A vitamin eksikliginde karanliga uyum bozulur, gece korliigii ‘niktalopia’olusur,
gec donemde konjonktiva sonra kornea kurur (kserozis), eksiklik ilerlerse kornea
yumusar, kayganligini, saydamligmni yitirir, keratomalazi gelisir. Bulber konjonktivada
kiigtik, gri, beyaz kuru plaklar olusur (bitot lekeleri), fotofobi olur, tedavisiz vakalarda
kalict nedbe ve korliik olusur. Ayrica fiziksel ve mental gelisim etkilenir. Deride
kuruma, kabuklanma, hiperkerotozis, istah azlig1, anemi, apati, 16kopeni, enfeksiyonlara

egilim olur (117,122, 123, 125, 126).

A vitamin eksikliginde ek olarak kafa suturlarinda ayrilma ve kafa ici basing
artis sendromu goriilebilir. Yani A hipervitaminoz bulgusu olan pseudotiimor serebri A
vitamin eksikliginde de goriiliir. Siit ¢ocugu doneminde A vit eksikligi klinik veya

subklinik olsa bile mortalite oranlar1 ytliksektir (125, 126).

Protein enerji malniitrisyonu, enfeksiyonlar, parazitozlar, prematiirite, biliyer

atrezi, Down sendromu, kistik fibrozis, abetalipoproteinemi de retinol diizeylerinde
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diisme goriiliir. Cinko, retinol baglayan protein sentezinde 6nemli olup, eksikliginde A
vitamini eksikligi de olur, bu durum embriyogenezde de aksamaya neden olabilir.
Malniitrisyonlu vakalarda ¢inko destegi verilmesi A vitaminini arttwrmaktadir, akut
enfeksiyonlarda retinol baglayan protein ve A vitamini diiser, A vitamin eksikliginde
demir metabolizmasi etkilenir ve hemoglobin diizeyi de diiser. E vitamini A vitaminini
bagirsakta oksidasyondan korur. A vitamin serum diizeyi yiiksek basinglt lipid
kromatografisi ile 6l¢iiliir. A vitamini diizeyi Olciilecekse birkag giin dncesinden icerdigi
likopen nedeniyle domates suyunun alinmamasi Onerilir. A vitamini retinol olarak
retinol baglayici proteinle tasmir. A vitamini eksikliginde retinol baglayici protein
diizeyi de azalir, prealbumin degismez. Oral retinol alinmasindan sonra retinol baglayici
protein artisinin gosterilmesi A vitamini durumunu degerlendirmede kullanilabilir.
Tedavide 1000-1500 mcg A vitamini karanlia adaptasyonu iyilestirir. Kseroftalmi ve
keratomalazide 5 giin siireyle 1500 mcg/ kg/giin A vitamini oral verilip iyilesme
gozlenene kadar tedaviye 7500 mcg/giin dozda im olarak devam edilmelidir.
Malabsorbsiyonu olan ¢ocuklarda eksikligin onlenmesi i¢in Onerilen giinliik dozun iki
kat1 verilir. Eksikligi olmayan ¢ocuklarda kizamik gibi viral enfeksiyonlarda 1500-3000
mcg A vitamin desteginin mortalite ve morbiditeyi azalttigi bilinmektedir. Topikal

retinoik asit ise hamilelerde teratojeniktir (121, 127).

A vitamini toksisitesi siit ¢ocuklugu doneminde daha fazla olmakla beraber 1-3
ay siireli 20.000-60.000 IU/giin alinmas1 akut A hipervitaminozuna neden olur. Bu
klinik tabloda akut ensefalopatiye benzeyen, bulanti, kusma, letarji, fontanel kabariklig
gortiliir. Kronik hipervitaminozda ise karaciger hastaligi, asit, portal hipertansiyon, kafa
ici basig artisma bagli bas agrisi, sebore, istahsizlik, kusma, alopesi, sebore, agiz
kenarinda c¢atlaklar, pullanma goriilebilir. Diabetes mellitus, hipotiroidi, anoreksi
nevroza da karotenoidlerin A vitaminine doniisiimiinde yavaslama sonucunda
karatonemiye egilim olur, ciltte sar1 renge neden olur, hiperbilurubinemiden farki
sklerada sarilik goriilmemesidir (106, 121, 126). Tablo 3. de cocuklarda yasa gore

onerilen besin 6gelerinin giinliikk miktarlar1 verilmistir.
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Tablo 3. Cocuklarda Yasa Gére Onerilen Besin Ogelerinin Giinliik Miktarlar1 (4BD Food and
Nutrition Board, 2002)

Yas Askorbik Asit Alfa tokoferol A vitamini
(mg) (mg) (mcg)
<1 35 4 375
1-3 40 6 400
4-6 45 7 500
7-10 45 7 700
11-14 E 50 10 1000
11-14 K 50 8 800
15-18 E 60 10 1000

15-18 K 60 8 800
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calisma Temmuz 2009 — Subat 2011 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi

T1ip Fakiiltesi Cocuk Poliklinigi’ne bagvuran 3-7 yas arasindaki ¢ocuklarda yapild.

Calisma Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 12.06.2009 tarih ve
5 nolu toplantisinda 184 karar no’lu etik kurul onami dogrultusunda yiiriitildii.
Calismaya alinan hastalarin aileleri calisma konusunda bilgilendirildi ve bilgilendirme
formu imzalatilarak onaylar1 alindi. Calismaya dahil olmak istemeyenler, mental motor
retarde ve dismorfik bulgular1 olanlar, serebral palsili cocuklar, aktif enfeksiyonu olan,
endojen obez olan, kronik hastalig1 olan, atesli hastalig1 olan, gastrointestinal problemi
olan cocuklar, parazit infestasyonu olan, herhangi bir vitamin destegi alan ¢ocuklar

calismaya dahil edilmedi.

Calisma verilerinin toplanmasi; anket formunun hazirlanarak uygulanmasi, fizik
muayene yapilmast ve antropometrik Olglimlerin almmmasi, laboratuar tetkikleri

asamalariyla gergeklestirildi.

Calismaya 34’1 kiz, 42°si erkek toplam 76 cocuk dahil edildi. Calismaya
katilmak isteyen tiim ailelere goniilliilerin bilgilendirilmis olur (riza) formu verildi (Ek
1). Konu ile ilgili kaynaklar ve daha dnce yapilmis arastirmalardan yararlanilarak anket
formu olusturuldu (Ek 2). Anket formu ile hastada dogum agirhigi, dogum boyu,
hastanin gestasyon yasi, ailenin tipi, baba egitim diizeyi, baba- anne yasi, meslegi,
egitim diizeyi, ailenin aylik geliri, evdeki oda sayisi, ev i¢cinde tuvalet ve sebeke suyu
varlig1 ve her bir ¢ocugun kardes sayis1 ve kacinci kardes oldugu, vitamin destegi alip

almadig1 sorguland.

Dogum haftasina gore 37 hafta ve altinda dogan ¢ocuklar prematiire, 37 haftanin
istiinde doganlar miad dogum olarak smiflandirildi. Dogum kilosu gestasyon yasina
gore diisiik olanlar SGA (Small for gestasyonel age), dogum kilosu gestasyon yasina
uygun olanlar AGA (Apropriate for gestasyonel age), dogum kilosu gestasyon yasina
gore fazla olanlar LGA (Large for gestasyonel age) olarak smiflandirildi. Miad dogan
bebekler i¢in dogum agirligr <2500 gr ise SGA; 2500-4000 gr ise AGA;> 4000 gr ise
LGA olarak ii¢ grupta degerlendirildi.
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Cocuklarn aileleri ¢ekirdek ve biiytik aile olarak; ailelerinin aylik gelir diizeyi
600 TL’den az, 600-1200 TL, 1200 TL’den fazla olarak; anne ve babalarmnin egitim
diizeyi, okur yazar degil, okur yazar, ilk 6gretim mezunu, orta Ogretim mezunu,
iiniversite mezunu olarak; babalarmin meslegi, issiz, memur, 6zel sektor, isci, ¢iftei
olarak, annelerinin meslegi, calisan ve ev hanimi olarak; evlerindeki oda sayis1 1-2, 3-4,
>5 olarak; evlerinin i¢inde tuvalet ve sebeke suyu var, yok olarak gruplandirilip

sorgulandi.

Cocuklarin evlerinin i¢inde sebeke suyu yoksa 0, varsa 1 puan; tuvalet yoksa 0,
varsa 1 puan; gelir diizeyi diisiik ise 0, orta ise 1, yiiksek ise 2 puan; anneleri egitimsiz
ise 0, ilkokul mezunu ise 1, ortaokul {izeri egitim almis ise 2 puan; babalar1 egitimsiz ise
0, ilkokul mezunu isel, ortaokul iizeri egitim almis ise 2 puan; anneleri gelir getirecek
bir iste calismiyor ise 0, ¢alisiyorsa 1 puan; evlerindeki oda basma diisen kisi sayisi
3’den fazla ise 0, 2-3 ise 1, 2’den az ise 2 olacak sekilde puanlama yapildi ve caligmaya
katilan c¢ocuklarin sosyoekonomik diizeylerini belirlemek i¢cin bu puanlamalar
sonucunda kompozit indeks (sosyoekonomik diizey puani) hesaplandi. Cohen ve
arkadaslarinin (127) yaptig1 calisma referans almarak kompozit indeks 4 ve altinda ise
sosyoekonomik diizey kotii; 4.0-8.4 arasinda ise sosyoekonomik diizey orta; 8.5 ve

iizeri ise sosyoekonomik diizey 1yi olarak degerlendirildi.

Cocuklar ayni hekim tarafindan muayene edildi. Caligma grubuna alinan tiim
cocuklarda 15 dakikalik oturur pozisyonda dinlenmeden sonra yas grubuna uygun
manson kullanilarak tansiyonlar1 Olgiildii. Higbir hastada tansiyon problemi tespit
edilmedi. Stria, akantozis nigrikans, santral obezite vb. varligi arastirildi. Higbir cocukta
tespit edilmedi. Cocuklarin viicut agirhigi, boyu, bas g¢evresi, orta kol ¢evresi, bel
cevresi, kalca cgevresi, triceps, biceps ve subskapular deri kivrim kalinliklar1 ayni1 hekim
tarafindan ol¢iildii. Calismaya katilan ¢ocuklarin agirliklart 100 grama duyarli NAN
marka yer baskiilii ile, ayakkabilar1 ve iizerlerindeki fazla giyecekler ¢ikarildiktan sonra
; boylar1 ¢iplak ayakla, topuk, kalga, ve omuzlarinin duvara degmesine dikkat edilerek
ve Frankfort c¢izgisi meziire dik olacak bicimde ayni1 kisi tarafindan harpenden
stadiyometre ile Olgiildii. Cevre Olclimleri icin 1 mm’lik degerleri gosteren esnek
olmayan 7 mm kalinliginda mezura kullanildi. Bel ¢evresi arkus kosta ile spina iliaka
anterior superior arast mesafenin orta noktasindan gececek sekilde mezura kullanilarak

Olciildii ve cm olarak belirtildi. Kalga 6l¢timleri kalga bdlgesinin en genis boliimiinden
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almd1 ve cm olarak degerlendirildi. Bel/kalga oranlar1 hesaplandi. Bas ¢evresi i¢in
supraorbital bdlgeden ossiputa uzanan maksimum mesafe 1 mm’lik degerleri gosteren
esnek olmayan mezura ile 6lgiildii. Ust kol gevresi/bas ¢evresi oran1 hesaplandi. Deri
kivrimi kalinliklarinin 6l¢tiimiinde bagparmak ile isaret parmagi arasindaki deri alt1 yag
tabakas1 kalnlig1 kas dokusundan ayrilacak kadar hafif¢ce yukari ¢ekildi. Harpenden
marka Skinfold deri kaliperi ile + 0,2 mm. hassasiyetle deri kivrim kalinliklar1 6lgiildii.
Triceps deri kivrimi; acromion ile olecranon arasindaki orta noktadan, ayakta kollar1
yanlara serbest sarkitilmis durumdayken alindi. Subskapular deri kivrimi; skapula
inferior acisinin altindan 45 derece diyagonal olarak ayakta 6l¢iildii. Biceps deri kivrimi

ayakta kollar serbest sarkitilmis durumdayken biceps’in orta noktasindan 6lgiildii.

Agirlik, boy Olciimleri Neyzi ve arkadaslar1 (128) tarafindan hazirlanmis olan
Tiirk cocuklarinin biiyiime ve gelisme normlar1 kullanilarak degerlendirildi. Cocuklarin
besinsel durumlarini tanimlamada viicut kitle indeksi kullanildi. Viicut kitle indeksi
(VKI) = Agrrlik (kg) / Boy (m?) ile hesaplandi. VKI degerleri Neyzi ve arkadaslar
tarafindan yasa ve cinsiyete gore hazirlanan Tiirk ¢ocuklarindaki VKI persentil (p)
egrilerine gore ; 5. persentil altindaki degerler diisiik tartili, 5-85p olan ¢ocuklar normal
tartili, 85-95p olan cocuklar fazla tartili, 95p ve lizeri olan ¢ocuklar ve obez olarak
degerlendirildi (128). Calismaya obez olan ¢ocuklardan sadece basit obezite (eksojen
obezite) tanisi alanlar dahil edildi. Diisiik tartili grupta ise sadece akut hafif ve orta

malniitrisyonu olan ¢ocuklar vardi.

Olgiilen agirlik ve boy uzunlugu ile toplumun normal ortalama degerinden
sapma derecesini gosteren ortadan sapma ve standart deviasyon skoru (SDS) hesaplandi

ve ¢ocuklarda viicut agirligi SDS, boy SDS i¢in kullanild1.

Calismaya katilan 76 ¢ocuk viicut kitle indeksi parametresi kullanilarak besinsel
durumlar1 tanimlanip; 15°1 diistik tartili (Grup 1), 31°1 normal tartili (Grup 2), 30’u fazla
tartili-obez (Grup 3) olarak siniflandirilda.

Her cocuktan 8-10 saatlik achigi takiben 5 cc kan 6rnegi alindi. Alinan kan
ornekleri biyokimya tiiplerine konuldu, oda 1sisinda 10 dakika bekletildi. Tamamen
pihtilastiktan sonra 4500 rpm’de 10 dakika santrifiij edildi. Serum ayrildiktan sonra
ornekler 1 ml’lik aligotlara ayrildi. Ag¢lik insiilin diizeyi elektrokemiluminesans

immunassay yontemle Roche marka E 170 otoanalizoriiyle, aglik kan sekeri ise Cobas
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8000 cihazinda spektrofotometrik olarak hekzokinaz enzimatik referans yontemle serum
ornegi bekletilmeden c¢alisildi. Kalan serumlar analiz edilene kadar - 80 C’de sakland:.
Analiz Oncesinde, tiim Ornekler bir gece -20 °C’de bekletildikten sonra +4 °C’ye
konularak c¢oziilmeleri saglandi. Serum vitamin A ve E diizeyleri High Pressure Liquid
Chromotographia yontemiyle Agilent 1100 modiiler sistem cihaziyla chromsystems
markali kitle c¢alisildi. Serum vitamin C diizeyi ise High Pressure Liquid
Chromotographia yontemiyle Agilent 1100 modiiler sistem cihaziyla immunchrom
markali kitle calisildi. Vitamin A komponentlerinden serum retinol diizeyi, vitamin E

icin serum a- tokoferol diizeyi, vitamin C i¢inse serum askorbik asit diizeyi caligildi.

Cocuklarin  bulunduklar1 yas araligi itibariyle; vitamin A degeri <20
mikrogram/dl ise vitamin A eksikligi, 20-43 mikrogram/dl ise normal aralik, >43
mikrogram/dl ise vitamin A fazlalig1 olarak degerlendirildi. Vitamin E degeri <0,3
mg/dl ise vitamin E eksikligi, 0,3-0,9 mg/dl ise normal aralik, >0,9 mg/dl ise vitamin E
fazlalig1 olarak degerlendirildi. Vitamin C degeri <0,4 mg/dl ise vitamin C eksikligi,
0,4-2 mg/dl ise normal aralik, >2 mg/dl ise vitamin C fazlalig1 olarak degerlendirildi

(129).

Valerioa ve arkadaslarinin (85) yaptigi calisma referans alinarak cocuklarda
HOMA-IR >2,5 ise insiilin direnci var olarak, HOMA-IR< 2.5 ise insiilin direnci yok
olarak degerlendirildi. AKS/A.insiilin oran1 <5,6 ise insiilin direnci var olarak,

AKS/A Insiilin oran1>5,6 ise insiilin direnci yok olarak degerlendirildi.

Istatistiksel degerlendirmeler "Statistical package for social sciences (SPSS) 15
paket programinda yapildi. Katagorik verilerin degerlendirilmesinde ise chi-square testi
kullanildi. Numerik verilerin degerlendirilmesinde VKI’ye gore 3 gruptaki 6rnek sayisi
g0z Oniine almarak, dnce verilerin dagilimina ve homojenitesine bakildi, normal dagilim
gosterip gostermedikleri saptandi. Veriler normal dagilmadigi i¢in 3 grup arasindaki
karsilastirmada nonparametrik test olan Kruss-kall Wallis testi uygulandi. 2°1i gruplar
aras1 ortalama degerlerin karsilastirmasi icin Post Hoc Tamhane ile analiz yapildi. 2°1i

gruplar aras1 dagilim yiizdelerinin karsilastirmasi i¢in chi-square testi uygulandi.

Degiskenler arasinda korelasyon varligimi anlamak i¢in pearson korelasyon testi

kullanildi. Tiim yapilan testlerde p<0.05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 15 diisiik tartili, 31 normal tartili, 30 fazla tartili-obez olmak {izere
toplam 3 grup halinde 76 olgu alindi. Bu ¢ocuklarin 34’1 (%44,7) kiz, 42°si (%55,3)

erkekti. Diisiik tartili olan olgularin 9’u (%60) erkek ve 6°s1 (%40) kiz olup, yas

ortalamas1 49,8+18,7 aydi. Normal tartili grubunun 14’i (%45,2) kiz ve 17’s1 (%54,8)

erkek olup, yas ortalamasi 51,51£21,6 aydi. Fazla tartili-obezlerin oldugu grubun 14’

(%46,7) kiz ve 16’s1 (%53,3) erkek olup, yas ortalamasi1 63,73+13,52 aydi. Calismaya
alman bu 3 grup arasinda cinsiyet acisindan anlamli bir fark yoktu (p>0,05). Diisiik

tartili grup, normal tartili grup ve fazla tartili-obez grubunun cinsiyete gore dagilimi

strast ile Tablo 4 ve Sekil 1°de gosterildi.

Tablo 4. Cocuklarin Cinsiyet ve VKi’ne Gére Dagilim1. (n:76)

Diisiik Tartih Normal Tartih  Fazla Tartih —
(n: 15) (n: 31) Obez (n: 30)
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Kiz 6 40 14 45,2 14 46,7 34 44,7
Erkek 9 60 17 54,8 16 53,3 42 55,3
Toplam 15 100 31 100 30 100 76 100
p:0,912 (p>0,05 ) VKI:Viicut kitle indeksi
154.8} e
- CINSIYET
15 14(9%45.2) / 1a(o644.7) A

9(%60)

5(%640)

7

%

2

< 5 P DUSUK TARTILI 5-85PF NORMAL TARTILI

85 P VE UZERI FAZLA
TARTILI VE OBEZ

VKi (Viicut Kitle indeksi)

Sekil 1. Olgularin VK1 ve Cinsiyete Gére Dagilim.
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Tablo 5. Gruplarm Demografik Ozelliklerinin Ortalama Degerleri ve Istatistiksel Olarak
Karsilastirmasi. (n: 76)

- Normal
Ozellik Dus(l:llf f;)nlll Tartih Faz:?l ."l;.;)(;bez
) (n: 31) )
Yas (ay) 49,8+18,7 51,51+21,6 63,73+13,52 0,32
DA (kg) 2,8 +0,51* 3+0,72 3,45+0,68* 0,002
Anne yas1 (y1l) 31,2+5,65 31,83+5,32 32,6+5,88 0,76
Baba yasi (y1l) 3545,61 37,6+5,28 35,8+5,51 0,07
Kardes sayis1 2+1,1 2,61+1,49 2,13+1,43 0,22
Kaginci cocuk 1,8+0,99 2,4+1,45 1,83+1,44 0,06

DA: Dogum Agirligi, * simgesi olan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p:0,007,
p<0,05)

Tablo 5’de ¢alismaya alinan 3 grubun yas, dogum agirligi, anne yasi, baba yasi,
kacmci1 ¢ocuk olduklari, kardes sayist ortalama degerleri verildi ve birbirleriyle
istatistiksel olarak karsilastirildi. Bu 3 grupta yas, anne yasi, baba yasi, kacinci ¢ocuk
olduklar1 ve kardes sayis1 agisindan anlamli bir farklilik yokken, dogum agiliklar:
acisindan yapilan karsilastirmada fazla tartili- obez grup ile diistik tartili grup arasinda
istatistiksel anlamli fark tespit edildi (p:0,007.p<0,05). Fazla tartili-obez grubun dogum
agirhig1 ortalamasi (3,45+0,68 kg), diisiik tartili grubun dogum agirhigindan (2,8 £0,51
kg) yiiksekti. Dogum agirlig1 acisindan normal tartili grup ile diger iki grup arasinda
istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 6’de diisiik tartili, normal tartili, fazla tartili-obez cocuklarin aile tipi
(cekirdek aile, genis aile), ailenin aylik gelir diizey1 (<600TL, 600-1200 TL, >1200TL),
yasadiklar1 konut 6zelliklerine (ev oda sayisi, ev i¢inde tuvalet ve sebeke suyu varligi)
gore dagilimi verildi. Her 3 grupta da bu Ozellikler agisindan istatistiksel anlamli bir

farklilik tespit edilmedi (p>0,05).
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Tablo 6. Diisiik Tartili, qumal Tartili, Fazla Tartih ve Obez Cocuklarda Aile Tipi, Ailenin
Aylik Gelir Diizeyi, Konut Ozelliklerinin Kargilagtirilmasi. (n: 76)

Diisiik Tartihh  Normal Tartih  Fazla Tartih —

Ozellik (n: 15) (n: 31) Obez (n:30)  p

Say1 % Say1 % Say1 %

Aile tipi

Cekirdek aile 13 86,7 26 83,9 21 70 0,29

Genis aile 2 13,3 5 16,1 9 30

Ayhk gelir

<600 TL 7 46,7 7 22,6 6 20 0,17

600-1200 TL 3 20 7 22,6 12 40

>1200 TL 5 33,3 17 54,8 12 40

Oda sayisi

1-2 1 6,7 3 9,7 0 0 0,28

3-4 14 93,3 24 77,4 27 90

5 ve lizeri 0 0 4 12,9 3 10

Ev icinde tuvalet

Var 12 80 27 87,1 28 93,3 0,41

Yok 3 20 4 12,9 2 6,7

Ev sebeke suyu

Var 15 100 31 100 29 98,7 0,46

Yok 0 0 0 0 1 1,3

Tablo 7°de diisiik tartili, normal tartili, fazla tartili-obez ¢ocuklarin, ailelerinin
egitim durumlari, meslek Ozelliklerine ve sosyoekonomik diizeylerine gore dagilimi

verildi.
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Tablo 7. Diisiik Tartili, Normal Tartili, Fazla Tartili ve Obez Cocuklarda Ailelerinin Egitim
Durumlari, Meslek Ozelliklerinin Karsilastiriimasi. (n:76)

Ozellik Diisiik Tartih  Normal Tartih Fazla Tartih
- Obez p

Say1 % Say1 % Say1 %

Anne egitim durumu

Okur-yazar degil 1 6,7 3 9,7 0 0 0,36
Okur-yazar 3 20 3 9,7 2 6.7

Ik 6gretim mezunu 6 40 18 58,1 18 60
Ortadgretim mezunu 2 13,3 5 16,1 3 10
Universite mezunu 3 20 2 6,5 7 23.3

Baba egitim durumu

Okur-yazar degil 0 0 1 3,2 0 0 0,08
Okur- yazar 4 26,7 1 32 1 3.3

[k gretim mezunu 4 26,7 11 35,5 10 33,3
Ortadgretim mezunu 3 19.9 12 38,7 7 23,3
Universite mezunu 4 26,7 6 19,4 12 40,1

Anne meslegi

Ev hanimi 11 73,3 31 100 26 86,7 0,02
Calisan 4 26,7 0 0 4 13,3

Baba meslegi

Issiz 3 20 4 12,9 6 20 0,09
Memur 5 33,3 9 29 15 50

Ozel sektor 0 0 5 16,1 3 10

Isci 3 20 11 35,5 5 16,7

Ciftei 4 26,7 2 6,5 1 3,3

Tablo 7°de gruplar arasinda anne egitim durumu, baba egitim durumu ve baba
meslegi agisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0,05). Ancak diisiik tartili grubun
annelerinin %73,3’i ev hanimi, %26,7°s1 c¢alisan, normal tartili grubun annelerinin
%1000 ev hanimi, fazla tartili grubun annelerinin %86,7’si ev hanimi, %13,3’i
calisandi. 3 grupta anne meslegi acisindan anlamh fark vardi (p<0,05). Diisiik tartili

grupta calisan anne sayisi diger gruplara gore daha fazlaydi.
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Tablo 8. Cocuklarm VKI ve Ailelerinin Sosyoekonomik Diizeylerine Gére Dagilimi ve
Kompozit Puan Ortalamalari. (n:76)

Diisik Tartih  Normal Tartih Fazla Tartih

Ozellik - Obez P
zefh Say1 % Say1 % Say1 %
Kompozit indeks
Kotu 2 13,3 3 9,7 1 3,3 0,09
Orta 5 33,3 20 64,5 12 40
Iyi 8 53,3 8 25,8 17 56,7
Diistik Tartilt Normal Tartilt Fa%lgg:;tlh p
Komporit puan 842.8 7.442.1 83416 0,162

ortalamasi

Tablo 8’de kompozit indeks parametresine bakildiginda her ii¢ grubun da
sosyoekonomik durumunun c¢ogunlukla orta ve i1y1 diizeyde oldugu goriildii. Her 3
grubun kompozit puan ortalamalar1 orta ve iist diizey sosyoekonomik diizeyle uyumlu
olup gruplar arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0,05). Diistik tartili grubun %353,3 {iniin
kompozit indeksine gore sosyoekonomik durumu iyi, %33,3’linlin orta, %13,3’liniin
kotliydii. Normal tartilt grubun %25,8’inin sosyoekonomik durumu 1yi, %64,5’inin orta,
%9, 7’ inin kotiiydii. Fazla tartili-obez grubun %356,7’sinin sosyoekonomik durumu iyi,
%40’ orta, %3,3’Unlin kotlydi. Gruplar arasinda sosyoekonomik diizeye gore
dagilim acisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0,05). Her 3 grupta

sosyodemografik 6zellikler cinsiyetle degisim gostermiyordu (p>0,05).

Tablo 9’da diisiik tartili, normal tartili, fazla tartili ve obez ¢ocuklarin dogum
haftalari, dogum kilolarmma goére dagilimi verildi. 3 grupta dogum haftast ve dogum

agirlig1 agisindan istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05)
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Tablo 9. Diisiik Tartili, Normal Tartili, Fazla Tartii ve Obez Cocuklarm Dogum Haftalari,
Dogum Kilolarmin Karsilastirilmasi. (n:76)

Ozellik Diisiik Tartih Normal Tartih Fazla Tartih -
Obez
Say1 % Say1 % Say1 %
Dogum haftasi
Miad 15 100 28 90,3 28 93,3 0,46
Prematiire 0 0 3 9,7 2 6,7
Dogum agirhg:
SGA 1 6,7 4 12,9 0 0 0,27
AGA 14 93,3 25 80,6 27 90
LGA 0 0 2 6,5 3 10

SGA (Small for gestasyonel age), AGA (Apropriate for gestasyonel age), LGA (Large for gestasyonel
age)

Tablo 10°de diisiik tartili, normal tartili, fazla tartili-obez c¢ocuklarin

antropometrik dl¢iimlerinin ortalama degerleri ve istatistiksel karsilastirmasi verildi.

Tablo 10. Diisiik Tartili, Normal Tartili, Fazla Tartili ve Obez Cocuklarda Antropometrik
Olgiimlerin Karsilastiriimast.

Diisiik Tartil 1\;2?::;:1 FaZlf): :Z”‘l"

VA (kg) 11,93+ 2,93 15,09+ 4,29 28,17£5,96  <0,001
VA SDS -3,07+ 1,35 -1,14+ 0,99 2,27+ 0,68 <0,001
Boy (cm) 95,03+12,8 99,92+13,95 115,5+0,06 <0,001
Boy SDS -1,89+1,57 -1,1=£1,1 0,96 £1,04 <0,001
VKI (kg/m?) 12,8+0,67 14,95 +0,90 20,84+ 2,15  <0,001
RT (%) 80,8+3,78 92,7+ 6,7 132,5+12,2 <0,001
UKC (cm) 14,13+0,92 15,28+1,06 20,84+1,7 <0,001
Bas cevresi (cm) 492+ 2.6 48,86+1,64 50,74+1,22 <0,001
UKC/BC 0,28+0,02 0,30+0,01 0,40+ 0,03  <0,001
Bel ¢evresi(cm) 44,4+ 3,94 46,89+5,13 65,25+4,22 <0,001
Kalca cevresi(cm) 51,2+6,2 53,44+ 6,89 71,37+ 5,31  <0,001
Bel/kalca cevresi 0,86+ 0,04 0,87 £0,46 0,91+ 0,03 0,02

Biseps (mm) 4,68+ 0,62 7+0,9 10,83+1,09 <0,001
Triseps (mm) 8,2+ 0,79 10,9+ 1,1 15,10+ 1,1 <0,001
Subskapular(mm) 5,38+ 0,48 7,74+ 0,91 11,58+ 1,1 <0,001

VA: Viicut agirhgi, VKI: Viicut kitle indeksi, RT: Rolatif tart;, UKC: Ust kol ¢evresi, UKC/BC: Ust kol /

bas ¢evresi
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Tablo 10’de goriildiigii gibi diisiik tartili, normal tartili, fazla tartili-obez
cocuklarda viicut agirligi, viicut agirhigi SDS, boy, boy SDS, Viicut kitle indeksi, Rolatif
tart, iist kol ¢evresi, bas ¢evresi, iist kol/ bas gevresi, bel ¢evresi, kalga c¢evresi, bel/
kalca g¢evresi, biseps, triseps, subskapular deri kivrim kalinliklar1 acisindan anlamli
farklilik vardi. Bel/ kalca c¢evresi agisindan gruplar karsilastirildiginda p<0,05 olup, bel/
kalca cevresi disindaki tiim parametreler istatistiksel olarak c¢ok anlamli farklilik
gosterdi (p<0,001). Diisiik tartilh grubun VKI ortalamasi 12,8+0,67, normal tartili
grubun VKI ortalamasi 14,95 +0,90, fazla tartili grubun VKI ortalamasi 20,84+ 2,15 idi.
Diisiik tartili grubun rolatif tart1 ortalamast %80,8+3,78, normal tartili grubun rolatif
tart1 ortalamasi %92,7+ 6,7, fazla tartili grubun rolatif tart1 ortalamasi1 %132,5+12,2 idi.
Rolatif tartiya gore degerlendirilince ¢caligmaya diisiik tartili grupta dahil edilenler hafif
ve orta malniitrisyona sahiptiler. Sirasiyla diisiik tartili c¢ocuklardan, fazla tartili
cocuklara dogru Tablo 10’da gosterilen tiim parametrelerin ortalama degerlerinin

anlaml arttig1 saptandi.

Tablo 11°de caligma grubundaki tiim ¢ocuklarin viicut kitle indeksi ile dogum
tartisi, viicut agirligi SDS, boy SDS, Rolatif tarti, iist kol ¢evresi, iist kol/ bas ¢cevresi,
bel cevresi, kalga ¢evresi, bel/ kalga gevresi, biseps, triseps, subskapular deri kivrim
kalinliklari, anne yasi, baba yasi, kardes sayis1 ve kacinci ¢ocuk olduklar1 arasindaki

korelasyon incelendi.

Tablo 11. Calisma Grubunun VKi’si ile Antropometrik Olciimler Arasmdaki iliski.

VUCUT KITLE INDEKSI
r p
Dogum tartis1 0,388 <0,01
VA SDS 0,903 <0,01
Boy SDS 0,661 <0,01
RT (%) 0,981 <0,01
UKC (cm) 0,929 <0,01
UKC/BC 0,926 <0,01
Bel ¢evresi(cm) 0,868 <0,01
Kalga ¢evresi(cm) 0,802 <0,01
Bel/kalga cevresi 0,395 <0,01
Biseps (mm) 0,911 <0,01
Triseps (mm) 0,902 <0,01
Subskapular (mm) 0,926 <0,01
Anne yasi (y1l) -0,027 0,818
Baba yasi1 (y1l) 0,006 0,155
Kaginci ¢ocuk -0,153 0,187

Kardes sayis1 -0,122 0,295
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Tablo 11°a gore VKI ile viicut agirhigi SDS, boy SDS, rélatif tarts, iist kol
cevresi, Uist kol/ bas cevresi, bel ¢evresi, kalga ¢evresi, biseps, triseps, subskapular deri
kivrim kalinliklar1 arasmda kuvvetli pozitif korelasyon olup en giiglii korelasyon VKI
ile RT (Rolatif tart1) arasindaydi. VKI ile bel/ kalga gevresi ve VKI ile dogum tartis
arasindaki korelasyonlar istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyonlardi ancak diger
antropometrik dlgiimlere gore r degerleri daha diisiiktii. VKI ile anne yas1, baba yasi,
kardes sayis1 ve kacinci ¢ocuk olduklar1 arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmedi

(p>0,05).

Tablo 12°de diisiik tartili, normal tartili, fazla tartili-obez ¢ocuklarin vitamin A,
vitamin E, vitamin C diizeylerine ve insiilin rezistanst varligma (HOMA-IR ve

AKS/Insiilin parametreleri kullanilarak) goére dagilimlar: verildi.

Tablo 12’ye gore hi¢bir grupta vitamin A, vitamin E, vitamin C fazlaligina
rastlanmadi. Vitamin A eksikligi diisiik tartili 1 ¢ocukta (%6,7), normal tartili 4 ¢cocukta
(%12,9), fazla tartili 4 cocukta (%13,3) tespit edildi. Vitamin A diizeyi diisiik tartili
grupta 14 ¢ocukta (%93,3), normal tartili grupta 27 ¢ocukta (%87,1), fazla tartili-obez
grupta 26 ¢ocukta (%86,7) normal olarak tespit edildi. 3 grupta vitamin A diizeylerinin
dagilimi agisindan istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 12’ye gore vitamin E eksikligi diisiik tartili ve fazla tartili- obez grupta
olmayip, normal tartili grupta 1 ¢ocukta (%3,2) tespit edildi. Vitamin E diizeyi diisiik
tartili grupta 15 ¢ocukta (%100), normal tartili grupta 30 ¢ocukta (%96,8), fazla tartili
grupta 30 cocukta (%100) normal olarak tespit edildi. 3 grupta vitamin E diizeylerinin
dagilimi agisindan istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 12’ye gore vitamin C degerleri tiim gruplarda normal araliktaydi. Vitamin
C Olciimiiniin ortalamas1 normal tartili grupta, fazla tartili-obez gruba gore daha
yiiksekti (p:0,015, p<0,05). Normal tartili ile diisiik tartili ve diisiik tartili ile fazla tartili-
obez gruplar arasinda Vitamin C deger ortalamasi agisindan istatistiksel anlamli
farklilik tespit edilmedi (p:0,141, p:0,917). Her 3 grupta vitamin A, E, C' nin

seviyelerine gore dagiliminda cinsiyetle degisim tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 12’ye gore gruplar arasinda HOMA-IR parametresi kullanilarak bakilan
insiilin rezistansmin dagiliminda istatistiksel anlamli fark vardi (p:0,01, p<0,05). Diisiik

tartili grupta 3 c¢ocukta (%20) insiilin rezistans1 varken, normal tartili grupta insiilin
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rezistanst yoktu. Distik tartili grupta HOMA-IR kullanilarak bakilan insiilin rezistansi
siklig1 normal tartili gruba gore anlamli olarak daha fazla goriiliip (p:0,01, p<0,05),
fazla tartili-obez grupla arasinda fark yoktu (p:0,624, p>0,05). Fazla tartili-obez grupta
8 cocukta (%26,7) insiilin rezistansi olup, normal tartili gruba gére anlamli olarak daha

yiiksekti (p:0,02, p<0,05).

Tablo 12. Beslenme Durumuna Gére Insiilin Rezistansi ve Antioksidan Vitamin Diizeylerinin
Dagilimu.

Fazla Tartih-
Obez p

Say1 % Say 1 % Say1 %

Diisiik Tartih Normal Tartih

Vitamin A

Eksiklik 1 6,7 4 12,9 4 13,3 0,78
Normal aralik 14 93,3 27 87,1 26 86,7
Fazlalik 0 0 0 0 0 0
Vitamin E
Eksiklik 0 0 1 3,2 0 0 0,47
Normal aralik 15 100 30 96,8 30 100
Fazlalik 0 0 0 0 0 0
Vitamin C
Eksiklik 0 0 0 0 0 0
Normal aralik 15 100 31 100 30 100 -
Fazlalik 0 0 0 0 0 0
HOMA-IR
Var 3 20%* 0 0* 8 26,7* 0,01
Yok 12 80 31 100 22 73,3
AKS/A. Insiilin
Var 2 13,3* 0 0* 6 20%* 0,03
Yok 13 86,7 31 100 24 80

HOMA-IR: Homeostasis Model Assesment-Insulin rezistance, AKS: Aglik kan sekeri, * simgesi olan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi

Tablo 12’ye gore gruplar arasmmda AKS/A.insiilin parametresi kullanilarak
bakilan insiilin rezistansinin dagilimmda da istatistiksel anlamli farklilik saptandi

(p<0,05). Diisiik tartil1 grupta 2 ¢ocukta (%13,3), fazla tartili-obez grupta 6 cocukta
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(%20) insiilin rezistans1 varken, normal tartili grupta insiilin rezistans: yoktu. Diigiik
tartili ile fazla tartili-obez grup arasinda istatistiksel anlamli fark yokken (p:0,581,
p>0,05), diisiik tartili grupta ve fazla tartili-obez grupta insiilin rezistanst normal tartili
gruba gore daha fazla goriiliiyordu (p:0,003, p:0,009). Her 3 grupta HOMA-IR'ye ve
AKS/ insiilin oranma gore insiilin rezistansi1 varligmin dagiliminda cinsiyetle degisim

tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 13°de diisiik tartili, normal tartili, fazla tartili-obez ¢ocuklarin vitamin A,
vitamin E, vitamin C, aglik glukoz, aclik insiilin, aglik kan sekeri/ aglik insiilin, HOMA-

IR 6lglimlerinin ortalama degerleri ve istatistiksel karsilagtirmalar1 verildi.

Tablo 13. Diisiik Tartili, Normal Tartili, Fazla Tartili ve Obez Cocuklarin Laboratuar
Degerlerin Karsilastirilmasi.

Diisiik Normal Fazla Tartih

Tartih Tartih - Obez
Vitamin A (pg/dl) 29,46+6,97  30,32+10,01 29,6+9,1 0,79
Vitamin E (mg/dl) 0,74+0,14 0,66+0,18 0,71+0,15 0,31
Vitamin C (mg/dl) 1,22+0,33 1,43+0,32* 1,15+0,41 * 0,02
AKS (mg/dl) 85,06+9,3 83,9+8,01 84,66+7,58 0,93
A. insiilin (pnii/ml) 8,8+5,69 6,89+2,29 9,92+4,94 0,059
AKS/A. Insiilin 12,2+ 5,45 13,66+5,05 10,92+5,67 0,102
HOMA -IR 1,9+1,3 1,42+0,48* 2,06+1% 0,04

AKS: Acglik kan sekeri, A.insiilin:A¢lik insiilin, HOMA-IR: Homeostasis Model Assesment-Insulin
rezistance, * simgesi olan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi.Vitamin C i¢in (p:0,015,
p<0,05), HOMA-IR i¢in (p:0,009, p<0,05)

Diisiik tartili, normal tartili, fazla tartili-obez ¢ocuklarin vitamin A, vitamin E,
aclik kan sekeri, aglik insiilin, AKS/A.insiilin degerlerinde istatistiksel anlamli bir
farkliklik saptanmadi (p>0,05). Vitamin C Sl¢limiiniin ortalamas1 normal tartili grupta,
fazla tartili-obez gruba gore daha yiiksekti (p:0,015, p<0,05). Normal tartil1 ile diisiik
tartili ve diisiik tartili ile fazla tartili-obez gruplar arasinda vitamin C diizeyi ortalamasi

acisindan istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi (p:0,141, p:0,917).

HOMA-IR degerinin ortalamasi fazla tartili-obez grupta, normal tartili gruba
gore anlamli olarak daha ytiksekti (p:0,009, p<0,05). Normal tartil1 ile diisiik tartili ve
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diisiik tartili ile fazla tartili-obez gruplar arasinda HOMA-IR deger ortalamasi agisindan
istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi (p:0,464, p:0,967)

Tablo 14’de ¢alismaya alman tiim ¢ocuklarin VKI’si ile vitamin A, vitamin E,
vitamin C, aglik insiilin, aglik kan sekeri/ aclik insiilin, HOMA-IR 6l¢iimleri arasindaki
korelasyonlar gosterildi. VKI’si ile vitamin A, vitamin E, vitamin C, a¢lik kan sekeri/
aclik insiilin arasinda anlamli bir korelasyon bulunmadi. Caliymaya alman tiim
¢ocuklarin VKI’si ile HOMA-IR arasinda zayif pozitif korelasyon (p<0,05, r:0,248,
Sekil 2), VKI’si ile aglik insiilin arasma zayif pozitif korelasyon (p<0,05, r:0,262, Sekil
3) bulundu.

Tablo 14. Calisma Grubundaki Tiim Cocuklarm VKi’si ile Insiilin Rezistans1 ve Antioksidan
Vitamin Diizeyleri Arasindaki iligki.

VUCUT KIiTLE INDEKSI
r p
Vitamin A (ng/dl) 0,05 0,668
Vitamin E (mg/dl) -0,02 0,855
Vitamin C (mg/dl) -0,163 0,16
A. insiilin (pii/ml) 0,262 0,02
AKS/A. Insiilin -0,001 0,99

HOMA-IR 0,248 0,03
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Tablo 15’de calisma grubundaki tiim cocuklarin kompozit indeks’i ile viicut
agirhigi, viicut agirhigi SDS, boy, boy SDS, Viicut kitle indeksi, Rolatif tarti, {ist kol
cevresi, iist kol/ bas ¢evresi, bel ¢evresi, kalca ¢evresi, bel/ kalca ¢evresi, biseps, triseps,
subskapular deri kivrim kalinliklar1 arasindaki korelasyon incelendiginde kompozit

indeksle hi¢bir parametre arasinda anlamli korelasyon tespit edilmedi.

Tablo 15. Calisma Grubunun Kompozit indeksi ile Antropometrik Olgiimler Arasindaki iliski.

KOMPOZIT INDEKS
r p

Dogum tartis1 0,07 0,515
VA(kg) 0,2 0,07
VA SDS 0,09 0,406
Boy 0,172 0,137
Boy SDS 0,03 0,794
VKI (kg/m?) 0,161 0,165
RT (%) 0,157 0,174
UKC (cm) 0,21 0,06
UKC/BC 0,212 0,06
Bel cevresi(cm) 0,204 0,07
Kalca cevresi(cm) 0,06 0,4

Bel/kalca cevresi -0,92 0,43
Biseps (mm) 0,09 0,414
Triseps (mm) 0,131 0,261
Subskapular (mm) 0,12 0,304

Tablo 16°da calisma grubundaki tiim ¢ocuklarin kompozit indeks’1 ile vitamin
A, vitamin E, vitamin C, aclik insiilin, achk kan sekeri/ aclik insiilin, HOMA-IR
Olciimleri arasindaki korelasyon gosterildi. Kompozit indeksle bu parametreler arasinda

da anlamli korelasyon saptanmadi.
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Tablo 16. Calisma Gmbunun Kompozit indeks’i ile Insiilin Rezistans1 ve Antioksidan Vitamin
Diizeyleri Arasidaki Iliski.

KOMPOZIT INDEKS
r p
Vitamin A (ng/dl) -0,201 0,08
Vitamin E (mg/dl) -0,139 0,231
Vitamin C (mg/dl) -0,128 0,271
AKS (mg/dl) -0,03 0,779
A. insiilin (pii/ml) -0,15 0,197
AKS/A. Insiilin 0,143 0,218
HOMA-IR -0,158 0,172

Tablo 17°de HOMA-IR ile bel cevresi, kalca ¢evresi, bel/ kalca ¢evresi, viicut
agirhigr SDS, boy SDS, Viicut kitle indeksi, vitamin A, vitamin E, vitamin C dlgiimleri

arasindaki korelasyon gosterildi.

Tablo 17. HOMA-IR ile Baz1 Antropometrik Ol¢ciimler ve Vitamin Diizeyleri Arasmndaki iliski.

HOMA-IR
r p
Dogum tartis1 (kg) 0,133 0,253
Bel cevresi (cm) 0,145 0,213
Kalca cevresi (cm) 0,06 0,605
Bel/kalca cevresi 0,333 0,003
Kilo SDS 0,202 0,08
Boy SDS 0,175 0,13
Vitamin A (ng/dl) 0,093 0,425
Vitamin E (mg/dl) 0,007 0,955
Vitamin C (mg/dl) -0,09 0,436

HOMA-IR ile vitamin A, vitamin E, vitamin C 6l¢iimleri arasinda anlamli bir
korelasyon bulunmadi. Calismaya alman tiim c¢ocuklarm HOMA-IR’si ile bel/kalca
cevresi arasinda pozitif korelasyon (p<0,01, r:0,333, Sekil 4) bulundu. HOMA-IR ile



59

cocuklarin dogum agirligi, bel cgevresi, kalgca ¢evresi, viicut agirligi SDS, boy SDS

arasinda anlamli bir korelasyon bulunmadi.
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Sekil 4. HOMA-IR ile Bel/Kalg¢a Cevresi Arasindaki Korelasyon

Tablo 18’ de ¢alismaya alman tiim ¢ocuklarin dogum agirlig: ile aglik insiilin,
aclik kan sekeri/aclik insiilin, HOMA-IR 0&l¢iimleri arasindaki korelasyon gosterildi.

Kompozit indeksle bu parametreler arasinda anlamli korelasyon tespit edilmedi.



60

Tablo 18. Calisma Grubunda Dogum Agirhg: ile Insiilin Rezistans1 ve Antioksidan Vitamin
Diizeyleri Arasidaki Iliski.

DOGUM AGIRLIGI
r p
A. insiilin (pii/ml) 0,122 0,295
AKS/A. Insiilin -0,202 0,08
HOMA-IR 0,133 0,253

Tablo 19°de ¢ocuklarin dogum tartis1 ile bel cevresi, kalca cevresi, bel/kalca

cevresi arasindaki korelasyon gosterilmistir.

Tablo 19. Dogum Agirlig1 ile Bel Cevresi, Kalga Cevresi, Bel/Kalga Cevresi Arasindaki
Korelasyon.

DOGUM AGIRLIGI
r p
Bel ¢evresi 0,381 0,01
Kalca cevresi 0,349 0,002
Bel/Kalca cevresi 0,214 0,063

Calismaya dahil olan ¢ocuklarda dogum tartis1 ile bel ¢evresi arasinda zayif
derecede anlamli pozitif korelasyon vardi (r:0,381, p:0,01). Dogum tartis1 ile kalca
cevresi arasinda anlamli pozitif korelasyon vardi (1:0,349, p:0,002). Dogum tartis1 ile

bel/kalga ¢evresi arasinda anlamli korelasyon bulunmadi (r:0,214, p:0,06)
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5. TARTISMA

Biiyiime ve gelisme; beslenme, genetik yapi, cinsiyet, ¢evresel faktorler, sosyo-
ekonomik durum, kiiltiir ve gelenekler gibi ¢esitli etmenlerin etkisi altindadir. Yeterli ve
dengeli beslenme, saglikli bir viicut i¢in en 6nemli kosullardan biridir. Yetersiz ve kotii
beslenme nedenleri arasinda ilk akla gelen sebep ekonomik sorunlar olmakla birlikte,
cocugun biiylimesi siiresinde edinilen aliskanliklar da onemli bir yer tutar. Koti
beslenme aligkanliklarinin edinilmesinde aile ve cevreye iliskin etmenler goz ardi
edilemez. Cocuklarm biiyiime ve gelismesi iizerine etki eden bagimsiz degiskenlerden
cinsiyeti ve genetik dzellikleri degistirmek miimkiin olmazken, sosyoekonomik durumu,
kiiltiir ve gelenekleri degistirebilmek de oldukca zordur. Ancak cocukluktan baglayan
dogru ve bilingli beslenme egitimi, spor yapma aligkanliklar1 gibi bazi bagimsiz

degiskenlerin diizenlenmesi ile daha saglikli bir yagam miimkiin olabilir (9).

Bu arastirmada A.U.T.F. ¢ocuk poliklinigine bagvuran 3-7 yas aras1 ve herhangi
bir vitamin destegi almayan prepubertal cocuklardan, viicut kitle indeksi parametresi
kullanilarak 15’1 disiik tartili, 31’1 normal tartili, 30°’u fazla tartili-obez olarak
randomize gruplandirildi. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin cinsiyete gore dagilimi ve yas

ortalamalar1 agisindan {i¢ grup arasinda anlamli bir fark yoktu.

Calismalar, obezite prevalansinin ¢ok belirgin olmamakla birlikte kizlarda daha
yiiksek oldugu yoniindedir. Blomquist ve Bergstrom’iin (130), 2007 yilr'nda Isveg’te
4407 okul dncesi ¢ocukta yaptigi arastirmada fazla tartili olma ve obezite prevalansini

kizlarda ve sosyoekonomik diizeyi diisiik olan cocuklarda daha fazla bulunmustur.

Adodlesan donemde de obezitenin yas, cinsiyet, ekonomi gibi demografik
ozelliklerle iligkili oldugunu bildiren calismalar vardir. Ancak, bu iliski toplumdan

topluma degisiklik gosterebilir (131-133).

Arastirma sonuglarimizin cinsiyet ve yas ve pubertal durumdan etkilenmemesi
icin VKI’ye gore belirlenen prepubertal dénemdeki ii¢ grupta yas ve cinsiyet dagilimi

acisindan gruplarin benzer olmasia dikkat edilmistir.

Ekonomik olarak gelismis tlilkelerde yiyecege kolay ulasilmasi, sedanter yasam

obezitenin yiiksek oranda goriilmesine yol agar. Ailenin gelir diizeyi ile obezite goriilme
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arasindaki iliski, yas, wk, cinsiyet faktorleri ile degiskenlik gosterdiginden bu konuda
celiskili yaymlar wvardir. Obezite sikligi sosyoekonomik diizeye gore degisim
gostermektedir. Gelismis iilkelerde obezitenin daha yiiksek sosyekiiltiirel diizeylerde
daha sik oldugu gosterilmistir (26). Ulkemizde bu konuda kisith sayida vaka iizerinde
yapilan caligmalarda ¢eliskili sonuglar elde edilmis, bir ¢alismada ekonomik diizeyi
disik bolge c¢ocuklarinda, diger c¢alismada ise ekonomik diizeyi yiiksek bdolge
cocuklarinda obezitenin daha sik oldugu gorilmiistiir (66, 134).

Ulkemizde ve diger iilkelerde yapilan bazi ¢alisma sonuglarmda ise varhikly, kisi
sayisi az olan ve egitimli aile c¢ocuklarmin fakir, kalabalik ve egitimsiz aile
cocuklarmdan daha yiiksek oranda normal viicut agirligina sahip olduklar: bildirilmistir

(135-137).

Ozdemir ve arkadaslarmm (138) 2005 yilinda Ankara Park Saghk Ocagi
Bolgesi’nde farkli sosyoekonomik diizeydeki iki ilkogretim okulunda 7-15 yas grubu
toplam 392 cocukta ylriittiigli calismada; ¢ocuklarin yaslarinin artmasiyla birlikte,
sosyoekonomik diizeyi diisiik okula devam edenlerde, ailesinin gelir diizeyi diisiik
olanlarda zayifligin; gecekonduda oturanlarda, halen paraziti ve anemisi olanlarda,
babasi daha az egitim gormiis olanlarda ve ailesinin gelir diizeyi diisiik olanlarda
bodurlugun istatistiksel olarak da daha fazla oranlarda gorildigli saptanmistir.
Cocuklarin %3,1’inde zayiflik, %35,1’inde sismanlik ile, %12,8’inde bodurluk ve
cocuklarm biiyiimelerindeki en 6nemli belirleyici faktorlerin ise sosyoekonomik durum

ve ailelerin egitim diizeyi oldugu saptanmaistir.

Erkan ve arkadaslar1 (94) tarafindan 2007°de yapilan ve Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltest Cocuk Yuvasi’ndaki c¢ocuklarin beslenme durumlarmnin
antropometrik Olctimlerle degerlendirdigi calismada g¢ocuk yuvasindaki g¢ocuklarda
sismanlik orani, malniitrisyona gore daha fazla tespit edilmistir. Bu durum ailelerinin
yiiksek egitim ve sosyo-ekonomik diizeyine baglanmistir. Annelerin egitim diizeyleri ile
cocuklarin biiylime gelisme gostergelerinin tiirii arasinda olumlu bir iligki saptanmustir.
Yeterli egitim almamig annenin ¢gocugunu bilingli bir sekilde besleyemeyecegi, sonugta
yetersiz ve dengesiz bir beslenme tablosunun ortaya ¢ikacagi dogaldir. Yeterli egitime

sahip olmayan, beslenme 6zelliklerini bilmeyen bir annenin yasi1 artsa bile ¢ocugun
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beslenmesinde yapilacak hatalarin  devam edecegi seklinde yorumlanmistir.

Calismamizda ebeveyn egitim diizeyleri gruplar arasinda farklilik gostermedi.

Uskun ve arkadaglarmmin (139) Isparta’da ilkdgretime devam eden 38 obez, 80
normal cocukta yaptig1r ¢alismada ¢ocuklarda anne yasi, anne egitim durumu, anne
meslegi (ev hanimi, ¢alisan), baba yasi, baba egitim durumu, baba meslegi, kaginci
cocuk olduklar1 ve kardes sayisi agisindan anlamli bir farklilik bulunmamistir ancak
ailenin aylik gelir diizeyi ve annenin VKI degeri obez olanlarda daha yiiksek

bulunmustur.

Baughcum ve arkadaslarinin (38) 1999°da Ohio’da 2-5 yas aras1 620 ¢ocuk ve
annesinde yaptig1 calismada; annenin egitim diizeyi distiilkce ¢ocuklarinda obezite
goriilme sikliginin arttigini gosterilmistir. Bu durum egitim diizeyleri diisiik olan
annelerin ¢ocuklarinin obez oldugunu fark edememelerine, fazla tartili veya normal
olarak degelendirmelerine, cocuklarmi yanlis ve kilo verici, besin kalitesi diisiik ucuz ve

kilo verici gidalarla beslemelerine baglanmaistir.

Geligmis iilkelerde obezitenin diisiik sosyoekonomik gruplarda ve kalabalik
ailelerde daha sik olmasi bu kesimde beslenme ve saglikla ilgili bilgi eksikliginin daha
yaygin olusuna, aktivite azligma, yiiksek kalorili gidalarin ucuzluguna ve uygun besin
bulabilme olanaklarinin kisitli olmasi nedeniyle kisileri tek yonlii beslenmeye

yoneltmesine baglanmaktadir (40, 140).

Savvar ve arkadaslarmin (141) 2005 yilinda yaymlanan Kibris’ta 1412 okul
oncesi donemdeki ¢ocukta yaptiklar1 calismada fazla tartili ve obez olma prevalansi
kirsal kesimde yasayanlarda, sehirde yasayanlara gore daha yiiksek bulunmustur, anne

ve baba egitimiyle bir iligki tespit edilmemistir.

Calismamiza alinan beslenme durumuna gore diisiik tartili, normal tartili, fazla
tartili- obez diye ayrilan 3 grupta anne yasi, baba yasi, kaginci ¢ocuk olduklar1 ve kardes
sayisi, aile tipi, ailenin aylik gelir diizeyi, yasadiklar1 konut 6zellikleri, anne egitim
durumu, baba egitim durumu, baba meslegi, agisindan anlamli bir farklilik bulunmadi.
Cocuklarin anne ve babalarinin egitim diizeyi, annelerinin gelir getirecek bir iste
calismasi, aylik gelir diizeyi evlerindeki oda basina diisen kisi sayisi, evlerinde sebeke
suyu ve tuvalet varlig1 goz oniinde bulundurularak hesaplanan kompozit indeks puan

ortalamalar1 acisindan da 3 grup arasinda anlamli fark tespit edilmedi. Calismamiza her
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ii¢ grubun da birbiriyle benzer olarak sosyoekonomik duruma gére dagiliminin orta ve
1yi diizeyde yogunlastig1 goriildii. Diisiik tartilt grubun %53,3’ilinlin kompozit indeksine
gore sosyoekonomik durumu iyi, %33,3 {iniin orta, %13,3 linlin kotiiydii. Normal tartili
grubun %25,8’inin sosyoekonomik durumu iyi, %64,5’inin orta, %9,7’inin kotiydi.
Fazla tartili-obez grubun 9%56,7’sinin sosyoekonomik durumu iyi, %40’min orta,
%3,3’1linlin kotiiydii. 3 grupta sosyodemografik ozellikler cinsiyete gore de de§isim
gostermiyordu. Bu durum c¢alismanm yapildigi A.U.T.F ¢ocuk poliklinigine beslenme
problemi nedeniyle basvuran ailelerin belli bir sosyokiiltiirel ve sosyoekonomik
seviyenin iizerinde olmasiyla agiklanabilir. Bizim ¢alismamizda VKI ile anne yas (p:
0,818), VKI ile baba yas1 (p: 0,155), VKI ile kardes sayis1 (p: 0,295), VKI ile kagimc1
cocuk olduklar1 (p: 0,187) arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmedi. Ayrica
calismamiza alinan ¢ocuklarmm sosyoekonomik durumlariyla hi¢bir antropometrik
olgiimii (VKI dahil) arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmedi. Bu durum tiim
gruplarin birbiriyle benzer sosyoekonomik duruma (orta ve iyi) sahip olmalarina

baglanda.

Ancak diisiik tartili grubun annelerinin %73,3’0 ev hanimi, %26,7’si ¢alisan,
normal tartili grubun annelerinin %100’ ev hanimi, fazla tartili grubun annelerinin
%86,7’s1 ev hanimi, %13,3’1 calisandi. 3 grupta anne meslegi agisindan anlamli fark
vardt (p<0,05). Diisiik tartili grupta calisan anne sayisi1 diger gruplara gore daha
fazlaydi. Calismaya aliman annelerin sosyokiiltiirel ve ekonomik durumlar1 benzer
olmasmna ragmen; ev disinda ¢alisanlarm mutfakta yemek hazirlama siirelerinin
azaldigi, 6n islemden gecirilmis kisa zamanda pisen, besin degeri az olan yemekleri

hazirlanmalarina ya da hazir pismis yemeklere yonelmelerine neden oldugu diisiiniildii.

Viicut kitle indeksinin (VKI), viicut bilesimini en iyi yansitan ve en pratik 6lgiit
oldugu kabul edilmekte ve Ozellikle sismanligin degerlendirilmesinde kullanilmasi

onerilmektedir. Obezite degerlendirilmesi i¢in Onerilen degisik parametreler arasinda en

sik kullanilanidir (17).

Intrauterin ddnemdeki maternal faktdrlerin, postnatal beslenme durumuna etkili
oldugu bugiin de bilinmektedir. Dogumdaki agirlik ile daha sonra gozlenen hastaliklar
arasindaki iligkiyi altta yatan genetik faktorler ile agiklamak miimkiindiir. Fetal

bliylimede insiilin anahtar rolii oynamaktadir ve insiilin etkisindeki bozukluklar
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dogumdaki agirligin azalmasi1 ve daha sonra diyabet olarak karsimiza ¢ikabilir. Diisiik
dogum tartisinin erigkin yaslarda abdominal yaglanmaya neden oldugu da gdsterilmistir.
Prenatal ve neonatal hiperinsiilinizmin hipotalamik ventromedial niikleusta

degisikliklere yol actigi ileri siirtilmiistiir (18).

Gegmis yillarda c¢ocukluk c¢agi obezitesinin erigkin obezitesi ile baglantili
olmadig1 disiinilmekteydi. Fakat giinimiizde ¢ocukluk ¢ag1 obezitesinin arastirilmasina
yonelik yapilan longitudinal ¢aligsmalar 6zellikle 2’inci on yilda kilo alimi fazlaliginin
eriskin obezitesi i¢cin Oonemli ipucu oldugunu vurgulamaktadir. Obez anne-babanin
varlig1 bu riski oldukca yiikseltmektedir. Diisiik ya da ir1 dogum agirlikli bebeklerin
cocukluk ve erigkin donemde obez olma riskleri yliksektir. SGA dogan bebeklerde
postnatal insiilin rezistansi riski yiiksek olup buna bagli hizli kilo alimi1 ve obeziteye

yatkinlik oldugu diisiiniilmektedir (142).

Gercekten SGA dogup daha sonra bebeklik doneminde biiylimeyi
yakalayanlarin, AGA doganlara gore viicut yag kitlelerinin daha fazla oldugu ve santral
yerlesim gosterdigi gosterilmistir (143). SGA doganlarda insulin direnci obesite ile
belirgin derecede artar. Farelerde yapilan bir ¢alismada intrauterin gelisme geriliginin
oksidatif fosforilasyonda bozulmaya neden oldugu, buna bagli olarak kas doku
tarafindan glukoz alimmin bozuldugu sonucta insiilin rezistansi, obezite, hiperglisemi

ve Tip 2 DM’ye neden oldugu gosterilmistir (143).

Savvar ve arkadaslarmmin (141) 2005 yilinda yaymlanan Kibris’ta 1412 okul
oncesi donemdeki cocukta yaptiklar1 ¢aligmada dogum agirligi 4000gr ve iizerinde
olanlardaki obezite goriilme orani, dogum agirlig1 2500-3000gr arasinda olanlara gore
daha yiiksek bulunmustur. Diisiik dogum agirlig1 olanlarn ise ilerleyen yillarda diisiik

tartili olmaya egilim gosterdigi bulunmustur.

Zhang ve arkadaslarinin (144) Cin’ de 3-6 yas aras1 15,852 ¢ocukta yaptig1 2009
yilinda yaymlanan ¢alismada 2500gr altinda dogan ¢ocuklarda obez ve fazla tartili olma
prevalansinin daha diisiik oldugunu, dogum tartis1i arttikca ilerleyen c¢ocukluk
doneminde obez ve fazla tartili olma ihtimalinin de arttigimi gostermislerdir. Hofman ve
arkadaslarinin (145) 2004°te yaptig1 bir ¢calismada ise dogum agirligina bagli olmaksizin
tek basina prematiiritenin bile insiilin rezistansi gelismesinde rol alabilecegi ve buna

sekonder obezite riskini artabilecegi gosterilmistir.
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Bizim calismamizda diisiik tartili, normal tartili, fazla tartili- obez cocuklar
dogum haftasina gore prematiire ve miad doganlar ve dogum agirhigma gore de SGA
(Small for gestasyonel age), LGA (Large for gestasyonel age), AGA (Apropriate for
gestasyonel age) olarak smiflandirildi. Gruplar arasinda dogum haftas1 ve dogum
tartisna gore dagilim agisindan istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).
Diisiik tartili grubun %0’1, normal tartili grubun %6,5°1, fazla tartili-obez grubun %10’u

LGA olarak dogmustu.

Ancak fazla tartili-obez grubun dogum agirlig1 ortalamasi (3,45+0,68 kg), diisiik
tartili grubun dogum agirhigindan (2,8 +0,51 kg) yiiksekti. (p:0,007, p<0,05). Dogum
agirhig1 acisindan normal tartili grup ile diger iki grup arasinda istatistiksel anlamh fark

tespit edilmedi (p>0,05).

Calismamizda ¢ocuklarda dogum tartis1 ile VKI ile arasinda pozitif korelasyon
vardi, VKI ile bel/kalca gevresi arasinda da pozitif korelasyon, VKI ile bel cevresi
arasinda kuvvetli pozitif korelasyon bulundu. Dogum tartisi ile bel ¢evresi ve kalca
cevresi arasinda zayif derecede anlamli pozitif korelasyon vardi. Ancak dogum tartisi
ile bel/kalca ¢evresi arasinda anlamli korelasyon bulunmadi. Bu sonuglarla ¢calismamiza
katilan ¢ocuklarin dogum tartis1 diisiik olanlarin suan da diisiik tartili olmaya, dogum
tartis1 yliksek olanlarm suan da fazla tartili olmaya egilimli olduklar1 goriildii. Ayrica
VKI ile bel/kalga ¢evresi arasinda zayif pozitif korelasyon oldugu igin ¢alismamiza
katilan g¢ocuklardan obez olanlarin bolgesel ve yapisal 6zellikler nedeniyle santral
yerlesimli yaglanmaya egiliminin az oldugu diisliniildii. Calismaya katilan ¢ocuklarin
suandaki bel/ kalca orani ile HOMA-IR’s1 arasinda buldugumuz pozitif korelasyon
santral yerlesimli obezitenin insiilin rezistansmna yatkinligi arttwrdigimi  da
desteklemektedir. Dogum agirlig1 ile suandaki bel ¢evresi arasinda pozitif korelasyon
vardi ancak dogum agirlig1 ve suandaki bel/ kal¢a orani arasinda korelasyon olmamasi
nedeniyle calismamiz, diisiik dogum agirhigmmin ilerleyen siirecte santral obeziteye
yatkmhig1 arttirdigimi savunan g¢alismalar1 destekler nitelikte degildi. Santral obezite
inslilin rezistansini arttiran risk faktorlerinden olup, ¢alisma grubumuzda santral
obezitesi olan yoktu. Calismamizda dogum agirligiyla santral obezite gostergelerinden
bel/ kalca ¢evresi arasinda iliski tespit edilmedigi i¢in, dogum agirligiyla HOMA-IR

arasinda da anlamli bir korelasyon tespit edilmedi. Ayrica dogum agirlig1 ile insiilin



67

rezistansinin diger gostergeleri olan AKS/insiilin, aclik insiilin diizeyleri arasinda da

anlaml bir korelasyon yoktu.

Calismaya dahil edilen 3 grubun ayrica tiim diger antropometrik Ol¢timleri
degerlendirildiginde, diisiik tartili grubun VKI ortalamasi 12,8+0,67, normal tartili
grubun VKI ortalamasi 14,95 +0,90, fazla tartili grubun VKI ortalamasi 20,84+ 2,15 idi.
Diisiik tartili grubun rolatif tart1 ortalamasi %80,8+3,78, normal tartili grubun rolatif
tart1 ortalamasi %92,7+ 6,7, fazla tartili grubun rolatif tart1 ortalamasi1 %132,5+12,2 idi.
Rolatif tartiya gore degerlendirilince ¢caligmaya diisiik tartili grupta dahil edilenler hafif
ve orta malniitrisyona sahiptiler. Calisma grubunda agir malniitrisyon tespit edilmemesi
tim gruplarin sosyoekonomik diizey ortalamasinin iyi ve orta seviyede olmasina

baglanda.

Diisiik tartili, normal tartili, fazla tartili-obez ¢ocuklarda viicut agirhigi, viicut
agirhigit SDS, boy, boy SDS, Rolatif tarti, iist kol cevresi, bas ¢evresi, iist kol/ bas
cevresi, bel gevresi, kalga cevresi, bel/ kalga cevresi, biseps, triseps, subskapular deri
kivrim kalinliklar1 agisindan anlamli farklilik vardi. Bel/ kalga gevresi agisindan gruplar
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark olup (p<0,05), diger parametreler i¢in
gruplar karsilastirildiginda da anlamlilhik gézlendi (p<0,01). Sirasiyla diistik tartili
cocuklardan, fazla tartili ¢ocuklara dogru tiim bu degerlerin ortalamasinda artis oldugu

goriildil.

VKI ile viicut agirligi SDS, boy SDS, Rélatif tarts, iist kol cevresi, iist kol/ bas
cevresi, bel gevresi, kalga cevresi, biseps, triseps, subskapular deri kivrim kalinliklar
arasinda kuvvetli pozitif korelasyon vardi. Tiim bu parametreler icinde VKI en yiiksek
korelasyonu rolatif tart1 ile gosteriyordu (r:0,981, p:0,00). VKI ve belgevresi (1:0,868,
p:0,00), VKI ile kalga gevresi (1:0,802, p:0,00) arasinda kuvvetli pozitif korelasyon,
VKI ile bel/ kalga ¢evresi arasinda pozitif korelasyon tespit edildi (r:0,395, p:<0,01).

Uzun yillardir obezitenin epidemiyolojik calismalarinda kullanilan rolatif
agirhk, 1953-1985 yillarinda yapilan longitudinal prospektif calismalarada, bu
parametrenin yag dokusundaki artig1 yansitmadigi ve ayrica kemik-kas yapisi gelismis
cocuklar1 yanlis olarak obez degerlendirdigi gosterildikten sonra eski Onemini

kaybetmistir (15, 16).
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Mei ve arkadaglarmin (146) 2002 yili’nda yaymlanan 2-19 yas aras1 920 ¢ocukta
yaptig1 calismada VKI’'nin diisiik tartih ve fazla tartili gocuklar1 belirlemede ki
etkinliginin rolatif tartt ve Rohrer indeksine(VAx100/Boy?®) gore daha fazla oldugu

gosterilmistir.

Tim antropometrik parametreler icinde Ozellikle bel g¢evresi, kalga cevresi,
bel/kalga ¢evresininin obezite tanisinda klinikte pratik kullanimi i¢in yapilan ¢aligmalar
vardir. Fredriks ve arkadaslarinin (147) 2005 yilinda yaymlanan 0-21 yas aras1 14500
Alman’da yaptig1 calismada bel ¢evre SDS’si ile VKI SDS arasindaki korelasyonun
(P<0.01), ve kalca gevresi SDS’si ile VKI SDS arasindaki korelasyonun (P<0.01) yasla
arttig1 gosterilmistir. Bel/kalca SDS’si ile VKI SDS arasinda ise 12,5-20 yas grubunda
zay1f pozitif korelasyon oldugu bulunmustur (p<0.01). Bu ¢alisgmada bulunan sonuglarla
bizim calismamizdakiler benzerdi. Fredriks ve arkadaslar1 (147) bel c¢evresinin
cocuklardaki abdominal yag kitlesini gostermede tarama testi olarak kullanilabilecegini
belirtmislerdir ancak bolgesel dagilimin sismanlhigin derecesinden bagimsiz olabilecegi

diistiniilmektedir.

Reilly ve arkadaslarinin (148) 2010 yilinda yayimnlanan 9-10 yas arasi1 7722
cocukta yaptiklar1 ¢alismada obezite tanisinin konulmasinda bel ¢evresi ve viicut kitle
indeksinin etkinligi karsilastirilmis, dogruluk oranlar1 dual energy x-ray absorptiometry
(DXA) yontemiyle degerlendirilmistir. VKI persentilinin gocuklardaki obezitenin
teshisinde spesifitesinin her iki cinsiyette bel ¢evresine gore hafif ama anlamli derecede

daha fazla oldugunu bulmustur (p<0,05).

Bray ve arkadaslarinin (19) 2000 yilinda yaymlanan calismasinda bel/ kalca
oraninin ¢ocuklarda obezite tanisinda fazla kullanilmamakla beraber, bolgesel dagilimin
sismanligin derecesinden bagimsiz olabilecegi ve bel/ kalga oranindaki artiginin insiilin,
glukoz metabolizma bozukluklarmin gostergesi olabilecegi belirtilmistir. Yine ayni
calismada bizim ¢alismamiza benzer olarak deri alt1 kivrim degerleri ile VKI arasinda

kuvvetli pozitif korelasyon bulunmustur.

Mazicioglu ve arkadaslarinin (149) 2010 yilinda yaymladig: 6-17 yas araliginda
5358 c¢ocukta yaptig1 calismada {ist kol c¢evresi ve bel ¢evresinin obezitenin
degerlendirilmesinde VKI ile yiiksek korelasyon gdsterdigi bulunmus ve iist kol

cevresinin obezite ve viicut yag dagiliminin belirlenmesinde kullaniglt olup, taramada



69

kullanilabilecegi belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda da iist kol ¢evresi ve VKI arasinda

yiiksek pozitif korelasyon bulunmustur (p<0,01).

Cocukluk ¢ag1 obezitesi, ileri yaslarda instilin rezistans1 ve buna sekonder Tip 2
Diabet, hipertansiyon, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (hiperlipidemi,
hipertansiyon) ve osteoartrit, infertilite, puberte prekoks, oligomenore veya amenore,
kolelitiazis, psodotiimor serebri, ortopedik sorunlar, hirsutizm, siroz, karaciger fibrozisi,

kolorektal kanser ve psikolojik bozukluklari gelisiminde 6nemli rol oynar (66-70).

Organizmada tiim anabolik ve katabolik reaksiyonlar sirasinda siirekli olarak
iretilen serbest radikalleri metabolize eden, olusumunu Onleyen veya serbest
radikallerin temizlenmesini arttiran maddelere antioksidan maddeler denilmektedir.
Antioksidanlar, peroksidasyon zincir reaksiyonunu engelleyerek ya da reaktif oksijen
tiirlerini toplayarak lipit peroksidasyonunu inhibe etmektedirler (107,108). Bu
antioksidanlarm Ozellikle vitamin E ve vitamin A’nin c¢esitli kanser tipleri, goz
hastaliklari, diabet ve diger kronik hastaliklara karsi koruyucu oldugu diisiiniilmektedir
(119, 120).

Vitamin E (a-tokoferol) LDL‘nin oksidasyondan korunmasinda rol alan, hiicre
zarmin koruyucusu, yagda ¢oziinen ve zincir-kirici, esansiyel onemli bir antioksidandir.
VitaminE; HDL seviyesini arttirirken, LDL seviyesini azaltmaktadir. Yagda ¢6ziinen bir
vitamin olmas1 nedeniyle vitamin E pek cok dokuya gecmekte ve eksikligi pek cok

dokuyu etkilemektedir. Kanda bulunan baslica formu a-tokoferoldiir (114-117).

Vitamin A hiicre fonksiyonlari, gelisim, biiyiime, iireme, embriyo gelismesi,
bagisiklik sistemi ve doku hiicresi farklilagsmasi, normal gorsel aktivite de rol alir.
Karotenoidler disardan diyetle alinir ve bazilar1 viicutta vitamin A‘ya cevrilir.
Karotenoidler pek ¢ok renkli meyve ve sebzede bulunan ve yagda ¢6ziinen bilesiklerdir.
Karotenoidler i¢inde a karoten, B Karoten ve f-cryptoxanthin viicutta vitamin A’ya
doniisiirler. Vitamin A eksikligi enfeksiyonlara bagli morbidite, korliik ve Oliimle
sonuclanabilir. Dogadaki en potent ve en iyi bilinen provitamin A, § —karotendir (117,

122, 123).

Vitamin C (askorbik asit) de bir antioksidan olup kolesterol ekskresyonu, ve

okside vitamin E’nin yeniden siklusa girmesinde Onemli bir rol iistlenen, viicudun



70

normal metabolik fonksiyonu i¢in gerekli, suda ¢oziinen esansiyel bir vitamindir (112,
113).

Eriskinlerde yapilan epidemiyolijik calismalarda ndrodejeneratif hastaliklar ve
vitamin A, vitamin E, vitamin C’nin disardan aliminin azalmasi ve kan seviyelerindeki
diisiikliik arasinda baglanti bulunmustur (150). Bu vitaminlerin yasamin erken
periyotlarinda kritik olarak biligsel ve davranigsal gelisimi etkiledigi diistiniilmektedir.
Chen ve arkadaglarinin (151) c¢ocuklar {lizerinde yaptigi bir ¢alismada vitamin A ve
vitamin E seviyeleri ve dogumda bebege gecen Vitamin E oraninin 2 yasina gelmis
cocugun biligsel ve davranigsal gelisimini olumlu yonde etkiledigi ancak vitamin C

diizeyi ile néromotor gelisim arasinda bir iligki bulunamadig1 gosterilmistir.

Andersen LF ve arkadaslarinin (152) 2006’da yaymlanan ¢alismasinda, obez
olan cocuklarda genellikle goriilen beslenme hatalari, besin kalitesinin diisiik olmas1
nedeniyle viicut icin gerekli olan pek ¢cok mineral ve vitaminin (6zellikle suda eriyenler)
diisiik oldugu tespit edilmistir. Lipofilik 6zellik tasiyan karotenoidler ve tokoferoliin
artmis yag dokusunda depolandigi, yag miktar: arttikca bu vitaminlerin kanda dolasan
miktarlarinda azalma oldugu gosterilmistir. Ayrica yapilan bazi ¢aligmalarda obezitede
leptin ve adiponektin arasindaki dengenin ters donmesi nedeniyle hem kronik
inflamasyon ve oksidatif strese yatkinligm arttig1 ve antioksidan savunma sistemlerinin

serum diizeylerinde azalma oldugu gosterilmistir (55-61).

Malniitrisyonu olan c¢ocuklarda disardan alim eksikligine bagli antioksidan
vitamin diizeyleri diisiik bulunmaktadir. Yapilan bir ¢calismada normal tartili ¢ocuklar,
marasmuslu ve kwashiorkorlu ¢ocuklarla karsilastirildiginda kwashiorkorlu ¢ocuklarda
antioksidan vitamin E, beta karoten ve glutatyon diizeyleri daha da diisiik bulunmustur
(100). Kwashiorkorlu ¢ocuklarm eritrosit membranlariin oksidatif strese daha duyarh
oldugu, bunun sonucunda iyon pompa disfonksiyonu olabilecegi gosterilmistir. Klinik
tabloya eklenen enfeksiyonlarin beyaz kiirelerden oksidan madde iiretimini tetikledigi,
klinik semptomlar1 agirlastirdigi da bildirilmisticr (101). Sonu¢ olarak oksidan
mekanizmalarin  etkilerini azaltmak i¢in antioksidanlar kullanmilir, ve serum
seviyelerinde disiikliik tespit edilir, eger oksidan mekanizmalarin etkileri
antioksidanlarla  Onlemezse mortalite ile sonuglanabilir. Enfeksiyonu olan

kwashiorkorlu ¢ocuklarda Olim oranlar1 malniitrisyonun diger formlarindan daha
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yiiksektir. Gelismekte olan tilkelerde Kwashiorkorlu olan ¢ocuklarin tedavi stratejisine
antioksidanlarin eklenmesi malniitrisyona bagli ¢cocuk 6liim oranlarm diisiirebilir (100,

101).

Calismamizda antioksidan vitaminlerden vitamin A (serum retinol diizeyi),
vitamin E (serum o- tokoferol diizeyi), vitamin C (serum askorbik asit diizeyi) diizeyleri

calisildi.

Vitamin A ve vitamin E yagda eriyen vitaminler olup, vitamin C suda erir. Suda
eriyen vitaminler toksik degildirler ve idrar yoluyla atilabilir, molekiil agirliklar1
biiytiktiir, depolanamadiklar1 i¢in gereksinimleri fazladir. Yagda eriyen vitaminler
depolanabilirler, toksik olabilirler ve kiigiik molekiil agirhigindadirlar. Yiiksek 1sida
pisirme sonucunda C grubu vitaminler bozulurken, yagda eriyen vitaminler i¢in ayni

sey gecerli degildir (105).

Saglikli cocuklarda E vitamini eksikligi normalde beklenmez. Eksikligini ortaya
koymak pek kolay degildir. Sinir sistemi, lireme, dolasim sistemi ve kas dokusu iizerine
olan etkileri bilinmesine karsin diger besin maddeleri bu eksikligi ortebilir. E vitamin
fazlaliginin zararh bir etkisi bu giine kadar gosterilmemistir. Ciinkii diger yagda eriyen
vitaminler kadar depolanmazlar. Gereginden fazla almanlarda birka¢ giin icerisinde
disk1 ve idrarla viicuttan uzaklastirilir. Cok yiiksek dozlar1 bulant1 ve ishal yapabilir.
Yeni dogan ve siit ¢ocuklugunda E vitaminine bagli toksik etki bilinmemektedir.
Hayvan ve eriskinlerde yiliksek doz E vitamini ile K vitamini aktivitesinin bozuldugu,
pihtilasma zamaninda uzama, c¢ok yiiksek dozlarda hipertansiyon, tromboflebit,
pulmoner emboli goriildiigii, bliylimenin durakladigi, kaslar1 zayiflattigi, alyuvar
sayisimni1 azalttigi ve kemiklesmeyi yavaslattigi, kadmnlarda hipotiroidi ve serum

trigliseritlerini arttirdig1 goriliir (121).

A vitamini toksisitesi siit cocuklugu doneminde daha fazla olmakla beraber bu
klinik tabloda akut ensefalopatiye benzeyen, bulanti, kusma, letarji, fontanel kabariklig
gortiliir. Kronik hipervitaminozda ise karaciger hastaligi, asit, portal hipertansiyon, kafa
ici basig artisma bagli bas agrisi, sebore, istahsizlik, kusma, alopesi, sebore, agiz
kenarinda catlaklar, pullanma goriilebilir (106,121). Calismamiza dahil edilen VKI’ye
gore belirlenmis hi¢bir grupta vitamin A, vitamin E, vitamin C fazlaligma rastlanmadi.

Calismamizda vitamin C fazlalig1 saptanmamasi suda eriyen ve depolanamayan bir
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vitamin olmasma baglandi. Hi¢ bir hastamiz disaridan ek bir vitamin preparat1 almayip,

yagda eriyen vitamin A ve vitamin E diizeylerinde de fazlalik tespit edilmedi.

Vitamin A (serum retinol) eksikligi diistik tartili grupta 1 cocukta (%6,7), normal
tartili grupta 4 ¢cocukta (%12,9), fazla tartili-obez grupta 4 ¢ocukta (%13,3) tespit edildi.
Vitamin A diizeyi disiik tartili grupta 14 cocukta (%93,3), normal tartili grupta 27
cocukta (%87,1), fazla tartili-obez grupta 26 cocukta (%86,7) normal olarak tespit
edildi. Her 3 grupta vitamin A eksikligi sikli§1 agisindan istatistiksel anlamli fark tespit
edilmedi (p>0,05). Vitamin A ortalama degeri distk tartili grupta 29,46+6,97 pg/dl,
normal tartili grupta 30,32+10,01 pg/dl, fazla tartili-obez grupta 29,64+9,1 pg/dl olarak
bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir farkliklik saptanmadi (p>0,05). VKI
ile serum Vitamin A (serum retinol) diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

korelasyon gozlenmedi (p>0,05).

Vitamin E (o-tokoferol) eksikligi diisiik tartili ve fazla tartili- obez grupta
olmayip, normal tartili grupta 1 ¢ocukta (%3,2) tespit edildi. Vitamin E diizeyi diisiik
tartili grupta 15 ¢ocukta (%100), normal tartili grupta 30 ¢ocukta (%96,8), fazla tartili
grupta 30 cocukta (%100) normal olarak tespit edildi. 3 grupta vitamin E eksikligi
siklig1 acisindan istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Vitamin E ortalama
degeri diisiik tartili grupta 0,74+0,14 mg/dl, normal tartil1 grupta 0,66+0,18 mg/dl, fazla
tartili-obez grupta 0,71+0,15 mg/dl olarak tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel
anlamli bir farkliklik saptanmadi (p>0,05). VKI ile Vitamin E (a-tokoferol) serum

diizeyleri arasinda istatistiksel anlaml1 korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Calismamiza gore vitamin C (askorbik asit) degerleri tiim gruplarda normal
araliktaydi, fazlalik veya eksikligi tespit edilmedi. Vitamin C 6l¢iimiiniin ortalamasi
normal tartili grupta (1,43+0,32 mg/dl), fazla tartili-obez gruba (1,15+0,41 mg/dl) gore
daha ytiksekti (p:0,015, p<0,05). Normal tartil1 ile diisiik tartili ve diisiik tartil ile fazla
tartili-obez gruplar arasinda Vitamin C deger ortalamasi agisindan istatistiksel anlamli
farklilik tespit edilmedi (p>0,05). VKi’si ile vitamin C arasinda anlamli bir korelasyon
bulunmadi (p>0,05). Her 3 grupta vitamin A, E, C' nin seviyelerine gére dagiliminda
cinsiyetle degisim tespit edilmedi (p>0,05).

Andersen ve arkadagslarinin (153) 2005°de yayinladig1 calismada 18-30 yas arasi

5115 tane zenci ve beyaz olan, sigara i¢cen ve igmeyen eriskin incelenmistir. Sigara
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icmeyen grupta VKI ile likopen disindaki 6lgiilebilen tiim serum karotenoidleri arasinda
kuvvetli negatif korelasyon tespit edilmistir. Bu durum obezitede artan kronik oksidatif
strese karsi antioksidan olarak viicut tarafindan koruyucu olarak kullanilmasma
baglanmistir. Smith-Warner ve arkadaglar1 (154) tarafindan likopenin serum
diizeylerinin diger karotenoidlerden farkli olarak meyve ve sebze tiiketimi, domates
yenilmesinden etkilendigi gosterilmistir. Brady ve arkadaslar1 (155) ise VKI arttikca
artan yag dokuda karotenoidlerin depolandigint ve serum diizeylerinin azaldigmni

gostermislerdir.

Ribaya-Mercado ve arkadaslarinin (152) 2008’de 9-12 yas aras1 119 Filipinli
cocukta yaptig1 bir calismada; aktif enfeksiyonu olmayan ¢ocuklarin serum karotenoid,
tokoferol, retinol diizeylerine bakilmis, 9 haftalik sebze i¢eren diyet verildikten sonra
olciimler tekrarlanmustir. VKI ile all-trans-p-carotene, 13-cis-p-carotene, a-carotene,
lutein, zeaxanthin and a-tocopherol arasinda Onemli negatif korelasyon bulunmus,
vitamin A, likopen ve retinolle iliskisi tespit edilmemistir. Karotenden zengin diyet
verildiginde serum P ve a karoten cevabi ile body mass indeks arasinda onemli negatif

korelasyon bulunmustur.

Strauss’un (156) 1998’de yaymlanan 6139 tane 6-19 yas aras1 obez ve normal
cocukta yaptig1 calismada, caligmaya alinan tiim ¢ocuklarm disaridan sebze, meyvelerle
[-carotene, a-tocopherol tiiketiminin benzer oldugu da gosterilmis ve serum diizeyleri
incelenmistir. f-carotene’nin serum seviyeleri normal ¢ocuklara gére obezlerde daha
diisik bulunmustur (0.22 + 0.14 pmol/L ve 0.29 + 0.17 umol/L, P <.001). Yine a-
tocopherol’iin serum seviyeleri de obezlerde daha diisiik saptanmustir (2.68 £+ 0.59 ve

3.17+0.60, P <0.001).

Ashour ve arkadaglarinin (157) 3 ay-3 yas aras1 68 cocukta Misir’da yaptigi
calismada (26’s1 kwashiorkorlu, 20’si marasmuslu, 22’si normal tartill) vitamin A
(retinol), vitamin E (a-focopherol) and vitamin C (askorbik asid) ve bazi antioksidan
maddelerin  Ol¢limii  yapilmistir. Tim antioksidan seviyeleri kwashiorkorlu ve
marasmuslu ¢ocuklarda normallere gore daha diisiik bulunmustur. Sadece siiperoksid
dismutaz enzimi malniitrelerde daha yiiksek, ve plazma cinko diizeyi malniitrelerde ya
daha yiiksek ya da normallerle ayn1 olarak bulunmustur. Antioksidan vitaminlerin, ve

antioksidan olan seruloplazmin diisiik bulunurken, oksidatif streste artan
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parametrelerden siiperoksid dismutaz enziminin yiiksek olmasi malniitre ¢ocuklarin

yiiksek oksidatif stres altinda olmasina baglanmistir.

Bizim calismamizda diisiik tartili gurupta rolatif tartilaria bakildiginda sadece
hafif ve orta malniitrisyonu olan ¢ocuklar vardi, Ashour ve arkadaslar1 (157) ise agir
malniitriye grup ve normal tartili cocuklar1 karsilastirdiklar1 ¢alismada agir malniitriye
cocuklarin daha ¢ok oksidatif strese maruz kalmis olabilecegi ve bu nedenle onlarda
antioksidan  vitaminlerin  diizeyinin azalmig olarak bulundugu diisiiniildii.
Calismamizdaki 3 gruptaki c¢ocuklarin ailelerinin sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel
diizeylerinin (anne egitimleri, aylik gelirleri vs.) orta ve iyi olup birbirleriyle benzer
olmalar1 nedeniyle ve okul dncesi donemde ¢ocugun beslenme kalitesi kendinden ¢ok
ailesine bagli oldugu i¢in tiim bu antioksidan vitaminleri iceren gidalar1 disaridan yeterli
diizeyde aldiklar1 diisiintildii. Calismaya dahil edilen c¢ocuklarin ailelerin
sosyoekonomik diizeyi birbirine benzer olarak iyi ve orta seviyede oldugu i¢in, vitamin
diizeyleri ile sosyoekonomik diizey arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilemedi.
Ancak yagda c¢Oziinen vitaminlerin serum seviyesindeki azalma, yagda
depolanabildikleri i¢in, disardan alimla ¢ok degismemekle beraber, suda ¢oziinen
vitaminlerin digsaridan alimi azalinca hemen serum seviyelerinde azalma da kendini
gostermektedir. Bizim calismamizda da sadece suda c¢oziinen bir vitamin olan C
vitamininin her 3 grupta da normal aralikta olmasma ragmen fazla tartili-obezlerde
normal tartililara gore ortalama degeri daha diisiik bulunmustur ancak fazla tartili-obez
ve diisiik agirlikli grup arasinda fark tespit edilmemistir. C vitaminindeki bu diismenin
fazla tartili-obez gruptaki disaridan besinlerle aliminda kisa siireli azalmanin etkisi

olabilecegi diistiniilmiistiir.

Tip 2 diabet gelisiminde obezitenin en 6nemli risk faktdrlerinden biri oldugu,
diinyada obezite prevalansinin belirgin olarak arttigi tiim bdlgelerde tip 2 Diabet
prevalansinda da artma egiliminde oldugu yapilan arastirmalarda goriilmektedir (65).
Insiilin direnci eksojen veya endojen insiiline karsi bozulmus biyolojik cevap olarak
bilinir (65,66). Ayrica obez olan cocuklarda da leptin ve adiponektin arasindaki
dengenin ters donmesi nedeniyle, leptinin insiilin direncini arttirict etkisi sonucu boyle

cocuklarda diabete yatkinligin ortaya ¢iktigi ileri siiriilmektedir (33).
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Geligsmekte olan iilkelerde malniitrisyon ve diabet arasinda iliski bulunmaktadir.
Yetersiz beslenmenin de insiilin sekresyonunda degisikliklere neden oldugu ve otonom
sinir sistemini etkiledigi bilinmektedir. Malniitrisyonda hem kalori hem de protein
alimmin azalmasiyla kan glukoz seviyelerinin diistiigli deney hayvanlarinda ve insan

calismalarinda saptanmustir (7).

Deney hayvanlar1 kullanlarak yapilan bazi ¢alismalarda; proteinden yetersiz
beslenme ile insiilin sekresyonunun azaldigi ve periferal dokulardaki insiilin
sensitivitesinin arttig1 gosterilmistir (103). Malniitriye deney hayvanlarinda insiilin
sekresyonunun azalmasi; pankreatik beta hiicre kitlesinin azalmasma ve kalan diger

pankreas hiicrelerin glukoza olan yanitinin azalmasina baglanmistir (6).

Hyperinsulinemic Euglysemic Clamp Testi (HECT), periferik insiilin direncini
belirlemede “altin standart” olarak kabul edilir. invaziv, &zel ekipman ve bu konuda
deneyimli kisilerin varlig1 gerektiginden, rutinde degil, arastrma amaciyla kullanilan
cok degerli bir testtir. Bu nedenle toplumda daha ¢ok aglik insiilin diizeyi, Aglik
glukoz/insiilin orani, HOMA-IR (Homeostasis Model Assesment for insulin resistance)
degeri insiilin rezistansini tanimlamak i¢in kullanilir. HOMA-IR obez ¢ocuklarda klinik
arastirmalarda en yaygin kullanilan testtir (87, 88, 90). HOMA-IR i¢in ve Aclik
glukoz/insiilin orani i¢in insiilin direncini belirleme de verilen farkli smir degerler
vardir. Bizim calismamizda Valerioa ve arkadaslarinin (85) 2006 yilinda yaymlanan

calismasindaki cut off degerleri kullanildi.

Valerioa ve arkadaslarmin (85) 2006 yilinda yaymlanan Italya’nmn giineyinde
yaptig1 calismada insiilin rezistansi icin prepubertal cut off degeri hem kiz hem
erkeklerde 2,5’un lizeri olarak belirlenmistir. Ayni ¢alismada insiilin rezistansi i¢in
Aclik Glc/ Insiilin oran1 cut off degeri 5,6 ve alt1 degerler olarak belirtilmistir. 100 obez
ve 50 normal tartili prepubertal ve pubertal ¢cocukta OGTT yapmis ve HOMA-IR
hesaplamislar ve obez prepubertal ¢ocuklarda %40,8, adolesanlarda %41,2, normal
tartili ¢ocuklarda ise %3 oranda insilin rezistansi bulmuslardir. Hi¢ bir c¢ocukta
bozulmus aclik glukozu tespit edilmemis, 4 obez ¢ocukta da bozulmus glukoz toleransi
saptanmistir. %40,8 ¢ocukta insiilin rezistansi olsa bile bozulmus glukoz toleransinin
daha az oldugunu gostermislerdir. Biz de HOMA-IR parametresi kullanarak

calismamizdaki obez c¢ocuklarin %26,7’sinde insiilin rezistansi tespit ettik, tiim
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gruplarda c¢ocuklarin aglik kan sekerleri normal aralikta idi. Calismamizda olgulara

OGTT (Oral glukoz tolerans testi) yapilmadi.

HOMA-IR parametresi kullanildiginda diisiik tartili grupta 3 c¢ocukta (%20)
insiilin rezistans1 varken, normal tartili grupta insiilin rezistansi olan olgu yoktu. Diigiik
tartili grupta HOMA-IR kullanilarak bakilan insiilin rezistans1 normal tartili gruba gore
daha fazla goriiliip (p:0,01, p<0,05), fazla tartili-obez grupla arasinda fark yoktu
(p:0,624, p>0,05). Fazla tartili-obez grupta 8 cocukta (%26,7) insiilin rezistansi olup,

normal tartili gruba gore anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,05).

HOMA-IR degerinin ortalamasi fazla tartili-obez grupta (2,06+1), normal tartili
gruba (1,42+0,48) gore anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,05). Normal tartili ile diisiik
tartili ve diistik tartili ile fazla tartili-obez gruplar arasinda HOMA-IR deger oratalamasi
acisindan istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0,05).

Calismaya alman tiim ¢ocuklarm VKI’si ile HOMA-IR arasma zayif pozitif
korelasyon (p<0,05) bulundu. VKI’si ile aglik kan sekeri/ aclik insiilin arasinda anlamli
bir korelasyon (p: 0,99) bulunmadi. Calismaya alinan ¢ocuklarin ailelerinin
sosyoekonomik ve Kkiiltiirel diizeyleri birbirleriyle benzer olarak orta ve iyi seviyede
oldugu icin ve kompozit indeks ile VKI arasinda bu nedenle bir korelasyon tespit
edilemedigi i¢in, kompozit indeks ile HOMA-IR arasinda da bir korelasyon tespit

edilmedi.

AKS/ insiilin parametresi kullanilarak bakildiginda diisiik tartili grupta 2 ¢cocukta
(%13,3), fazla tartili-obez grupta 6 cocukta (%20) insiilin rezistansi varken, normal
tartili grupta insiilin rezistans1 yoktu. Diisiik tartili ile fazla tartili-obez grup arasinda
istatistiksel anlamli fark yokken (p>0,05), diisiik tartili grupta ve fazla tartili-obez

grupta insiilin rezistansi normal tartili gruba gore daha fazla goriiliiyordu (p<0,05).

Calismaya katilan gruplarda VKi’si ile aclik insiilin arasmda zayif pozitif
korelasyon (p<0,05) bulundu. Disiik tartili (8,8+5,69ui/ml), normal tartili
(6,89+£2,29ii/ml), fazla tartili-obez c¢ocuklarin (9,92+4,94uii/ml) aghk insiilin
degerlerinde istatistiksel anlamli bir farkliklik saptanmadi (p>0,05). Her 3 grupta
HOMA-IR'ye ve AKS/ insiilin oranina gore insiilin rezistansi varhiginin dagiliminda

cinsiyetle degisim tespit edilmedi (p>0,05).
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Picarel-Blanchot ve arkadaslarmin (5) 1995°de yayinlanan ¢aligmasinda; ratlarin
bir kismma 4 hafta boyunca protein-kalori kisitli, bir kismma da enerji kisith diyet
verilerek izlenmis, protein-kalori kisitl diyet verilenlerde bazal insiilin diizeyinin daha
diisiik oldugu, disaridan verilen intravendz glukoza insiilin yanitinin baskilanmis oldugu
ve daha az kilo aldiklar1 gozlenmistir. Bu durum pankreasin beta hiicrelerinin insiilin
sekresyon kapasitesinin azalmis olmasma ve kalan beta hiicrelerinin de glukoza olan
insiilin yanitinin azalmasma baglanmistir. Ayn1 calismada ayrica glukoz hemostazini
dengeleyebilmek i¢in azalmis insiilin diizeylerine ragmen, insiiline periferdeki yanitin
artmis oldugu da ileri siirilmiistiir. Calismamizda diistik tartili grupta normal tartili
gruba gore acglik insiilin ortalama degerlerinde fark yoktu ancak diisiik tartili grupta
normal tartili gruba gore daha fazla oranla insiilin rezistansi olan olgu vardi. Caligmaya
katilan gruplarda VKIi’si ile aclik insiilin arasinda da zayif pozitif korelasyon (p<0,05)

bulundu.

Ferreira ve arkadaslar1 (158) 2003’te yayinlanan ratlarda yaptiklar1 ¢aligmada
protein kisith diyet verilenlerde pankreas beta hiicrelerinden insiilin sekresyonunun
azaldigini, viicut agiliklarmin ve albumin diizeylerinin azaldigmi, ancak insiilin
reseptoriiniin ve insiilin reseptor substrat-1’in fosforilasyonunun artmasma bagl insiilin
sensitivitesinin arttigmi gostermislerdir, ancak uzun donem protein kisith diyet
alanlarda insiilin sekresyonunda azalmanin glukoz hemostazim1 etkileyecegini

belirtmislerdir.

Diyetle alinan antioksidan vitamin biyo belirtecleri diizeyinin ateroskleroz
gelisimi ve ilerlemesindeki roliine iliskin olarak, calismalar arasinda bir fikir birligi
bulunmamaktadir.  Yapilan  epidemiyolojik  calismalarda  yagda  ¢oziinen
antioksidanlardan alfa tokoferol ve beta karoten diyetle alimmin azalmasinin
kardiyovaskiiler hastaliklar1 arttirdig1 bildirilmis ve obez cocuklardaki yagda ¢6ziinen
antioksidan vitamin diizeyleri daha diisiik bulunmustur. Gozlemsel calismalarin pek
cogu, antioksidan vitamin desteginin potansiyel bir koruyucu etkisi olabilecegini
diistindiirse de, gidalardan almanin mi, farmakolojik destegin mi ya da her ikisinin

birden mi yararli oldugu konusunda halen bir karmasa yasanmaktadir (159, 160).

Insiilinin leptin salinim iizerinde uyaric1 etkiye sahip oldugu diisiiniilmektedir.

Insiilin adipositlerden leptin iiretimine akut etki etmemesine ragmen, kronik insiilin
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verilmesi invitro leptin iiretimini artirmaktadir. Leptinin artmasi oksidan etki ile
viicuttaki antioksidanlarin azalmasma neden olabilir. Bu durum diabet tanisiyla takip
edilen ve disaridan insiiline ihtiya¢ duyan bireylerde, kullanilan insiilinin

antioksidanlarda azalma riski yaratmasi nedeniyle 6nemlidir (160).

Costacou ve arkadaglarinin (159) 2006’da yayinlanan Tipl DM ‘li erigkin
hastalarda (olgularin ortalama diyabet siireleri 19 yildi) yaptigi calismada serum
antioksidan parametrelerinden hi¢ birinin (a-tokoferol, y-tokoferol, retinol) genel olarak
koroner arter hastalig1 insidensi iizerinde koruyucu bir etki gostermedigi bulunmustur.
Ancak antioksidan destek kullananlarda o-tokoferoliin, koroner arter hastalig1 ve
diyabetik nefropatiye karsit koruyucu bir etkisi oldugu gozlenmistir. Bobrek hastaligi
olan ve vitamin destegi alan tip 1 diyabetli hastalarda yiiksek a-tokoferol diizeylerinin,

diisiik koroner arter hastaligi insidensi ile iliskili oldugu da bildirilmistir.

Insiilinin adipositlerden leptin iiretimine akut etki etmeyip, kronik insiilin
verilmesinin invitro leptin iiretimini artirarak antioksidanlar1 azalttigi bilinmekle
beraber Costacou ve arkadaslar1 (159) yaptigi calismada kronik insiilin kullanan
hastalara antioksidan vitamin destegi verilmesini Onermis ve verilen antioksidan
desteginin kronik komplikasyonlar1 azalttigini gostermislerdi. Bizde calismamizdaki
cocuklarin hi¢birinde kronik insiilin kullanimi olmamasina ragmen, insiilin rezistansi
varliinin antioksidan vitaminlere etkisini gormek icin HOMA-IR ile antioksidan

diizeyler arasindaki korelasyona bakildi, korelasyon bulunmadi.(p>0,05)

Gilintimiizde ¢ocukluk cagi obezitesi ile insiilin rezistansi arasindaki iligki
yapilan pek cok calismada gosterildigi icin obez ¢ocuklar insiilin rezistansi agisindan
yakin takibe almmaktadir, ancak malniitrisyon ile insiilin rezistansi arasindaki iligkiyi
gosteren cok calisma yoktur, ¢alismamizda malniitrisyonla da insiilin rezistansinin
arttig1 gorilmiis olup, malniitrisyonu olan ¢ocuklarin takibinde de insiilin rezistansinin
varlig1 arastirilmalidir. Obez ve malniitriye ¢ocuklarda insiilin rezistansi varliginin
tespiti ilerde gelisebilecek Tip 2 DM’ ye karsi ¢ocuklarin egitilip, dnlem alinmasi

acgisindan 6nemlidir.

Ozellikle agir malniitrisyon ve obezitede kronik oksidatif mekanizmalar ve
vitamin iceren besinlerin yetersiz alimmin etkisiyle viicuttaki antioksidan vitamin

diizeyinde azalma beklenebilir. Antioksidan vitaminlerden suda eriyen vitamin C,
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viicutta depolanamadigi i¢in vitamin A ve E’ye gore daha ¢ok etkilenir. Caligmamizda
sosyoekonomik diizeyi orta ve iyi ailelerin hafif-orta akut malniitrisyonlu veya obez
olan cocuklarinda viicut i¢in gerekli antioksidan vitaminlerin, ek vitamin destegine

gereksinim kalmadan normal seviyede oldugu bulundu.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

1. Calismamiza alinan beslenme durumuna gore diisiik tartili, normal tartils,
fazla tartili- obez diye ayrilan 3 grupta anne yasi, baba yasi, kaginci ¢ocuk olduklar1 ve
kardes sayisi, aile tipi, ailenin aylk gelir diizeyi, yasadiklar1 konut ozellikleri, anne
egitim durumu, baba egitim durumu, baba meslegi agisindan anlamli bir farkhilik

bulunmada.

2. Calismamiza katilan 3 grubun kompozit indeks puan ortalamalar1 ve
sosyoekonomik duruma gore dagilimlar1 arasinda anlamli fark yoktu, her ii¢ grubun da

sosyoekonomik duruma gore dagiliminin orta ve iyi diizeyde yogunlastigi goriildii.

3. Calismamiza alman g¢ocuklarin sosyoekonomik durumlariyla higbir

antropometrik 6l¢iimii (VKI dahil) arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmedi.

4. Fazla tartihi-obez grubun dogum agirligi ortalamasi, distik tartili grubun
dogum agirligindan yiiksekti. Dogum agirlig1 ortalama degeri acisindan normal tartili

grup ile diger iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi.

5. VKI ile bel/kalga cevresi arasinda da zayif pozitif korelasyon, VKI ile bel

cevresi arasinda kuvvetli pozitif korelasyon bulundu.

6. Disiik tartili, normal tartili, fazla tartili-obez ¢ocuklarda viicut agirligi,
viicut agirhigi SDS, boy, boy SDS, rolatif tarti, iist kol ¢evresi, bas ¢evresi, iist kol/ bas
cevresi, bel gevresi, kalga cevresi, bel/ kalga cevresi, biseps, triseps, subskapular deri
kivrim kalinliklar1 agisindan anlamh farklilik vardi. Sirasiyla diistik tartili cocuklardan,

fazla tartili cocuklara dogru tiim bu degerlerin ortalamasinda artis oldugu goriildii.

7. VKI ile viicut agirligi SDS, boy SDS, Rélatif tarti, iist kol gevresi, iist kol/
bas c¢evresi, bel cevresi, kalca cevresi, biseps, triseps, subskapular deri kivrim
kalinliklar1 arasinda kuvvetli pozitif korelasyon vardi. Tiim bu parametreler i¢inde VKI
en yiiksek korelasyonu rolatif tarti ile gdsteriyordu, VKI ile bel/ kalga cevresi arasinda

zayif pozitif korelasyon tespit edildi.

8. Caligmamiza dahil edilen VKI’ye gére belirlenmis hi¢bir grupta vitamin A

(retinol), vitamin E (a- tokoferol), vitamin C (askorbik asit) fazlaligina rastlanmadi.
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9. Her 3 grupta diisiik vitamin A diizeyi olan olgularin dagilimi agisindan
istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi. Gruplar arasinda Vitamin A ortalama
degerlerinde istatistiksel anlamli bir farkhiklik saptanmadi. VKI ile Vitamin A (serum

retinol) arasinda istatistiksel anlamli korelasyon saptanmadi.

10. Her 3 grupta vitamin E dilizeyi disik olgularin dagilimi agisindan
istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi. Gruplar arasinda Vitamin E ortalama
degerlerinde istatistiksel anlamli bir farkliklik saptanmadi. VKI ile Vitamin E arasinda

istatistiksel anlamli korelasyon saptanmadi.

11. Calismamiza gore vitamin C serum seviyeleri tiim gruplarda normal
araliktaydi. Vitamin C Ol¢limiiniin ortalamas1 normal tartili grupta, fazla tartili-obez
gruba gore daha yiiksekti. VKI’si ile vitamin C arasmnda anlamli bir korelasyon
bulunmadi. Her 3 grupta vitamin A, E, C' nin seviyelerine gére dagiliminda cinsiyetle

degisim tespit edilmedi.

12. Diisiik tartili grupta HOMA-IR kullanilarak bakilan insiilin rezistansi orani
normal tartili gruba gore daha fazla olup, fazla tartili-obez grupla arasinda fark yoktu.
Fazla tartili-obez gruptaki insiilin rezistans1 dagilimi, normal tartili gruba gore anlaml
olarak daha fazlaydi. Her 3 grupta HOMA-IR'ye ve AKS/ insiilin oranina gore insiilin

rezistansi varliginin dagiliminda cinsiyetle degisim tespit edilmedi.

13. HOMA-IR degerinin ortalamasi fazla tartili-obez grupta, normal tartili gruba
gore anlamli olarak daha yiiksekti. Normal tartili ile diigiik tartilh ve disiik tartili ile
fazla tartili-obez gruplar arasinda HOMA-IR deger oratalamasi acisindan istatistiksel

anlamli farklilik tespit edilmedi.

14. AKS/ insiilin parametresi kullanilarak bakildiginda insiilin rezistansi
acisindan diisiik tartili ile fazla tartili-obez grup arasinda istatistiksel anlamli fark
yokken; diisiik tartil1 grupta ve fazla tartili-obez grupta insiilin rezistans1 normal tartili

gruba gore daha fazla goriildii.

15. Calismaya alinan tiim ¢ocuklarm VKIi’si ile HOMA-IR arasma zayif pozitif
korelasyon bulundu. VKI’si ile aclik kan sekeri/ aglik insiilin arasinda anlaml

korelasyon saptanmadi.



82

16. Caligmaya katilan 3 grubun sosyoekonomik diizeyi benzer olup, kompozit

indeks ile HOMA-IR arasinda da bir korelasyon tespit edilmedi.

17. Akut malniitrisyonlu olgular da obez olgular gibi insiilin rezistansi a¢isindan

degerlendirilmelidir.

18. Hafif- orta akut malniitrisyonlu ve obez ¢ocuklarda sosyoekonomik diizey

orta ve 1yiyse ilave vitamin A, C, E destegine gerek yoktur.
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EKLER
Ek 1.
GONULLULERIN BIiLGILENDIRiLMIiS OLUR FORMU ORNEGI

Sayin anne/baba ;

Bu calismada, 3-7 yas arasi diisiik tartili, sisman, normal tartili ¢gocuklarda A
vitamini,E vitamini, C vitamini diizeyleri ve aglik insiilin diizeyini arastirilacaktir.

Beslenme yasamin her doneminde saghgm temelini olusturur.Besin dgelerinin
viicudun gereksiniminden az alinmasi yetersiz,cok alimmasi asir1 beslenme olarak
tanimlanmaktadir. Beslenme bozuklugu olan ve sisman c¢ocuklarda kronik
hastaliklardan oliime kadar pek c¢ok kotii sonug¢ goriilebilmektedir.Cocukluk c¢agi
sismanlig, tiim diinyada hizla artarak basta kalp hastaliklar1 olmak iizere kan yaglarinin
bozulmasi, insiilin diizeylerinde artis, yiiksek tansiyon,ve erken damar sertligi gibi
kronik hastaliklara zemin hazirlamaktadir.Beslenme bozuklugu Diinya Saglik
Orgiitii’ne gdre ¢ocuk dliimlerinin %7’sinin birincil, %46 sinm ikincil nedenidir.

Bu ¢alismada ¢ocugunuzun boy ve kilosuna gore beslenme durumu belirlenecek
ve tastyabilecegi riskler arastirilacak ve sonuclar ilgili ailelere bilgilendirilecektir.
Yapilacak olan 6l¢iimler ve kan,gayta testlerinin cocugunuzun saglig iizerinde herhangi
bir olumsuz etkisi yoktur,sonuc¢ta ¢ocugunuzun besinsel durumuna gore tasidigi riskleri
belirlenecektir.

S6z konusu ¢aligmanin sonuglar1 yaklasik 1 yil iginde sonuglanacaktir.

Bu calismay1 istediginiz zaman reddedebilirsiniz. Calisma basladiktan sonrada
istediginiz zaman cekilebilme hakkina sahip oldugunuzu bilmelisiniz. Ayrica bizler
tarafindan caligma i¢in uygun olgu olmadiginiz zaman sizin rizaniz olmadan da ¢alisma
dis1 birakilabilirsiniz.

Tetkikleri yaptrmama hakkinizin da bulundugunu hatirlatarak asagidaki A veya
B kutucuguna (X) isareti koymanizi rica ediyoruz.

A) [J Yukaridaki metni okudum. Konu hakkinda bana sozlii agiklamalar da
yapildi. S6z konusu tetkiklerin ¢ocuguma yapilmasmi hicbir baski altinda kalmadan
kabul ediyorum.

B) [J Yukaridaki metni okudum. Konu hakkinda bana sozlii agiklamalar da
yapildi. S6z konusu tetkiklerin cocuguma yapilmasini kabul etmiyorum.

Velinin Ad1 Soyada: Aciklamay1 yapan arastirmacinin
Adresi: Adi Soyadi: Dr. Kezban Karabag

Telefonu Imzasi:
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Ek 2.
ANKET FORMU

1) Olgu no:
2) Caligmaya alinma tarihi:
3) Basvuru ay1 (mevsim):
4) Ad1-Soyad:
5) Cinsiyet:
6) Yas:
7) Baba ad1 ve soyadi:
8) Tel:
9) Boy: ( )
10) Kilo: ( )
11) Viicut kitle indeksi:
12) Bas gevresi: ( )
13) Orta kol ¢evresi:
14) Bel ¢evresi: Kalca gevresi: Bel/kalga orant:
15) Deri kivrim kalimligi: ~ Triceps: Biceps:
16) Dogum bilgileri
Gebelik zamant: a) prematiire b) miad
Biliyorsaniz dogum kilosu:

dogum boyu:

dogum bas cgevresi:
17) Hamilelikte sigara i¢ilmis mi?

18) Ailenin tipi: a) ¢ekirdek aile  b) biiyiik aile

19) Baba egitim diizeyi: a)okur yazar degil, b)okur yazar, c)ilk 6gretim mezunu, d) orta
Ogretim mezunu, e) liniversite mezunu

20) Baba isi: a)issiz, b) memur, c¢) 6zel sektor, d) is¢i, e) ¢iftei

21) Anne egitim diizeyi: a)okur yazar degil, b)okur yazar, c)ilk 6gretim mezunu, d) orta
Ogretim mezunu, e) liniversite mezunu

22) Anne ist: a) ev hanimi b) calisan

23) Anne yast:
24) Ailenin aylik geliri: a)600 YTL’den az b)600-1200 YTL c)1200 YTL den fazla
25) Evdeki oda sayist:
26) Evin i¢inde tuvalet var mi?
27) Evin i¢inde sebeke suyu var mi?
28)
29) Vitamin destegi aliyor mu (ne aliyor,ne kadar aliyor) ?
30) En son kag¢ ay 6nce vitamin ald1?
31) Kaginci cocuk:
32) Kardes
Yas1 Cinsiyeti Saglik durumu
1)
2)
3)
4)
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