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OZET

GIRIS VE AMAC: Ulkemizde “Okulda Sagligin Korunmasi ve Gelistirilmesi
Program1” kapsaminda ¢ocuklarin her yil aile hekimleri tarafindan periyodik saglik
muayenelerinin yapilmasi planlanmistir. Bu ¢alismada; 2020-2023 yillar1 arasinda
yaptigimiz taramalarin verilerini inceleyerek bolgemizdeki obezite, anemi,
dislipidemi, kirma kusurlar ve dis ¢liriikleri gibi kronik hastaliklarin siklig1 hakkinda
fikir edinmeyi, ayrica ililkemizdeki ve diinyadaki ¢alismalarla kiyaslayarak yapilan
taramalarin mevcut hastaliklar tespit etmedeki etkinligini ortaya koymak amaglandi.

YONTEM: Calismamiz; 01.01.2020 — 31.12.2023 tarihleri arasinda Sakarya ili
Akyazi llgesi Catalkdprii Aile Saghgt Merkezi 5402019 numarali birimde yapilan
okul ¢ag1 taramalarinin retrospektif olarak incelendi. 5-18 yas arasindaki 862
cocugun boy, kilo, BKI, hemoglobin ve hematokrit degerleri, HDL-K, LDL-K,
trigliserit degerleri, géorme degerlendirmesi ve agiz dis sagligr degerlendirmesi
sonuclar1 kayit altina alindi. Cocuklarin boy, kilo ve BKi’lerinin yas ve cinsiyete
gore persentil degerleri ve Z degerleri hesaplandi. Normal dagilima uygunluk
durumu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Analizler i¢cin SPSS v20.0 (IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 20.0; Armonk, NY, USA) paket program1 kullanildi.

BULGULAR: Arastirmaya dahil edilen ¢ocuklarin %48,8’1 erkek, yas gruplarma
gore degerlendirildiginde %47,3’0 5-9 yas arasinda, %41,9’u 10-14 yas arasinda,
%10,8’i 15-18 yas arasindadir. BKI persentil degerlerine gére %14’ii fazla kilolu,
%12’si obezdir. Ogrencilerin %8’inde anemi, %13,3’iinde hipertrigliseridemi,
%5,1’inde LDL-K yiiksekligi, %11,8’inde HDL-K diisiikliigii, %18,4’linde goz
patolojisi, %38,5’inde dis ¢iirtigii tespit edilmistir.

SONUC: Calismamiz, aile hekimliginin genis kapsamli saglik hizmetlerini sunma

amacini vurgulamakta ve bu baglamda 6zellikle koruyucu hekimlik uygulamalarimin
Oonemine dikkat ¢ekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Aile Hekimligi, okul c¢ag1 ¢ocuklar, periyodik saglik
muayeneleri, tarama programlari.
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ABSTRACT

Retrospective analysis of school-age screenings conducted in a family medicine

unit registered population

AIM: In our country, as part of the 'School Health Protection and Improvement
Program,' it is planned for children to undergo periodic health examinations by
family physicians every year. In this study, we aimed to gain insights into the
frequency of chronic diseases such as obesity, anemia, dyslipidemia, refractive
errors, and dental caries in our region by examining the data from screenings
conducted between 2020 and 2023. Additionally, we aimed to demonstrate the
effectiveness of these screenings in detecting existing diseases by comparing them
with studies conducted in our country and worldwide.

MATERIALS AND METHODS: Our study retrospectively analyzed school-age
screenings conducted at the Catalkdprii Family Health Center unit in Akyazi District,
Sakarya Province, between January 1, 2020, and December 31, 2023. The heights,
weights, BMI, hemoglobin and hematocrit values, HDL-C, LDL-C, triglyceride
values, visual assessments, and oral dental health assessments of 862 children aged
5-18 were recorded. Percentile values and Z-scores of children's heights, weights,
and BMIs were calculated according to age and gender. Statistical analysis was
performed using SPSS v20.0 software package.

RESULTS: Of the children included in the study, 48.8% were male. When evaluated
by age groups, 47.3% were between 5-9 years old, 41.9% were between 10-14 years
old, and 10.8% were between 15-18 years old. According to BMI percentile values,
14% were overweight and 12% were obese. Anemia was detected in 8% of students,
hypertriglyceridemia in 13.3%, high LDL-C in 5.1%, low HDL-C in 11.8%, eye
pathology in 18.4%, and dental caries in 38.5% of students.

CONCLUSION: Our study emphasizes the aim of family medicine to provide
comprehensive health services, particularly highlighting the importance of preventive
medicine practices in this context.

Keywords: Family Medicine, periodic health examinations, school-age children,

screening programs.



1. GIRIS VE AMAC

Aile hekimligi, multidisipliner bir yaklasimla bireye yasam siireci boyunca genis bir
perspektifte saglik hizmeti sunmayr amaglar. Aile hekimi, bireyin tiim yasam
evrelerindeki saglik sorunlarina biitlinclil bir yaklasim benimser. Bu yaklasim,
koruyucu hekimlik, tan1 ve tedavi, saglik egitimi, danigmanlik, yonlendirme gibi
genis bir yelpazede saglik hizmetlerini igerir. Aile hekimliginin amaci, bireyin yasam
kalitesini artirmak, sagligini siirdiirmek ve toplum saglhigina katkida bulunmaktir. Bu
kapsamda, hastaliklarin erken teshisi, kronik hastaliklarin yonetimi, saghk
sorunlarinin 6nlenmesi ve bireyin saglik bilincinin gelistirilmesi gibi hedeflere
odaklanarak bireylerin ve toplumun genel refahini artirmayr amaglar
(https://www.woncaeurope.org/page/definition-of-general-practice-family-medicine,

Erisim tarihi: 25 Mart 2024).

Koruyucu hekimlik uygulamalari, toplumun beden ve ruh saglhigini gelistirmek,
hastaliklar ortaya c¢ikmadan Once Onlemler almak, erken tami ve tedavi ile yeti
yitimini Onlemek gibi hedeflere odaklanir. Bu uygulamalar, antenatal dénemden
baslayarak bireyin yasina, cinsiyetine, meslegine ve c¢evresine 0zgii olarak
degiskenlik gosterir (Pekgdr, 2019). Koruyucu tip uygulamalar1 kapsamindaki
periyodik saglik muayeneleri, herhangi bir hastalik belirtisi gostermeksizin sagliklt
kisilerin diizenli araliklarla, fizik muayene ve tarama testleriyle, ayrica egitim ve

danmigsmanlikla sagliklarini korumay1 ve arttirmay1 hedefler (Ersoy ve Saatgi, 2017).

17 Mayis 2016 tarihinde Tiirkiye Cumhuriyeti Milli Egitim Bakanligi ve Saglik
Bakanlig1 arasinda baglatilan "Okulda Sagligin Korunmasi ve Gelistirilmesi
Program1," okul c¢agindaki c¢ocuk ve genclerin izlem oranlarimi artirmayi
hedeflemektedir. Tiirkiye'nin kendi okul sagligi modelini olusturma amacini tasiyan
bu program, dgrencilerin yillik periyodik izlem ve muayenelerinin Aile Hekimligi
Birimleri tarafindan daha etkin bir sekilde gerceklestirilmesini amaglamistir (Yilmaz

ve Babacan, 2020).

Cocukluk c¢ag1 obezitesi, 21. yiizyilin en ciddi halk sagligi sorunlarindan biridir.

Obezite prevalansi endige verici bir hizda artmaktadir. Sorun kiiresel boyutta yaygin



bir hal almis olup 6zellikle kentsel alanlarda birgok diisiik ve orta gelirli tilkeyi
etkilemektedir. Kiiresel olarak, 2016 yilinda bes yas altindaki obez ¢ocuk sayisinin
41 milyonun tizerinde oldugu tahmin edilmektedir. Obez ve asir1 kilolu ¢ocuklarin
yetiskinlik donemine kadar obez kalma olasilig1 yiiksektir. Cocukluktan itibaren obez
olanlarda daha gen¢ yasta diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, kas iskelet sistemi
hastaliklar1 gibi kronik hastaliklarin goriilme riski artmaktadir. Obezite ve asir1 kilo
ile iligkilendirilen hastaliklar biiyiik l¢lide onlenebilirdir. Dolayisiyla ¢ocukluk ¢ag
obezitesinin Onlenmesine yiiksek Oncelik verilmelidir (https://www.who.int/news-
room/questions-and-answers/item/noncommunicable-diseases-childhood-

overweight-and-obesity, Erisim tarihi: 25 Mart 2024).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) aym birey, aile veya toplum icinde hem yetersiz
beslenme (6zellikle vitamin ve mineral eksiklikleri) hem de asir1 beslenme (asir1 kilo,
obezite) durumlarinin es zamanl olarak mevcut oldugu durumu “Malniitrisyonun ¢ift
yiikii” (Double burden of malnutrition) olarak tanimlar. Genellikle gelismekte olan
tilkelerde, oOzellikle de hizla sehirlesen ve modernlesen bolgelerde goriilen bu
durumun yliksek yag ve karbonhidrat igeren fakat mikrobesin degerinin az oldugu
besinlerin tiiketiminin fazla olmasindan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Yani, ayn1
topluluk i¢inde hem yetersiz beslenmis bireyler hem de asir1 kilolu veya obez
bireyler bulunabilir. Bu durum, saglik sistemleri i¢in daha karmasik bir zorluk
olusturabilir ve c¢esitli beslenme politikalarinin  gelistirilmesini  gerektirebilir
(https://www.who.int/news-room/questions-and-answers/item/noncommunicable-

diseases-childhood-overweight-and-obesity, Erisim tarihi: 25 Mart 2024).

“Okulda Sagligin Korunmasi ve Gelistirilmesi Programi” kapsaminda okullardan aile
hekimligi birimimize yoOnlendirilen c¢ocuklarin boy, kilo degerleri Olglilmiis,
tahlillerinde hemogram, hematokrit, lipit degerleri bakilmis, gérme ve agiz dis
saghig degerlendirmeleri yapilmistir. Calismamizda bu veriler retrospektif olarak
incelenerek, bdlgemizdeki ¢ocuklarin antropometrik gelisimleri ve beslenme
durumlar1 hakkinda, ayrica 6nlenebilir hastaliklarin siklig1 hakkinda bilgi verecektir.

Boylece periyodik saglik muayenelerinin 6nemine dikkat ¢ekmeyi amaglamaktayiz.



2. GENEL BIiLGILER

Cocuklarin gelisiminin saglikli oldugunu takip ederken kullanilanlan en Onemli
géétergelerden biri biiyiime 6l¢iimleridir. Normal bir biiylime paterni saglikli olusun
kesin gostergesi degildir; ancak, anormal biiylime paterni genellikle belirli klinik
bozukluklarin (6rnegin, kistik fibroz, inflamatuar barsak hastali§i) veya koti
ekonomik kosullarin neden oldugu beslenme eksikliklerine isaret eder. Bu nedenle,
Ozellikle risk altindaki ¢ocuklarda beslenme problemlerinin dikkatli bir sekilde
izlenmesi, beslenme morbiditesinin dnlenmesi i¢in gereklidir (Beer ve ark, 2015)

Tam bir beslenme degerlendirmesi yapabilmek icin tek basina biiyiime paterni takibi
yeterli olmaz; tibbi 6ykii, fizik muayene ve laboratuar testlerine de ihtiya¢ vardir.
Bir¢ok diisiik ve orta gelirli lilkenin 6zellikle kentlerinde, yiiksek yagli ve enerji
yogun fakat mikrobesin agisindan fakir beslenme World Health Organization (WHO)
tarafindan “yetersiz beslenmenin c¢ifte yiikii” olarak tanimladigi duruma sebep
olmaktadir. Bu durumda obezite ve yetersiz beslenme birlikte goriilebilmektedir
(https://www.who.int/news-room/questions-and-answers/item/noncommunicable-

diseases-childhood-overweight-and-obesity, Erisim tarihi: 25 Mart 2024).,
2.1. Obezite

DSO asir1 kilo ve obeziteyi, saglik agisindan risk olusturan anormal veya asir1 yag
birikimi olarak tanimliyor. Ulusal Saglik Enstitiileri (National Institutes of Health,
NIH) 1998 yilinda obeziteyi kronik bir hastalik olarak kabul etmistir. Bilim ve tip
toplulugunun obezite konusundaki anlayist siirekli olarak gelismektedir. Obezite
hakkinda elde edilen yeni bilgiler sayesinde obezitenin siiresi ve siddetiyle,

gelisibilecek komorbiditeler arasinda iliski daha iyi anlagilmistir.

Viicut yagmi 6lgmek ve kompozisyonunu tanimlamak ig¢in altin standart olan cift
enerjili x-1511 absorpsiyometrisi uygulamasi zor ve pahali bir yontem oldugu igin
kullanilmaz. Klinik uygulamada hem tarama hem teshis i¢in antropometrik 6lgiimler
kullanilir. Boy kilo indeksi (BKI) ¢ogu kiside biyoelektrik empedans, dansitometri,
deri kivrim kalinligi ve ¢ift enerjili x-151m1 absorbsiyometrisi ile benzer sonuglar
verir. BKI asir1 yaglanmanin saptanmasinda yiiksek ozgiilliige ve diisiik duyarliliga

sahiptir. BKI yag kompozisyonunu dogrudan o6lgmedigi icin belli ik ve etnik



gruplarda yanlis degerlendirmeye sebep olabilir. Ayni sekilde yagsiz kitlesi yiiksek
olan ¢ocuk ve ergenlerde BKI yiiksek olabilir ve hatali olarak obez veya fazla kilolu
oldugunu diisiindiirebilir. ABD Hastalik Kontrol ve Korunma Merkezi (Centers for
Disease Control and Prevention, CDC) 2000 yilinda 2-20 yas arasindaki ¢ocuklarda
BKI degerlendirmek icin yasa ve cinsiyete gdre ayarlanmis persentil tablolarini
yaymlamistir. 2007 yilinda da WHO 5-19 yas arasindaki c¢ocuklar ig¢in referans
degerlerini  yaymlamistir  (https://www.who.int/tools/growth-reference-data-for-
5tol9-years, Erisim tarihi: 25 Mart 2024 ). Bu referans degerlerinin etnik kdkene
gore spesifik olarak diizenlenmesi daha dogrudur. Tiirkiye de 2006 yilinda Bundak
ve arkadaslar tilkemizdeki ¢ocuklar i¢in persentil degerlerini hesaplamislardir (Halk

Saglig1 Genel Miidiirligii Yaym Komisyonu, 2018).
2.1.1. Obezite simiflandirmasi

CDC 2-20 yas arasi ¢ocuk ve ergenlerde 85-95 persentil arasini fazla kilolu, 95
persentil ve iistlinli obezite olarak tanimlamistir. Obezite siddetine gore ii¢ sinifa

ayrimstir.
Sinif I obezite: BKI persentilinin >95 olmas1 veya BKI degerinin >30kg/m? olmasi

Sinif I obezite: BKI'nin 95. persentil degerinin %120 sinden fazla olmas1 veya BKI

degerinin >35kg/m? olmas1

Sinif 111 obezite: BKI’nin 95. persentil degerinin %140 mdan fazla olmas1 veya BKI

degerinin >40kg/m* olmasi

Z skoruna gore smiflandirmada, 1-2 aras1 fazla kilolu, 2 ve iistii obez olarak

degerlendirilir (Ogden ve ark., 2023).
2.1.2. Epidemiyolojisi ve prevalansi

Diinya ¢apinda son 50 yilda, ¢cocuklarda fazla kiloluluk ve obezite, ekonomik olarak
gelismis veya gelismemis olmasi fark etmeksizin bir ¢ok {ilkede artis
gostermektedir.!! Cocukluk ¢ag1 obezitesinin artis oram1 orta ve diisikk gelirli
tilkelerde, yliksek gelirli iilkelerden yiizde 30 daha yiiksektir (Gluckman ve ark.,
2015). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde yapilan arastirmalarda diisiik egitim



diizeyine sahip olanlar, sosyoekonomik diizeyi diisiik olanlar veya kirsal kesimde
yasayanlar arasinda obezitenin daha yaygin oldugu goriilmiistiir (Eagle ve ark., 2012;

Ogden ve ark., 2018).

Bir ¢ocugun obez olma riskinin biyolojik ebeveynlerinden biri obez ise iki ile ii¢ kat,
iki biyolojik ebeveyni obez ise 15 kat daha yiiksek oldugu gériilmiistiir. Ozellikle
obez ebeveynleri olan ¢ocukluk ¢ag1 obezitesinin eriskinlikte de devam ettigi ortaya
konmustur. Obez bir ebeveyni olan alt1 yagindaki obez ¢ocuklarin yiizde 50°si, 10-14
yas aras1 obez ¢ocuklarin yiizde 80’1 yetiskinlikte de obez kalmistir (Whitaker ve ark.
1997).

Ergen obezitesinin énemli bir boliimii bes yasindan 6nce olusmaktadir. Yapilan genis
capl calismada anaokuluna baslarken fazla kilolu olan ¢ocuklarin 8. sinifa kadar
obez olma olasiliginin diger cocuklarda dort kat fazla oldugu gosterilmistir.
Obezitenin ciddiyeti arttikca kalici olma riskinde de artis olmaktadir. Anaokuluna
baslarken, yas ortalamasi 5,6 olan hafif obez cocuklarin ylizde 47’si 8. sinifta obez
olmaya devam ederken; anaokulunda siddetli obez olan ¢ocuklarin yiizde 70’inden

fazlas1 8. sinifta obez kalmaya devam etmistir (Cunningham ve ark., 2014).

ABD’de ¢ocuk ve ergenlerin yaklasik iicte birinin ya fazla kilolu ya da obez oldugu
tespit edilmistir. 2-5 yas arasindaki okul dncesi ¢ocuklarin yiizde 12,3’ fazla kilolu,
yiizde 11,7’si sinif I obezite yilizde 2’si sinif II veya siif III obezite kategorisindedir.
6-11 yas aras1 okul ¢agi ¢cocuklariin yiizde 15,4’i fazla kilolu, yiizde 12,3’ sinif [
obez, ylzde 6,4’1 sif Il veya smif III obezdir. 12-19 yas arasindaki ergenlerin
yiizde 19,4°1 fazla kilolu, ylizde 8,9’u sinif I obezdir. 12-19 yas arasindaki erkeklerin
yiizde 13,2’sinin, kizlarin ise ylizde 10,1’inin smif I veya siif III obez oldugu
bulunmustur (Skinner ve ark., 2018).

2.1.3. Etiyolojisi
2.1.3.1. Cevresel faktorler

Cevresel faktorlerin olusturdugu riskler alinabilecek onlemlerle degistirilebilecegi
icin ekstra 6nem arz eder. Cocuklardaki obezitenin nerdeyse tamami ihtiyactan fazla

kalori alim1 veya hareketsiz yasam tarziyla iligkilidir. Glisemik indeksi yiiksek hazir



yiyecekler, sekerli igecekler ve porsiyonlar1 biiyiik fast food yemeklerin fazlaca
tikketilmesi obeziteyle iligkilidir. Ayrica ekran basinda gecirilen silirenin artmasi,
bilgisayar oyunlari, okul yemeklerinin igerigi, kentlesmeyle birlikte oyun alanlarinin
azalmasi obezite artisindaki nedenler olarak kabul edilmistir (Anderson ve Whitaker,

2010; Taber ve ark., 2013).

Televizyon izleyerek gecirilen zaman ve cocugun yatak odasinda televizyon
bulunmasi ile obezite prevalansi arasinda dogrudan iliskili oldugu goriilmiistiir. Bu
iligkinin sebebinin fiziksel aktivitenin azalmasi, metabolik hizin yavaslamasi,
televizyon igerikleriyle reklamlarin gida alimmi uyarmasi aym1 zamanda diyet
kalitesini bozmasi ve televizyonun uyku tizerindeki etkisi oldugu diisiintilmektedir
(Hancox ve ark., 2004; Hale ve Guan, 2015). Bilgisayar oyunlar1 da obeziteyle
iligkilendirilmistir fakat etkisi televizyona gore biraz daha azdir. Oyunlarda gida
reklamlarinin olmamasi bu farkliligin nedeni olarak goriilmistiir (Falbe ve ark.,

2013).
2.1.3.2. Uyku

Yapilan arastirmalarda kisa uyku siiresi ve kotli uyku kalitesiyle obezite arasi iligki
oldugu artan kanitlarla gosterilmektedir. Cocuklarin uyku siireleri {izerinde yatma
zamani, uyanma zamanindan daha fazla etkili olmaktadir. Yatma saati 20:00 ve daha
erken olan okul dncesi ¢ocuklarm ergenlik caginda yiizde 10’unda obezite gelisirken;
yatma saati 21:00 ve daha ge¢ olan okul 6ncesi ¢cocuklarin ergenlikte yiizde 23’tinde
obezite gelismistir (Anderson ve ark., 2016). Obezite ve uyku siiresi arasindaki
iliskinin istah diizenlemede rol oynayan ghrelin ve leptin seviyelerindeki degisiklik
aracilifiyla oldugu diistiniilmektedir. Ayrica uyku yoksunlugu ndral 6diil isleme
sistemi araciligiyla gida aliminin artmasina neden olabilmektedir (Jensen ve ark.,
2019). Uykunun obeziteden bagimsiz olarak kardiyometabolik risk faktorleri ve
insiilin direnciyle iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Uykuyla iliskili solunum
bozuklugu olan obez ergenlerde yapilan ¢alismalarda, aralikli hipokseminin ve uyku
boliinmesinin, yaglanmadan bagimsiz olarak insiilin duyarliligini etkiledigi
bulunmustur (Lesser ve ark., 2012). Saglikli, normal kilolu ergenlerde yapilan bir
caligmada ortalama 4 saat (kisa uyku) uyuyanlarla ortalama 9 saat uyuyanlar (uzun

uyku) karsilagtirilmistir. Kisa uyku uyuyan saglikli ergenlerde insiilin direncinin



artt1g1 goriilmiistlir (Klingenberg ve ark., 2013). Kisa uyku siiresi artmis kan basinci,
abdominal obezite ve anormal lipit profili gibi kardiyometabolik risk faktorlerinin

artist ile iligkilendirilmistir (Cespedes Feliciano ve ark., 2018).
2.1.3.3. Genetik faktorler
2.1.3.3.1. Monogenetik obezite

Obezitenin birincil semptom oldugu tek gen mutasyonlar1 nadirdir. Bunlarin ¢ogu
melanokortin yolunu etkiler ve en sik goriileni melanokortin 4 reseptdr defektidir
(Vollbach ve ark., 2017). Leptin geni ve leptin reseptoriiniin mutasyonu, pro-
opiomelanocortin mutasyonu ve prohormon konvertaz 1 mutasyonu obeziteye neden

olabilmektedir (Clement ve ark., 2002).
2.1.3.3.2. Poligenetik faktorler

Genetik faktorlerin cevresel faktorlerle etkilesim iginde olarak obeziteye neden
olduguna dair giiclii kanitlar bulunmaktadir. Calismalar, kalitsal faktorlerin yag
birikimindeki degiskenligin yiizde 40 ila 85'inden sorumlu oldugunu Oone
siirmektedir, ancak bu faktorlerin ¢ogu heniiz izole edilememistir (Silventoinen ve
ark., 2016). Bu nedenle, yaygin obeziteye genetigin katkist oldugu diisiiniilmekle
birlikte, bu faktorlerin ¢ogunun molekiiler mekanizmalar1 heniiz belirlenmemistir.
Ayrica, genetik ve ¢evresel faktorler etkilesim i¢indedir, bu nedenle saglikli bir ev
ortami genetik faktdrlerin etkisini azaltabilir. Ikiz ciftleri iizerinde yapilan genis bir
calismada, erken ¢ocukluk doneminde obezojenik ev ortamlarinda yagayanlarin, daha
saglikli ortamlarda yasayan c¢ocuklara kiyasla daha yiiksek BKI’leri oldugu
bulunmustur (Schrempft ve ark., 2018).

2.1.3.3.3. Sendromik obezite

Genetik sendromlarla iligkili obezite genellikle erken baslangighdir ve fizik
muayenede karakteristik bulgular1 vardir. Obeziteyle birlikte dismorfik 6zelliklerin,
kisa boyun, zihinsel engelliligin, gelisimsel gecikmenin, sagirligin veya retinal
degisikliklerin bulundugu durumlarda akla gelmelidir. Obeziteyle iliskili genetik
sendromlar arasinda en sik goriineni Prader-Willi sendromudur. Bu sendrom

bebeklik doneminde hipotoni ve beslenme giicliigii, gelisimsel gecikme, erken



cocukluk déneminde hiperfaji ve obeziteyle karakterizedir. Bardet-Biedl sendromu,
Cohen sendromu, Alstrom sendromu, Weaver sendromu, Sotos sendromu, Frajil X
sendromu, Klinefelter sendromu obeziteye neden olabilen diger sendromlardir

(Cassidy ve ark., 2012; Reinehr ve ark., 2007).
2.1.3.4. Endokrin nedenler

Cushing sendromu, hipotiroidizm, bliylime hormonu eksikligi,
psodohipoparatiroidizm ve psddopsddohipoparatiroidizm obeziteye neden olabilecek
endokrin hastaliklardir. Endokrin ve sendromal bozuklugu olan obez ¢ocuklarin
cogunda boy kisaligi, diisilk bliylime hizi veya gecikmis ergenlik goriiliir. Oysa
endokrin veya sendromal bozuklugu olmayan obez cocuklarda gorece uzun boy
yaygin bir klinik ozelliktir. Bu hastaliklar nadir goriilsede, yeterli tedavi edilen
endokrin bozukluklarda kilo kaybi1 saglanabildigi i¢in dnem arz eder (Reinehr ve

ark., 2007).
2.2. Malniitrisyon

Malniitrisyon; kaynaklarm kisith oldugu ortamlarda, politik, c¢evresel ve
sosyoekonomik faktorlerin neden oldugu yetersiz beslenme olarak tanimlanir. Ancak
giinimiizde besin alimindaki eksiklik veya fazlaligiyla birlikte yeterli kalite ve
dengede gidanin alinmadigi daha genis bir tabloyu tanimlayacak sekilde
kullanilmaya baslanmistir. Klasik malniitrisyonda bodurluk (yasa gore diisiik boy),
zayiflik (yasa gore diisiik kilo), cilizlik (boya gore diisiik kilo) ve mikro besin
eksikligi goriiliir. Obeziteyle birlikte, viicut fonksiyonlar1 i¢in gerekli vitamin,
mineral ve diger mikrobesinlerin alinmadig1i uygunsuz beslenme de malniitrisyon
olarak degerlendirilmeye baglanmistir (https://www.who.int/health-

topics/malnutrition#tab=tab 1, Erisim tarihi:25 Mart 2024), (Popkin ve ark., 2020).

Malniitrisyonda; yetersiz mikro besinden kaynakli sorunlarin ve obezitenin neden
oldugu kronik hastaliklarin birlikteligine malniitrisyonun cifte yiikii (Double Burden
of Malnutrition) denmistir. 1990’larda bu durum yiiksek gelir diizeyi olan iilkeler
arasinda goriilirken giiniimiizde orta ve diisiik gelirli {lkelerde daha fazla
gorilmektedir. Kiiresel gida sistemindeki daha az besleyici yiyeceklerin kolay

ulasilabilir ve daha ucuz olmasiin yani sira, ulasimdaki gelisimlerin ve teknolojik



ilerlemelerin fiziksel aktiviteyi azaltmasimin sonucu olarak goriilmektedir (Popkin ve

ark., 2019).

Odemin varligma veya yokluguna gore siddetli akut malniitrisyon klinik alt tiplere
ayrilabilir. Marasmus; kas kitlesinin azalmasimin ve yag depolarinin tiikendiginin
gostergesi olan, boya gore diisiik kilo ve kol ¢evresinin azlifiyla karakterize edilir.
Protein-enerji malniitrisyonunun en yaygin goriilen seklidir. Diyetle yetersiz kalori
alimina baglh oldugu diisiiniilmektedir. Fizik muayenede; viicuda gore biiyiik bas
goriiniimii, dik bakis, sinirlilik ve huzursuzluk, kuru cilt, kolayca koparilan ince,

seyrek saclar, bradikardi, hipotansiyon ve hipotermi goriiliir.

Odemli akut malniitrisyon olan Kwashiorkorda; tipik olarak ¢ift tarafli gode birakan
O0dem, sismis karin ve yagh karaciger vardir. Fizik muayenede kayitsiz bir ifade,
diizensiz pigmentasyonla birlikte soyulan cilt, hipotermi, bradikardi, hipotansiyon,
hepatomegali ve hipopigmente saglar goriiliir (Bunker ve Pandey, 2021). Gegmiste
kwashiorkorlu c¢ocuklarin marasmuslu c¢ocuklardan daha kotii prognoz seyrettigi
diisiiniilityordu. Ancak yakin zamanda yapilan genis ¢apli calismalar kwashiorkorlu
cocuklarin daha iyi prognoz seyretme egiliminde oldugunu gdstermektedir (Kabalo

ve Seifu, 2017).
2.3. Boy Kisaligi

Kisa boyluluk, belli bir popiilasyondaki ayni yas ve cinsiyetteki bireylerin ortalama
boyunun iki standart sapma veya daha altinda olmasi olarak tanimlanir. Boy kisaligi
bliylimenin normal varyanti olabilir veya bir hastalik sonucu da gelisebilir. Daha sik
goriilen boy kisalig1 patolojik olmayan ailesel (genetik) kisa boy ve yapisal biiyiime
gecikmesidir. Boy kisaliginin degerlendirilmesinin amaci patolojik nedenleri erken
tanimlamak, eger uygunsa tedaviyle ilgili kararlar1 kolaylastirmak ve iliskili
psikososyal sikintilarin giderilmesine destek olmaktir. Boy kisaliginin tanisi igin
beslenme degerlendirmesi, hormonal degerlendirme, kemik yasi tahmini de dahil

olmak {izere ¢esitli biyokimyasal ve radyolojik tetkikler gerekir (Rani ve ark., 2023).



2.3.1. Lineer biiyiimenin biyofizyolojisi

Biiylime plaklarindaki kondrositlerin ¢ogalmasi ve yaslanmasi arasindaki denge
dogrusal biiyiimenin normal ve patolojik varyasyonlarinin olusmasina neden olur. Bu
siire¢ birgok sistem tarafindan diizenlenir. insiilin benzeri biiyiime hormonu 1 (IGF-
1), biiyiime hormonu, tiroid hormonu ve androjenler kondrojenezi uyarir,
glukokortikoidler kondrojenezi inhibe eder. Ostrojenler, IGF-1 ve biiyiime hormonu
salgilanmasini uyararak biiyiimeye katki saglar, fakat bir yandan da kondrosit
yaslanmasint hizlandirir ve bilylime plaklarin kapanmasina neden olarak dogrusal
bliylimeyi durdurur (Nilsson ve ark.,, 2014). Kronik hastaliklarda yiikselen
proinflamatuar sitokinler biiyiime plaginmi etkileyerek dogrusal uzamay:1 yavaslatir.
Bu sitokinlerin etkisi kalic1 degildir, diizeyleri diistiiglinde biiylime de normale doner
(Sederquist et al., 2014). Biiyiime lizerine etkisi olan diger faktorler; kollajenleri ve
proteoglikanlar1 igeren kikirdak hiicre dis1 matriksi, fibroblast biliyiime faktorleri,
paratiroid hormonuyla iliskili protein ve SHOX, MAPK sinyal yollarin1 igeren
kondrosit transkripsiyon faktorleridir (Baron ve ark., 2015; Rappold ve ark., 2007).

2.3.2. Biiyiimenin normal ¢esitleri
2.3.2.1. Ailesel boy kisahgi

Genetik veya ailesel boy kisaligi cogunlukla normal bir varyanttir. Cocugun cinsiyeti
ve ebeveynlerinin boylarina gore hesaplanan orta ebeveyn boyu genetik boy
potansiyelini gosterir. Bu ayn1 zamanda hedef boy olarak kabul edilir. Ailesel boy
kisaliginda c¢ocuklarda genellikle yasam boyunca diisiik-normal biiylime hiz1 vardir.
Kronolojik yas ile kemik yaslar1t uyumludur ve hedef boya ulasirlar (Rani ve ark.,

2020).
2.3.2.2. Yapisal biiyiime gecikmesi

Yapisal biiylime gecikmesi biiyiime hiziyla iligkilidir. Bu bireylerde biiyiime hizi
yavastir ve bebekligin ortasindan c¢ocuklugun sonlarina kadar yavas seyreder.
Ergenlikte biiyiime atagi gecikir fakat diger cocuklara kiyasla daha uzun siirer.
Boylece yetiskinlikte nispeten normal boya ulasirlar. Bu c¢ocuklarda ayirt edici

Ozellik gecikmis kemik yasidir, kronolojik yasla degil boy yasiyla uyumludur.
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Genelde ebeveynlerinde gecikmis biliylime ve ergenlik Oykiisli olmaktadir. Siddetli
yapisal gecikme ve bliylime hormonu eksikligi birbiriyle karisabilir. Ayirict tani igin
biiyiime hormonu salgilatici ilaglarla stimiilasyon testi yapmak gerekebilir (Gaudino

ve ark., 2022).
2.3.2.3. idiopatik boy kisalig

Idiopatik boy kisalig1 bir dislama tanisidir. Bu cocuklarda biiyiime hizi yavastr,
kemik yasinda gecikme yoktur. Boy persentil aralifi orta ebeveyn boyuna gore
tahmin edilenin altindadir. Bliylime gecikmesine sebep olabilecek biiylime hormonu
eksikligi dahil endokrin ve biyokimyasal bir patoloji tespit edilemez. Yeni yapilan
arastirmalarda SHOX gen varyasyonu ve bagka genlerdeki varyasyonlarin idiopatik
boy kisaligi tanis1 alanlarin bir kismindan sorumlu olabilecegi bulunmustur.
Epigenetik degisikliklerin de boy iizerinde etkileri goriilmektedir. IGF-1 genin
promotor bolgesindeki artan metilasyonun, biiylime hormonu duyarliligini azalttigi

diistintilmektedir (Hauer ve ark., 2018; Ouni ve ark., 2016; Wit ve ark., 2008).
2.3.3. Boy kisaliginin patolojik nedenleri
2.3.3.1. Kronik hastaliklar

Cocukluk c¢agindaki kronik hastaliklarin ¢ogu biiyiime geriligine neden olabilir.
Kronik bobrek hastaliklari, kronik karaciger hastaliklar, ¢olyak hastaligi, kronik
enfeksiyonlar, hemoglobinopatiler, astim, diyabet ve konjenital kalp hastaliklar
nedenler arasinda siralanabilir. Cesitli biiylime baskilanma mekanizmalar1 olsa da,
genellikle diisiik IGF diizeyi ile iligkilidir. Gastrointestinal hastaliklarda absorbsiyon
bozukluguna bagli besin yetersizligi olabilir. Ayrica, kronik hastaliklarin ¢ogunda
negatif nitrojen dengesi goriilir. Bu ¢ocuklarda hastaligin uygun tedavisi
saglandiginda biiyliime yakalanabilir. Yetiskin boyu; hastaligin baslangic yasi,
siddeti, siiresi ve tedavi gibi faktorlere baglidir (Rimoin ve ark., 1986).

2.3.3.2. Yetersiz beslenme

Kiiresel olarak biiylime hizin1 azaltan en yaygin neden yetersiz beslenmedir. Kisith
kaynaklar1 olan bolgelerde gida aliminin azligiyla alakali olabilecegi gibi, emilimi

etkileyen hastaliklar veya yeme bozukluklarinda dolay1 olabilir. Bu ¢ocuklarin ayirt
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edici ozelligi boya gore disiik agirliklari olmasidir. Gecikmis biiylime modeli

gosterme egilimindedirler (Lifshitz ve Moses, 1988; Rimoin ve ark., 1986).
2.3.3.3. Erken ergenlik

Bu ¢ocuklar baglangigta hizli biiyiiyerek uzun olsalar da, kemik yas1 hizli ilerledigi
ve epifiz plaklar erken kapandigi i¢in erigkinlikte potansiyel boylarina ulasamazlar
ve kisa kalirlar. Adrenal ve gonadal bozukluklar, hipofiz bezi hastaliklari, merkezi
sinir sistemi patolojileri ve genetik bozukluklar erken ergenlige neden olabilir (Rani

ve ark., 2023).
2.3.3.4. Endokrin nedenler

Izole biiyiime hormonu eksikliginde dogumdan itibaren biiyiime yavastir. Kemik yas1
gecikmistir ve serum biiyiime hormonu, IGF-1, IGF baglayic1 protein-3 diizeyleri
diistiktiir. Bu ¢ocuklarda uzamis konjuge hiperbilirubinemi, hipoglisemi, hipotoni,
orta yiiz hipoplazisi, tiz ses ve artmis cilt alt1 yaglanma goriilebilir. Biiyiime hormonu
eksikligi adrenokortikotropik hormon (ACTH), Tiroid uyarici hormon (TSH),
gonadotropinler ve antidiliretik hormon gibi diger hipofiz hormonlarinin
eksiklikleriyle birlikte de goriilebilir. Coklu hipofiz hormonu bozuklugu yapan
merkezi sinir sistemi patolojileri de boy kisaligina sebep olur. Ayrica hipotiroidizm,
psodohipoparatiroidizm, endojen ve eksojen Cushing diger endokrin nedenler

arasindadir (Rimoin ve ark., 1986).
2.3.3.5. Genetik nedenler

Turner sendromu, Down sendromu, Prader-Willi sendromu, 3M sendromu, Noonan
sendromu, Silver-Russel sendromu, Aarskog sendromu ve SHOX gen mutasyonu
biiyiimeyi etkileyen sendromlardir. Bu hastalarda ayni zamanda gonadal yetmezlik

ve menstrual diizensizlik gibi hormonal bozukluklar da goriiliir (Rani ve ark., 2023).
2.4. Anemi

Cocuklarda anemi parametrelerinin referans degerleri yasa ve cinsiyete gore
degismektedir. Bebeklik ¢aginda aylara gore aneminin refereans degerleri tablosu

olusturulmustur. 2-6 yas arasi ¢ocuklarda hemoglobin 11,5’in, hematokrit 34’{in alti,
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6-12 yas arasi ¢ocuklarda hemoglobin 11,5’in, hematokrit 35’in alt1i, 12 yasindan
bliyiik kiz cocuklarinda hemoglobin 12’in, hematokrit 36’nin alt1 ve erkeklerde
hemoglobin 13’iin, hematokrit 37°nin alti anemi olarak kabul edilir. Cocuklarda

farkli yaslarda farkli anemi nedenleri goriiliir.

Dogumdan ii¢ aya kadar, en sik neden yaklasi alt1 ile dokuz haftalikken ortaya ¢ikan
fizyolojik anemidir. Dogumdan sonra doku oksijenasyonunun artigina bagli olarak
eritropoetin seviyeleri diiser ve eritropoez azalir. Term dogan sagliklt bebekte
hemoglobin seviyeleri yliksektir (>14g/dL) daha sonra hizla diisiis gosterir. Rh veya
ABO uyumsuzluguna bagli immiin hemolitik anemi, kan kaybi, konjenital
enfeksiyonlar, ikizden ikize transfiizyon sendromu ve konjenital hemolitik anemiler

yenidogandaki patolojik aneminin nedenlerindendir (Janus ve Moerschel, 2010).

Ug ile alt1 ay arasindaki anemi daha ¢ok hemoglobinopatiyi diisiindiiriir. Beslenmeye
bagli demir eksikligi anemisi genellikle alt1 aydan sonra gorilir (Janus ve

Moerschel, 2010).

Yiiriimeye baslayan kii¢iik ¢cocuklar, cocuklar ve ergenlerde 6zellikle demir eksikligi
anemisi bagsta olmak {izere edinilmis anemi nedenleri daha siktir. 9-12 ay arasindaki
tiim ¢ocuklarda demir eksikligi anemisi taramas1 yapilmasi onerilmektedir. Yasamin
ilk yilinda yeterli demir takviyesi olmadan yanlizca anne siitilyle beslenen veya
demirle zenginlestirilmemis mama kullanan bebekler bu aylarda demir eksikligi riski

altindadir (Janus ve Moerschel, 2010).
2.5. Agiz ve Dis Saghgi

Dis ciiriikleri, florozis ve malokliizyon gibi bir ¢cok ¢ocuklukta baslayan agiz saglig
sorunu erken ve periyodik koruyucu dis muayenesi ile Onlenebilir. Kontroller
sirasinda dis bakimi danismanliginin verilmesi hedefe ulasmada ana unsurdur. Dis
cuiriikleri ¢ocukluk ¢aginin en yaygin goriilen hastaliklarindandir ve ABD’de yapilan
bir caligmada anaokuluna baslayan ¢ocuklarin %40’indan fazlasinda ¢iiriiglin oldugu
tespit edilmistir. Birinci basamak hekimleri popiilasyona daha erken ve kolay
ulasabilir, tarama ve uygun yonlendirmeler ile ag1z saglig1 korumasi i¢in etkin bir rol

alabilir (Pierce ve ark., 2002).
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2.5.1. Dis ciiriigiiniin patogenezi

Dis ciiriigliniin temel nedeni sekerli gidalar ve asidojenik bakterilerdir. Plaklardaki
bakteriler karbonhidratlari metabolize ederek asit iiretir ve agiz pH’in1 diistirtr.
Tiikiiriik, agizdaki pH 5,5’in altinda diisene kadar asidi tamponlayabilir. pH 5,5’in
altina diistiiglinde dis minesi demineralize olur. Siirekli atistirma nedeniyle pH uzun
stire diisiik kaldiginda yiizey minesinde beyaz nokta lezyonu denilen bir doku olusur.
Bu asamada plaklarin uzaklastirilmasi, dis temizligi ve topikal floriir uygulamasi
remineralizasyonu arttirir. Miidehale edilmezse kavitasyon meydana gelir (Aoba,

2004; Kutsch, 2014).
2.5.2. Dis ciiriikleri icin risk faktorleri

Dis c¢iiriglinliin olusumunda floriirsiiz su, seker alimi gibi g¢evresel maruziyetler
genetik faktorlerden daha onemlidir (Silva ve ark., 2019). Bakim verenin aktif dis
clriigliniin olmasi, bakicinin saglik okur yazarligimin diisiikk olmasi, yasam boyu
diisiik sosyoekonomik gelir, cocugun giinde iicten fazla seker iceren atistirmaliklara
veya igeceklere maruz kalmasi, biberon ve/veya akitmaz bardaklarm giin boyunca
uzun siire kullanilmasi, diglerde goriiniir plak veya dis mine defektinin olmasi, tiikriik
akisinin az olmasi veya tiikiirigii azaltan ilaglarinin kullanimi, c¢ocuklarda dis
gtiriiklerinin olusmasina neden olan yiiksek risk faktorleridir
(https://www.aapd.org/media/Policies Guidelines/BP_CariesRiskAssessment.pdf,
Erisim tarihi: 25 Mart 2024).

2.6. Dislipidemi

Dislipidemi; trigliserit ve diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesteroliin
yiikselmesi, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesteroliin diismesi olarak
tanimlanir. Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6liimler c¢ocuklarda
nadir olsa da hastalifin olusumuna neden olan risk faktorleri ¢cocuklukta baslar.
Dislipidemi, ateroskleroz olusumu icin baslica risk faktorlerindendir ve ¢ocukluk
doneminde saptanmasi ve diizeltilmesi erken kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskini
azaltir (Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardiovascular Health and Risk
Reduction in Children and Adolescents & National Heart, Lung, and Blood Institute,
2011).
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Tablo 2.1. Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) ne gore ¢ocuk ve ergenlerde lipid

seviyeleri
KABUL EDILEBILIR SINIRDA YUKSEK
LDL-K <110 110-129 2130
Total kolesterol <170 170-199 2200
Non-HDL-K <120 120-144 >145
kolesterol
0-9 yas <75 75-99 =100
TG
10-19 yas <90 90-129 2130
KABUL EDILEBILIR SINIRDA DU$UK
HDL-K >45 40-45 <40

2.6.1. Hiperlipidemilerin etiyolojik siniflamasi
2.6.1.1. Diyet ve cevresel nedenler

Diyetle doymus ve trans yaglarin fazlaca alinmasi LDL-K’iin ylikselmesine, HDL-
K’lin diismesine ve karbonhidratlarin asir1 tiiketilmesi trigliseritin yiikselmesine
neden olur (Mensink ve ark., 1994; Pejic ve Lee, 2006). Ayrica fazla alkol alimi
hipertriglisemiyle iligkilidir (Park ve Kim, 2012). Sigara kullanimi serum HDL-K
diizeyini diisiirmenin yani sira, antioksidan ve antiinflamatuar kapasiteyi azaltarak ve
hiicresel kolesterol akisini engelleyerek HDL-K fonksiyonunun bozulmasina da yol

acar (Rosenson ve ark., 2016).
2.6.1.2. Sekonder hiperlipidemi yapan hastahklar

Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin direnciyle iliskili hiperlipidemi yaygindir. Insiilin
direnci sonucu ortaya ¢ikan hiperinsiilinemi; hipertrigiliseridemi, LDL-K artig1 ve
HDL-K azalisiyla iliskilidir (Athyros ve ark., 2018). Kolestatik karaciger hastaligi,
kronik bobrek yetmezligi, nefrotik sendrom, hipotiroidizm dislipidemiye neden

olabilen diger hastaliklardir.
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2.6.1.3. Genetik nedenler

Genetik hiperlipidemiler toplumda yaygindir ve monogenik veya poligenik
kalitilabilir. Monogenik nedenlerden en sik goriilen otozomal dominant kalitilan
familial hiperkolesterolemidir. Genellikle LDL-K reseptor geni, proprotein konvertaz
subtilisin kexin 9 geni (PCSK9) veya apolipoprotein B geninde mutasyon vardir
(Abifadel ve Boileau, 2023). Bazi hastalarda familial hiperkolesterolemiye benzer
klinik fenotipler vardir, fakat bunu olusturacak tek bir patojenik gen muitasyonu
olmayabilir. Bu kisiler poligenik hiperkolesterolemi olarak siniflandirilir (Grundy,

1991).
2.6.2. Hiperlipidemi taramasi

Cocuklardaki dislipidemi taramasi o©nceden sadece yiiksek rikli gruplarda
onerilmekteydi. Yalnizca aile ge¢misine dayanan risk grubuna yonelik secici
taramanin, dislipidemili ¢ocuklarin 6nemli bir kismini (ylizde 30 ila 60) gozden
kacirmakta oldugu goriilmiistiir (Daniels, 2020). 5. sinif ¢ocuklari {izerinde yapilan
genis ¢apli bir calismada, anormal LDL-K diizeylerinin prevalansi, yiiksek riskli aile
gecmisi olan ve olmayan ¢ocuklarda benzer saptanmistir (Ritchie ve ark., 2010). Bu
veriler 1s1gmnda 2011 yilindan sonra kilavuzlarda benimsenen ortak goriis biitiin
cocuklarda 9-11 yas arasinda ve 17-21 yas arasinda birer kez dislipidemiye yonelik

genel tarama yapilmasi seklindedir (Daniels, 2020).
2.7. Cocuklarda Gorme Taramasi

Bebeklik ve cocuklukta erken tespit edilerek tedavi edilmeyen g6z problemleri
ileride geri donlisimii olmayan gorme kayiplarina neden olabilir. Ayrica
cocuklardaki gorme kaybi retinoblastom, lipid depo hastaliklar1 veya peroksizomal
bozukluklar gibi yasami tehdit eden sistemik hastaliklarin erken gostergesi olabilir
(Bohra ve ark., 2000; Traboulsi ve Maumenee, 1987). Cocukluk caginda sik goriilen
gdz patolojileri; sasilik, amliyopi, kirma kusurlari, katarakt, glokom ve
retinoblastomdur. Bebek ve cocuklarda gérme degerlendirmesi gorme gelisimiyle

paralel olarak yasa uygun yapilmalidir.
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Ulkemizde 2019 yilinda yayinlanan genelgeyle Ulusal Gérme Tarama Programi
baslatilmistir. Bu program kapsaminda bebeklerin 0-3 aylik iken, ¢ocuklarin ise 3-4
yas ve 6-7 yasinda 1. sinifa baglarken gérme taramalarinin yapilmasi planlanmistir.
Bu taramalarda yas gruplarina gore yapilacak muayeneler basilan kilavuzda
yaymlanmistir. Ayrica bu kilavuzda riskli gruplar tanimlanmis, sevk kriterleri

belirlenmistir (Halk Sagligi Genel Miidiirliigii Yaym Komisyonu, 2018).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz; 01.01.2020 — 31.12.2023 tarihleri arasinda Sakarya Ili Akyazi Ilgesi
Catalkoprii Aile Saghigt Merkezi 5402019 numarali birimde yapilan okul cagi
taramalarmin retrospektif olarak incelenmesini igerir. Caligma, Sakarya Universitesi
Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 30.01.2024 tarihli ve 71522473-
050.04-330216-13 sayil1 etik kurul karar1 ile onaylanmistir. 5-18 yas arasindaki 862
cocugun boy, kilo, BKI, hemoglobin ve hematokrit degerleri, HDL-K, LDL-K,
trigliserit degerleri, géorme degerlendirmesi ve agiz dis sagligi degerlendirmesi
sonugclar1 kayit altina alinmistir. Cocuklarin boy, kilo ve BKI’lerinin yas ve cinsiyete

gore persentil degerleri ve Z degerleri hesaplandi.

Anemiyi degerlendiriken 12 yas altindaki ¢ocuklar hemoglobin <11,5, hematokrit
<35 ve 12 yas ustiindeki kizlarda hemoglobin <13, hematokrit <36, erkeklerde ise
hemoglobin <13, hematokrit <37 sinir deger olarak kabul edildi. Kolesterol degerleri
Amerikan Pediatri Akademisine cut-off degerlerine gore siniflandirildi. Goérme
taramasi sonuclar1 saglikli olanlar, gozliik kullananlar ve patolojiden siiphelenilerek
sevk edilenler olarak kategorize edildi. Agiz ve dis sagligt muayeneleri saglikli
olanlar ve dis hekimine yonlendirilenler seklinde degerlendirildi. Taramasi yapilan

cocuklar 5-9 yas, 10-14 yas ve 14-18 yas olarak ii¢ gruba ayrilarak incelendi.

Tanimlayicr istatistiklerin sunumunda kategorik degiskenler i¢in say1 (n) ve yiizde
(%); sayisal degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma, ortanca ve ceyreklikler
kullanild1. iki kategorik degiskenin iliskisinin incelenmesinde 4 gozlii tablolarda; en
kiigiik beklenen deger <5 ise Fisher’in kesin testi, >5 ve <25 ise Yates diizeltmeli ki-
kare testi, >25 ise Pearson ki-kare testi kullanildi. Rxc seklindeki tablolarda beklenen
degeri 5’ten kiiciik olan g6z sayist %20’nin altinda ise Pearson ki-kare testi
kullanildi, %20°nin {izerinde ise hipotez testi uygulanmadi. Bagimsiz iki grubun
sayisal verilerinin karsilagtirllmasinda normal dagilima uygunluk var ise bagimsiz
gruplarda T testi, yok ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Bagimsiz 3 ve daha fazla
grubun sayisal verilerinin karsilastirilmasinda normal dagilima uygunluk var ise
ANOVA testi, yok ise Kruskal Wallis H testi kullanildi. Normal dagilima uygunluk
durumu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05
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olarak kabul edildi. Analizler i¢cin SPSS v20.0 (IBM SPSS Statistics for Windows,
Version 20.0; Armonk, NY, USA) paket programi1 kullanildi.
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4. BULGULAR

Arastirmaya dahil edilen hastalarin %48.,8’1 (n=421) erkek, %51,2’si (n=441) kizdur.
Yas gruplarina gore degerlendirildiginde %47,3’1 (n=408) 5-9 yas arasinda, %41,9’u
(n=361) 10-14 yas arasinda, %10,8’1 (n=93) 15-18 yas arasindadir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Katilimcilarin yag ve cinsiyet dagilimlari

Degiskenler n (%)

Cinsiyet Erkek 421 (48,8)
Kiz 441 (51,2)

Yas (yil) 5-9 408 (47,3)
10-14 361 (41,9)
15-18 93 (10,8)

Katilimcilarin yas ortalamasi 10,10+£3,10 yil, yas ortancasi ve ceyreklikleri 10,00
[7,00-12,00] yildir. Arastirmaya katilanlarin agirlik ortalamasi 39,86+15,78 kg,
agirlik ortancast ve ceyreklikleri 37,00 [27,00-49,25] kg’dir. Katilimcilarin boy
ortalamast 143,78+16,94 cm, boy ortancas1 ve ¢eyreklikleri 143,00 [130,00-158,00]
cm’dir. Arastirmaya katilanlarin BKI ortalamas: 18,52 + 3,92, BKIi ortancasi ve
ceyreklikleri 17,60 [15,73-20,70] dir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Katilimcilarin yas ve viicut 6l¢tim parametreleri

Degiskenler Ortalama + Standart Sapma Ortanca [1.Ceyreklik-3.Ceyreklik]
Yas (yil) 10,10 + 3,10 10,00 [7,00-12,00]
Agirlik (kg) 39,86 = 15,78 37,00 [27,00-49,25]

Boy (cm) 143,78 £ 16,94 143,00 [130,00-158,00]
Beden Kitle Indeksi 18,52 +£3,92 17,60 [15,73-20,70]

Katilimeilarin agirlik persantiline gore %2,3°t4 (n=20) c¢ok zayif, %4,9’u (n=42)
zayif, %56,1’1 (n=484) normal kilolu, %19,4’ii (n=167) fazla kilolu, %17,3’1
(n=149) obezdir. Hastalarin agirlik Z skoruna gore %0,3’ti (n=3) malniitrisyon,

%1,3’1 (n=11) zayif, %58,5’1 (n=504) normal kilolu, %29,6’s1 (n=255) fazla kilolu,
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%9,9’u (n=85) obez, %0,5’1 (n=4) morbit obezdir. Katilimcilarin boy persantiline
gore %1,2’s1 (n=10) ¢ok kisa, %0,2’si (n=2) kisa, %83,6’s1 (n=721) normal, %7,1’1
(n=61) uzun, %7,9’u (n=68) ¢ok uzundur. Hastalarin boy Z skorlara gore %0,5’1
(n=4) ¢ok kisa, %0,9’u (n=8) kisa, %83,6’s1 (n=721) normal, %13,2’si (n=114) uzun,
%1,7’st (n=15) ¢ok uzundur. Katilimcilarin beden kitle indeksi persantiline gore
%6,4’1 (n=55) diisiik kilolu, %67,2’s1 (n=579) normal, %14,0’1 fazla kilolu (n=121),
%12,4’i (n=107) obezdir. Hastalarin beden kitle indeksi Z skoruna gore %0,9’u
(n=8) malniitrisyon, %3,7’si (n=32) diisiik kilolu, %67,9’u (n=585) normal, %21,2’si
(n=183) fazla kilolu, %6,3’1i (n=54) obezdir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Katilimcilarin agirlik, boy ve beden kitle indekslerinin persantillerine ve

Z skorlarina gore siiflandirmasi

Degiskenler n (%)
Agirlik persantiline gore Cok zayif 20 (2,3)
smiflandirma Zayif 42 (4,9)
Normal 484 (56,1)
Fazla kilolu 167 (19,4)
Obez 149 (17,3)
Agirlik Z skoruna gore Malniitrisyon 3(0,3)
simiflandirma Zayif 11 (1,3)
Normal 504 (58,5)
Fazla kilolu 255 (29,6)
Obez 85(9,9)
Morbit obez 4(0,5)
Boy persantiline gore Cok kisa 10 (1,2)
smiflandirma Kisa 2(0,2)
Normal 721 (83,6)
Uzun 61 (7,1)
Cok uzun 68 (7,9)
Boy Z skoruna gore Cok kisa 4(0,5)
siniflandirma Kisa 8(0,9)
Normal 721 (83,6)
Uzun 114 (13,2)
Cok uzun 15(1,7)
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Tablo 4.3. Katilimcilarin agirlik, boy ve beden kitle indekslerinin persantillerine ve

Z skorlarina gore siniflandirmasi (devami)

Beden kitle indeksi Diisiik kilolu 55 (6,4)
persantiline gore Normal 579 (67,2)
smiflandirma Fazla kilolu 121 (14,0)
Obez 107 (12,4)
Beden kitle indeksi Z Malniitrisyon 8(0,9)
skoruna gore smiflandirma  Diisiik kilolu 32(3,7)
Normal 585 (67.,9)
Fazla kilolu 183 (21,2)
Obez 54 (6,3)

Katilimeilardan erkek olanlarin agirlik persantiline gore yapilan siniflamada %2,9’u
(n=12) c¢ok zayif, %5,5’1 (n=23) zayif, %53,0’1 (n=223) normal, %18,1°1 (n=76) fazla
kilolu, %20,7’s1 (n=87) obezdir. Kizlarin %1,8°1 (8) ¢ok zayif, %4,3’i (n=19) zayf,
%359,2’s1 (n=261) normal, %20,6’s1 (n=91) fazla kilolu, %14,1’i (n=62) obezdir.
Agirlik persantiline gore yapilan siniflama ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki yoktur (p=0,055). Arastirmaya katilanlardan erkek olanlarin agirlik Z
skoruna gore yapilan siniflamada; %0,7’si (n=3) malniitrisyonlu, %1,9’u (n=8) zay1f,
%55,8’1 (n=235) normal, %29,7’si (n=125) fazla kilolu, %10,9’u (n=46) obez,
%1,0’1 (n=4) morbit obezdir. Kizlarin; %0,7’si (n=3) zayif, %61,0’1 (n=269) normal,
%29,5’1 (n=130) fazla kilolu, %8,8’1 (n=39) obezdir. Katilimcilardan erkek olanlarin
boy persantiline gore yapilan siniflamada; %2,1°1 (n=9) ¢ok kisa, %0,2’s1 (n=1) kisa,
%82,4’1 (n=347) normal, %7,1°’1 (n=30) uzun, %38,1’i (n=34) c¢ok uzundur. Kiz
olanlarin; %0,2’si (n=1) ¢ok kisa, %0,2’si (n=1) kisa, %84,8’1 (n=374) normal,
%7,0’1 (n=31) uzun, %7,7’s1 (n=34) cok uzundur. Arastirmaya katilanlardan erkek
olanlarin boy Z skoruna gore yapilan siniflandirmada; %1,0’1 (n=4) ¢ok kisa, %1,4’
(n=6) kisa, %82,4’ti (n=347) normal, %12,6’s1 (n=53) uzun, %2,6’s1 (n=11) ¢ok
uzundur. Kizlarin 9%0,5’1 (n=2) kisa, %84,8’1 (n=374) normal, %13,8’1 (n=61) uzun,
%0,9’u (n=4) ¢ok uzundur. Katilimcilardan erkek olanlarin beden kitle indeksi
persantiline gore yapilan smiflandirmada; %6,7°s1 (n=28) diisiik kilolu, %66,5’1
(n=280) normal, %13,1°’1 (n=55) fazla kilolu, %13,8’1 (n=58) obezdir. Kizlarin
%6,1’1 (n=27) dusiik kilolu, %67,8’1 (n=299) normal, %15,0’1 (n=66) fazla kilolu,
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%11,1’1 (n=49) obezdir. Beden kitle indeksi persantiline gore yapilan siiflama ile
cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski yoktur (p=0,586). Arastirmaya
katilanlardan erkek olanlarin beden kitle indeksi Z skoruna gore yapilan
siiflandirmada; %0,7’si (n=3) malniitrisyonlu, %4,3’ii (n=18) diisiik kilolu, %67,0’1
(n=282) normal, %20,9’u (n=88) fazla kilolu, %7,1°1 (n=30) obezdir. Kizlarin %1,1’1
(n=5) malniitrisyonlu, %3,2’s1 (n=14) diisiikk kilolu, %68,7’si (n=303) normal,
%21,5’1 (n=95) fazla kilolu, %5,4’1 (n=24) obezdir. Beden kitle indeksi Z skoruna
gore yapilan siiflama ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki yoktur

(p=0,694) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Katilimcilarin agirlik, boy ve beden kitle indekslerinin cinsiyet ile iligkisi

Degiskenler Erkek Kiz p*
n (%)* n (%)
Agirhik persantiline Cok zayif 12 (2,9) 8 (1,8)
gﬁre siniflandirma Zaylf 23 (5 5) 19 (4 3) 0,055
Normal 223 (53,0) 261 (59,2)
Fazla kilolu 76 (18,1) 91 (20,6)
Obez 87 (20,7) 62 (14,1)
Agirhik Z skoruna Malniitrisyon 3(0,7) - Analize
gore siiflandirma Zayif 8 (1,9) 3(0,7) uygun
’ ’ degil
Normal 235 (55,8) 269 (61,0) £
Fazla kilolu 125 (29,7) 130 (29,5)
Obez 46 (10,9) 39 (8,8)
Morbit obez 4 (1,0) -
Boy persantiline Cok kisa 9(2,1) 1(0,2)
gore smiflandirma Kisa 1(0,2) 1(0.2) Analize
’ ’ uygun
Normal 347 (82,4) 374 (84,8) degil
Uzun 30(7,1) 31(7,0)
Cok uzun 34 (8,1) 34(7,7)
Boy Z skoruna gore  Cok kisa 4 (1,0) -
siiflandirma Kisa 6(1,4) 2(0,5) Analize
’ ’ uygun
Normal 347 (82,4) 374 (84,8) degil
Uzun 53 (12,6) 61 (13,8)
Cok uzun 11 (2,6) 4(0,9)
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Tablo 4.4. Katilimcilarin agirlik, boy ve beden kitle indekslerinin cinsiyet ile iligkisi

(devami)
Beden Kitle indeksi Diisiik kilolu 28 (6,7) 27 (6,1)
persantiline gre  Noppg) 280 (66,5) 299 (67.8) 86
siniflandirma )
Fazla kilolu 55 (13,1) 66 (15,0)
Obez 58 (13,8) 49 (11,1
Beden kitle indeksi Malniitrisyon 3(0,7) 5(1,1)
Z skoruna gore Diisiik kilolu 18 (4,3) 14 (3,2)
smiflandirma 0,694
Normal 282 (67,0) 303 (68,7)
Fazla kilolu 88 (20,9) 95 (21,5)
Obez 30 (7,1) 24 (5,4)

*Pearson ki-kare testi, *Siitun yiizdesi

Katilimcilardan 5-9 yas grubunda olanlarin agirlik ortancasi 27,00 kg, 10-14 yas
grubunda olanlarin 45,00 kg, 15-18 yas grubunda olanlarin 60,00 kg’dir. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Tim ikili grup
karsilastirmalarinda anlamli fark vardir. Arastirmaya katilanlardan 5-9 yas grubunda
olanlarin boy ortancast 129,00 cm, 10-14 yas grubunda olanlarin 154,00 cm, 15-18
yas grubunda olanlarin 167,00 cm’dir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark vardir (p<0,001). Tiim ikili grup karsilastirmalarinda anlamli fark vardir.

Katilimeilardan 5-9 yas grubunda olanlarin BKI ortancasi 16,25 kg/m?, 10-14 yas
grubunda olanlarin 18,76 kg/m?, 15-18 yas grubunda olanlarin 21,35 kg/m* dir. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Tim ikili grup

karsilagtirmalarinda anlamli fark vardir (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Katilimcilarm agirlik, boy ve BKi’lerinin yas gruplarma gore diizeyleri ve

karsilastirmalari
Yas gruplan
5-9 yas 10-14 yas 15-18 yas
Degiskenler Ort+SS Ort+SS Ort+SS p*
Ortanca Ortanca Ortanca
[1.C-3.C] [1.C-3.C] [1.C-3.C]
28,73+7,75 46,61+12,87 62,53+13,00
Agirhik (kg) 27,00 45,00 60,00 <0,001
[23,00-33,00] [37,00-53,65] [54,00-70,00]
129,7349,01 153,44+10,47 167,98+8,01
Boy (cm) 129,00 154,00 167,00 <0,001
[123,00-136,00] [146,00-161,00] [162,00-175,00]
16,8242 .95 19,50+3,82 22,1344,33
BKIi (kg/m?) 16,25 18,76 21,35 <0,001
[14,68-18,10] [16,72-21,74] [19,45-23,85]

Ort: Ortalama; SS: Standart sapma; C:Ceyreklik *Kruskal Wallis H testi; Tum ikili grup

karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur.

Arastirmaya katilanlardan BK1 persantiline gore; 5-9 yas grubunda olanlarin %7,8’i
(n=32) diisiik kilolu, %67,2’si (n=274) normal, %11,5’1 (n=47) fazla kilolu, %13,5’1
(n=55) obezdir. 10-14 yas grubunda olanlarin %5,0’1 (n=18) diisiik kilolu, %67,0’1
(n=242) normal, %15,0’1 (n=54) fazla kilolu, %13,0’1 (n=47) obezdir. 15-18 yas
grubunda olanlarin %5,4’t4 (n=5) diisiik kilolu, %67,7’si (n=63) normal, %21,5’i
(n=20) fazla kilolu, %5,4’i (n=5) obezdir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamhi fark yoktur (p=0,051). Katilimcilardan BKI Z skoruna gore; 5-9 yas
grubunda olanlarin %1,5’1 (n=6) malniitrisyonlu, %4,2’si (n=17) diistik kilolu,
%69,1°1 (n=282) normal, %16,9’u (n=69) fazla kilolu, %8,3’ii (n=34) obezdir. 10-14
yas grubunda olanlarin %0,3’li (n=1) malniitrisyonlu, %3,6’s1 (n=13) diisiik kilolu,
%65,9’u (n=238) normal, %25,5’1 (n=92) fazla kilolu, %4,7’si (n=17) obezdir. 15-18
yas grubunda olanlarin %1,1’i (n=1) malniitrisyonlu, %2,2’si (n=2) diisiik kilolu,
%69,9’u (n=65) normal, %23,7’s1 (n=22) fazla kilolu, %3,2’si (n=3) obezdir (Tablo
4.6).
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Tablo 4.6. Katilimcilarin beden kitle indeksi siniflamasi ile yas gruplar1 arasindaki

iliski
Degiskenler Yas gruplari
5-9 yas 10-14 yas 15-18 yas p*
n (%)* n (%)* n (%)
Beden kitle indeksi Diistik kilolu 32 (7,8) 18 (5,0) 5(5.,4)
persantiline gore
simiflandirma Normal 274 (67,2) 242 (67,00 63 (67,7) 0,051
Fazla kilolu 47 (11,5) 54 (15,0) 20 (21,5)
Obez 55(13,5) 47 (13,0) 5(5.,4)
Beden Kitle indeksi Malniitrisyon 6 (1,5 1(0,3) 1(1,1)
Z skoruna gore .t 1 .
suiflandirma Diisiik kilolu 17 (4,2) 13 (3,6) 222 Analize
Normal 282 (69,1) 238(65,9)  65(69,9) uygun
Fazla kilolu 69 (16,9) 92 (25,5) 22 (23,7) degil
Obez 34 (8,3) 17 (4,7) 33,2

*Pearson ki-kare testi, *siitun yiizdesi

Katilimcilarin hemoglobin ortalamasi 12,944+0,94 g/dL, hemoglobin ortancasi ve
ceyreklikleri 13,00 [12,40-13,60] g/dL’dir. Arastirmaya katilanlarin hematokrit
ortalamast 38,13 + 2,69, hematokrit ortancast ve c¢eyreklikleri 38,00 [36,40-
40,00]’d1r (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Katilimcilarin hemogramlarina dair bazi laboratuvar parametreleri

Degiskenler Ortalama = Standart Sapma Ortanca [1.Ceyreklik-
3.Ceyreklik]

Hemoglobin (g/dL) 12,94 + 0,94 13,00 [12,40-13,60]

Hematokrit 38,13 £2,69 38,00 [36,40-40,00]

Katilimcilarin %8,0’1min (69) hemoglobin degerine gore anemisi vardir. Hematokrit
degerine goére anemisi olanlar ise katilimcilarin %11,5’in1 (99) olusturmaktadir

(Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Katilimcilarin hemoglobin ve hematokrit degerlerine gore anemi sikliklar

Degiskenler n (%)

Hemoglobin degerine gore anemi Var 69 (8,0)
Yok 793 (92,0)

Hematokrit degerine gére anemi Var 99 (11,5)
Yok 763 (88.,5)

Katilimcilardan erkek olanlarin hemoglobin ortanca degeri 13,00 g/dL, kiz olanlarin
13,00 g/dL’dir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Arastirmaya
katilanlardan erkek olanlarin hematokrit ortanca degeri 38,10, kiz olanlarin 37,80°dir.

Istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p=0,024) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Katilimcilarin cinsiyetlere gore hemoglobin ve hematokrit degerlerinin

karsilastirilmast
Degiskenler Erkek Kiz
Ort£SS Ort£SS p*
Ortanca [1.C-3.C] Ortanca [1.C-3.C]
Hemoglobin (g/dL) 13,07+0,95 12,82+0,90 <0,001
13,00 [12,50-13,70] 13,00 [12,20-13,40]
Hematokrit 38,38+2,77 37,88+2,59 0,024

38,10 [36,45-40,00] 37,80 [36,35-39,70]
*Mann-Whitney U testi; Ort: Ortalama; SS: Standart sapma; C:Ceyreklik

Arastirmaya katilanlardan erkek olanlarin %8,1’inde (n=34), kiz olanlarin %7,9’unda
(n=35) anemi vardir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0,940). Katilimcilardan 5-9 yas grubunda olanlarin %4,9’unda (n=20), 10-14 yas
grubunda olanlarin %11,9’unda (n=43), 15-18 yas grubunda olanlarin %6,5’inde
(n=6) anemi vardir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir
(p=0,001). Arastirmaya katilanlardan beden kitle indeksi persantiline gore yapilan
simiflandirmada diisiik kilolu olanlarin %35,5’inde (3), normal kilolu olanlarin
%9’unda (52), fazla kilolu olanlarin %3,3’linde (4), obez olanlarin %9,3’iinde (10)
anemi vardir. Istatiksel olarak anlamli degildir (p=0,163) (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Katilimcilarda cinsiyet, yas ve beden kitle indeksinin anemi varligi ile

iliskisi
Degiskenler Anemi (hemoglobine gore)
Var Yok p*
n (%) n (%)
Cinsiyet Erkek 34 (8,1) 387(91,9) 0,940
Kiz 35(7,9) 406 (92,1)
Yas (yil) 5-9 20 (4,9) 388 (95,1)
10-14 43 (11,9) 318 (88,1) 0,001
15-18 6 (6,5) 87 (93,5)
Beden Kkitle indeksi  Diisiik kilolu 3(5.,5) 52 (94,5)
persantiline gore 52 (9,0) 527 (91,0) 0,163
smiflandirma
Fazla kilolu 4(3,3) 117 (96,7)
Obez 10 (9,3) 97 (90,7)

*Pearson ki-kare testi

Katilimcilarin  HDL-K ortalamas1  53,02+11,42 mg/dL, HDL-K ortancas1 ve
ceyreklikleri 52,00 [45,00-60,00] mg/dL’dir. Arastirmaya katilanlarin LDL-K
ortalamast 96,00+20,37 mg/dL, LDL-K ortancas1 ve c¢eyreklikleri 95,00 [83,75-
109,00] mg/dL’dir. Katilimcilarin trigliserit ortalamasi 78,66 + 38,27 mg/dL,
trigliserit ortancasi ve ¢eyreklikleri 71,00 [54,00-91,00] mg/dL’dir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Katilimcilarin lipid metabolizmasina dair bazi laboratuvar parametreleri

Degiskenler ~ Ortalama + Standart Sapma  Ortanca [1.Ceyreklik-3.Ceyreklik]
HDL-K (mg/dL) 53,02+ 11,42 52,00 [45,00-60,00]
LDL-K (mg/dL) 96,00 + 20,37 95,00 [83,75-109,00]
Trigliserit (mg/dL) 78,66 + 38,27 71,00 [54,00-91,00]

Arastirmaya katillanlarin %78,0’min (n=672) HDL-K diizeyi normal, %10,2’sinin
(n=88) sinirda, %11,8’inin (n=102) disiiktir. Katilimeilarin %77,7’sinin (n=670)
LDL-K diizeyi normal, %17,2’sinin (n=148) sinirda, %5,1’inin (n=44) yiiksektir.
Arastirmaya katilanlarin %66,8’inin (n=576) trigliserit diizeyi normal, %19,8’inin

(n=171) smirda, %13,3’1linlin (n=115) ytiksektir (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Katilimcilarin lipid metabolizmasina dair baz1 laboratuvar

parametrelerinin siniflandirilmasi

Degiskenler n (%)
Normal 672 (78,0)
HDL-K Sinirda 88 (10,2)
Diisiik 102 (11,8)
Normal 670 (77,7)
LDL-K Sinirda 148 (17,2)
Yiiksek 44 (5,1)
Normal 576 (66,8)
Trigliserit Sinirda 171 (19,8)
Yiiksek 115 (13.3)

Katilimcilardan 5-9 yas grubunda olanlarin HDL-K ortanca degeri 54,00 mg/dL, 10-
14 yas grubunda olanlarin 51,00 mg/dL, 15-18 yas grubunda olanlarin 49,00
mg/dL’dir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Tim
ikili grup karsilastirmalarinda anlamli fark vardir. Arastirmaya katilanlardan 5-9 yas
grubunda olanlarin LDL-K ortanca degeri 98,00 mg/dL, 10-14 yas grubunda
olanlarin 93,00 mg/dL, 15-18 yas grubunda olanlarin 92,00 mg/dL’dir. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p=0,008). Anlamlilik; 5-9 yas grubu
ile 10-14 yas grubu arasindaki farktan kaynaklanmaktadir. Katilimcilardan 5-9 yas
grubunda olanlarin trigliserit ortanca degeri 66,50 mg/dL, 10-14 yas grubunda
olanlarin 76,00 mg/dL, 15-18 yas grubunda olanlarin 74,00 mg/dL’dir. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Anlamlilik; 5-9 yas grubu ile
10-14 yas grubu arasindaki farktan kaynaklanmaktadir (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. Katilimcilarin lipid degerlerinin yas gruplarina gore diizeyleri ve

karsilastirmalari
Yas gruplan
Degiskenler 5-9 yas 10-14 yas 15-18 yas p*
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Ortanca Ortanca Ortanca
[1.C-3.C] [1.C-3.C] [1.C-3.C]
HDL-K 54,55+12,13 52,36+10,59 48,89+10,04
54,00 51,00 49,00 <0,001
(mg/dL)
[47,00-60,00] [45,00-59,00] [42,50-55,00]
LDL-K 97,92+19,72 94,18+20,85 94,67+20,70
98,00 93,00 92,00 0,008
(mg/dL)
[86,00-110,75] [81,00-105,50] [79,50-109,50]
Trigliserit 73,69+33,42 83,47+42.67 81,80+37,81
(mg/dL) 66,50 76,00 74,00 <0,001
& [53,00-82,75] [56,50-96,00] [54,00-94,00]

*Kruskal Wallis H testi. HDL-K i¢in tiim ikili grup karsilastirmalarinda; LDL-K ve trigliserit i¢in 5-9

yas grubu ile 10-14 yas grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir.

Katilimcilardan erkeklerin HDL-K ortanca degeri 53,00 mg/dL, kizlarin 51,00
mg/dL’dir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,037). Arastirmaya
katilanlardan erkeklerin LDL-K ortanca degeri 93,00 mg/dL, kizlarin 97,00
mg/dL’dir. Istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,104). Katilimcilardan
erkeklerin trigliserit ortanca degeri 67,00 4. mg/dL, kizlarin 73,00 mg/dL’dir.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001) (Tablo 14).
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Tablo 4.14. Katilimcilarin lipid degerleri ile cinsiyet degiskeni arasindaki iliski

Erkek Kiz

Degiskenler Ort£SS Ort+SS p*
Ortanca [1.C-3.C] Ortanca [1.C-3.C]

HDL-K (mg/dL) 53,0503 ’[i66ﬂ,colol-’67§,001 51,(;502 ’[izsj,tol(:-’gsg,om 0.037

LDL-K (mg/dL) 93,0?)5[’8037 ;%)?1%17,00] 97,0?)6[,5?5 ,?%)?171%,00] 0.104

Trigliserit (mg/dL) 67,0705 ,[369?(;)_,2(3);1,00] 73,0801 ’[2'53;,[0306-’32,00] <0001

*Mann-Whitney U testi; Ort: Ortalama; SS: Standart sapma; C:Ceyreklik

Katilimcilardan erkeklerin HDL-K degeri; %79,8’inde (n=336) normal, %9,0’1nda
(n=38) sinirda, %11,2’sinde (n=47) dustiktiir. Kizlarin %76,2’sinde (n=336) normal,
%11,3’iinde (n=50) sinirda, %12,5’inde (n=55) diisiiktiir. 1ki grup arasinda
Istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,406). Arastirmaya katilanlardan
erkeklerin LDL-K degeri; %79,8’inde (n=336) normal, %15,4’linde (n=65) sinirda,
%4,8’inde (n=20) yliksektir. Kizlarim %75,7’sinde (n=334) normal, %18,8’inde
(n=83) smnirda, %5,4’tinde (n=24) yiiksektir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildir (p=0,351). Katilimcilardan erkeklerin trigliserit degert,
69,1’inde (n=291) normal, %18,1’inde (n=76) sinirda, %12,8’inde (n=54) yiiksektir.
Kizlarin %64,6’sinda (n=285) normal, %21,5’inde (n=95) smirda, %13,8’inde
(n=61) yiiksektir. Gruplar arasinda Istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,344)
(Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Katilimcilarin lipid siniflandirmasi ile cinsiyet degiskeni arasindaki iliski

Degiskenler Erkek Kiz p*
n (%) n (%)*

Normal 336 (79.8) 336 (76.,2)

HDL-K Stnirda 38 (9,0) 50 (11,3) 0,406
Diisiik 47 (11,2) 55(12,5)
Normal 336 (79.8) 334 (75,7)

LDL-K Sinirda 65 (15,4) 83 (18,8) 0,351
Yiiksek 20 (4,8) 24 (5,4)
Normal 291 (69,1) 285 (64,6)

Trigliserit Sinirda 76 (18,1) 95 (21,5) 0,344
Yiiksek 54 (12,8) 61 (13,8)

*Pearson ki-kare testi, *Siitun yiizdesi

31



Katilimeilardan BKi’ye gore diisiik kilolu olanlarmn HDL-K ortanca degeri 55,00
mg/dL, normal olanlarin 53,00 mg/dL, fazla kilolu olanlarin 50,00 mg/dL, obez
olanlarm 48,00 mg/dL’dir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir
(p<0,001). Anlamlilik; diisiik kilolu-obez, normal-obez, normal-fazla kilolu gruplari
arasindaki farklardan kaynaklanmaktadir. Arastirmaya katilanlardan BKI’ye gore
diisiik kilolu olanlarin LDL-K ortanca degeri 98,00 mg/dL, normal olanlarin 94,00
mg/dL, fazla kilolu olanlarin 98,00 mg/dL, obez olanlarin 94,00 mg/dL’dir. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,272). Katilimcilardan BKI’ye
gore diisiik kilolu olanlarm trigliserit ortanca degeri 64,00 mg/dL, normal olanlarin
68,00 mg/dL, fazla kilolu olanlarin 76,00 mg/dL, obez olanlarin 94,00 mg/dL’dir.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,001). Anlamlilik; diisiik
kilolu-obez, normal-obez, fazla kilolu-obez gruplar1 arasindaki farklardan

kaynaklanmaktadir (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Katilimcilarin lipid degerlerinin beden kitle indeksleri i¢in yapilan

smiflamaya gore (BKI persantillerine gore) karsilastiriimasi

Degiskenler Diisiik kilolu Normal Fazla kilolu Obez
Ort+SS Ort+SS Ort£SS Ort£SS P*
Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
[1.C-3.C] [1.C-3.C] [1.C-3.C] [1.C-3.C]
HDL-K 54,69+11,89 54,18+11,52 51,29+10,66 47,86+9,76
(mg/dL) 55,00 53,00 50,00 48,00 <0,001
& [46,00-63,00]  [47,00-60,00]  [42,50-58,00] [42,00-53,00]
LDL-K 96,95+15,84 94,90+19,37 98,41+23,52 98,75+23,40
(m /(iL) 98,00 94,00 98,00 94,00 0,272
& [88,00-105,00] [83,00-107,00] [83,50-115,50] [84,00-114,00]
Trieliserit 67,67£25,50 74,23+31,88 82,43+37,64 104,02+59,85
1ghiserl 64,00 68,00 76,00 94,00 <0,001
(mg/dL)

[48,00-80,00]  [53,00-86,00]  [55,50-94,50]  [65,00-123,00]

(Ort: Ortalama; SS: Standart sapma; C: Ceyreklik; *Kruskal Wallis H testi; Anlamli farkin oldugu
ikili karsilastirmalar HDL-K: diisiik kilolu-obez, normal-obez, normal-fazla kilolu Trigliserit: diisiik

kilolu-obez, normal-obez, fazla kilolu-obez)

Katilimcilardan HDL-K degeri normal aralikta olanlarin %6,5’1 (n=44) diisiik kilolu,
%70,7°s1 (n=475) normal, %12,5’1 (n=84) fazla kilolu, %10,3’ii (n=69) obezdir.
HDL-K degeri sinirda olanlarin %5,7’s1 (n=5) diisiik kilolu, %56,8’1 (n=50) normal,
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%21,6’s1 (n=19) fazla kilolu, %15,9’'u (n=14) obezdir. HDL-K degeri diisiik
olanlarin %5,9’u (n=6) diisiik kilolu, %52,9’u (n=54) normal, %17,6’s1 (n=18) fazla
kilolu, 9%23,5’1 (n=24) obezdir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,001). Arastirmaya katilanlardan LDL-K degeri normal aralikta olanlarin
%6,7’s1 (n=45) diisiik kilolu, %69,4’1 (n=465) normal, %12,4’1i (n=83) fazla kilolu,
%11,5’1 (n=77) obezdir. LDL-K degeri siirda olanlarin %5,4’i (n=8) diisiik kilolu,
%60,8’1 (n=90) normal, %20,9’u (n=31) fazla kilolu, %12,8’1 (n=19) obezdir. LDL-
K degeri yiiksek olanlarin %4,5’1 (n=2) diisiik kilolu, %54,5’1 (n=24) normal,
%15,9’u (n=7) fazla kilolu, %25,0’1 (n=11) obezdir. Gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamhidir (p=0,024). Katilimcilardan trigliserit degeri normal
aralikta olanlarin %7,3’li (n=42) diisiik kilolu, %71,2’si (n=410) normal, %13,7’si
(n=79) fazla kilolu, %7,8’1 (n=45) obezdir. Trigliserit degeri sinirda olanlarin %35,8’1
(n=10) diisiik kilolu, %63,2’si (n=108) normal, %15,8’1 (n=27) fazla kilolu,
%15,2’s1 (n=26) obezdir. Trigliserit degeri yiiksek olanlarin %2,6’s1 (n=3) diisiik
kilolu, %53,0’1 (n=61) normal, %13,0’1 (n=15) fazla kilolu, %31,3’li (n=36) obezdir.
Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Katilimcilarin lipid siniflandirmasi ile beden kitle indeksleri i¢in yapilan

siniflamanin (BKI persantillerine gore) iliskisi

n (%) n (%) n (%) n (%)

HDL-K  Normal 44 (80,0)  475(82,0) 84 (69.,4) 69 (64,4)  <0,001
Sinirda 5(9,0) 50 (8,6) 19 (15,7) 14 (13,0)
Diisiik 6 (10,9) 54 (9,3) 18 (14.8) 24 (22,4)

LDL-K  Normal 45(81,8)  465(80,3) 83 (68,5) 77(71,9) 0,016
Sinirda 8 (14,5) 90 (15,5  31(25,6) 19 (17,7)
Yiiksek 2 (3,6) 24 (4,1) 7(5,7) 11 (10,2)

Trigliserit Normal 42(76,3) 410 (70,8) 79 (65,2) 45(42,0)  <0,001
Sinirda 10(18,1) 108 (18,6)  27(22.3) 26 (24,2)
Yiiksek 3(5,4) 61(10,5  15(12,3) 36 (33,6)
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Katilimcilarin %81,6’s1 (n=703) goérme taramasinda saglikli bulunmus, %4,5’inin
(n=39) gozlik kullandig1 tespit edilmis, %13,9’u (n=120) goérme sorunundan
stiphelenildigi icin iist basamaga sevk edilmistir. Arastirmaya katilanlarin agiz ve dis
saglig1 degerlendirmesinde %61,5’1 (n=530) sagliklt bulunmus, %38,5’1 (n=332) iist
basamaga sevk edilmistir (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Arastirmaya katilanlarin gérme taramasi ve agiz ve dis saghigi

degerlendirmesi
Degiskenler n (%)
Gorme taramasi Saglikli olanlar 703 (81,6)
Gozlik kullananlar 39 (4,5)
Sevk edilenler 120 (13,9)
Agiz ve dis saghg: degerlendirmesi Saglikli olanlar 530 (61,5)
Sevk edilenler 332 (38.,5)

Gorme taramasi sonuglarina gore arastirmaya katilanlardan erkek olanlarin %79,6’s1
(n=335) saglikli, %5,0’1 (n=21) gozlik kullamyor, %15.,4’li (n=65) iist basamaga
sevk edilmistir. Kizlarin %83,4’1i (n=368) saglikli, %4,1°1 (n=18) gozliik kullaniyor,
%12,5’1 (n=55) iist basamaga sevk edilmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur (p=0,341). Katilimcilardan 5-9 yas grubunda olanlarin %80,6’s1
(n=329) saglikli, %2,7°s1 (n=11) gozlik kullaniyor, %16,7°s1 (n=68) {ist basamaga
sevk edilmistir. 10-14 yas grubunda olanlarin %82,3’1 (n=297) saglikli, %6,4’1
(n=23) gozliik kullantyor, %11,4’1i (n=41) {ist basamaga sevk edilmistir. 15-18 yas
grubunda olanlarin %82,8°1 (n=77) saglikli, %5,4 1 (n=5) gozliikk kullaniyor, %11,8’1
(n=11) tist basamaga sevk edilmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark vardir (p=0,038). Arastirmaya katilanlardan beden kitle indeksi persantiline gore
yapilan smiflandirmada diisiik kilolu olanlarin %78,2°si (n=43) saglikli, %3,6’s1
(n=2) gozlik kullaniyor, %18,2’si (n=10) iist basamaga sevk edilmistir. Normal
olanlarin %81,3’ii (n=471) saglikli, %4,3’i (n=25) gozlik kullamyor, %14,3’i
(n=83) iist basamaga sevk edilmistir. Fazla kilolu olanlarin %85,1°1 (n=103) saglikli,
%5,0’1 (n=6) gozliikk kullaniyor, %9,9°u (n=12) iist basamaga sevk edilmistir. Obez
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olanlarin %80,4’1 (n=86) saglikli, %5,6’s1 (n=6) gozliik kullaniyor, %14,0’1 (n=15)
iist basamaga sevk edilmistir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml

degildir (p=0,815) (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Katilimcilarin cinsiyet ve beden kitle indeksi siniflandirmalarinin gérme

taramas1 sonucu ile iliskisi

Degiskenler Gorme taramasi
Saghkl Gizliik Sevk p*
olanlar kullananlar edilenler
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet Erkek 335 (79,6) 21 (5,0) 65 (15,4) 0,341
Kiz 368 (83.,4) 18 (4,1) 55(12,5)
Yas 5-9 329 (80,6) 11(2,7) 68 (16,7)
10-14 297 (82,3) 23 (6.4) 41 (114 (0038
15-18 77 (82,8) 5(5,4) 11(11,8)
Beden kitle indeksi  Diisiik kilolu 43 (78,2) 2 (3,6) 10 (18,2)
persantiline gore
smiflandirma Normal 471 (81,3) 25 (4,3) 83 (14,3)
0,815
Fazla kilolu 103 (85,1) 6 (5,0) 12 (9,9)
Obez 86 (80,4) 6 (5,6) 15 (14,0)

*Pearson ki-kare testi

Agiz ve dis saglig degerlendirmesine gore katilimcilardan erkek olanlarin %58,7’si
(n=247), kiz olanlarin %64,2’s1 (n=283) sagliklidir. Aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildir (p=0,097). Arastirmaya katilanlardan 5-9 yas grubundakilerin
%50,5’1 (n=206), 10-14 yas grubundakilerin 67,6’s1 (n=244), 15-18 yas
grubundakilerin %86,0’1 (n=80) saglikli olarak degerlendirilmistir. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur (p<0,001). Katilimcilardan beden kitle
indeksi persantiline gore diisiik kilolu olanlarin %56,4’i (n=31), normal olanlarin
%159,4’1 (n=344), fazla kilolu olanlarin %70,2’si (n=85), obez olanlarin %65,4 i
(n=70) saglikhidir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,099).
Arastirmaya katilanlardan hemoglobin degerine gdre anemisi olanlarin %66,7’si
(n=46), anemisi olmayanlarin %61,0’1 (n=484) sagliklidir. Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,356) (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. Katilimcilarin cinsiyet ve beden kitle indeksi siiflandirmalarinin agiz

ve dis saglhig degerlendirmesi ile iligkisi

Degiskenler Agiz ve dis saghgr degerlendirmesi
Dis hekimine p*
Saglikli olanlar  yOnlendirilenler
n (%) n (%)
Cinsiyet Erkek 247 (58,7) 174 (41,3) 0,097
Kiz 283 (64,2) 158 (35,8)
Yas 5-9 206 (50,5) 202 (49,5) <0,001
10-14 244 (67,6) 117 (32,4)
15-18 80 (86,0) 13 (14,0)
Beden kitle indeksi Diisiik kilolu 31 (56.,4) 24 (43,6)
persantiline gore Normal 344 (59,4) 235 (40,6) 0,099
smiflandirma
Fazla kilolu 85 (70,2) 36 (29,8)
Obez 70 (65,4) 37 (34,6)
Anemi Var 46 (66,7) 23 (33,3) 0,356
(Hemoglobine gore) | 484 (61,0 309 (39,0)

*Pearson ki-kare testi

Arastirmaya katilanlardan 2020 yilinda degerlendirilenlerden BKI smnifina gore
%7,9’u (n=22) diisiik kilolu, %71,5’1 (n=198) normal, %14,1°1 (n=39) fazla kilolu,
%6,5’1 (n=18) obezdir. 2021 yili ve sonrasinda degerlendirilenlerden BKI sinifina
gore %5,6’s1 (n=33) diisiik kilolu, %65,1°’1 (n=579) normal, %14,0’1 (n=121) fazla
kilolu, %15,2’si (n=89) obezdir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamhdir (p=0,003) (Tablo 4.21).

Tablo 4.21. Katilimcilarda tarih ile BKI gruplari arasindaki iligki

BKi gruplandirma
Degiskenler p*

Diisiik Kkilolu Normal Fazla Kilolu Obez
n (%) n (%) n (%) n (%)

2020 yili 22(7,9) 198 (71,5) 39 (14,1) 18 (6,5)

Tari 0,003
arih
2021 y1l
yive 33 (5,6) 579 (65,1)  121(140) 89 (15,2)

sonrasi

*Pearson ki-kare testi
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Aragtirmaya katilanlardan 2020 yilinda degerlendirilenlerden g6z taramasi sonucuna
gore %84,8’inin (n=235) gérmesi normal, %4,3’l (n=12) gozliik kullaniyor, %10,8’1
(n=30) iist merkeze sevk edilmistir. 2021 yil1 ve sonrasinda degerlendirilenlerden g6z
taramasi sonucuna gore %80,0’min (n=468) gdrmesi normal, %4,6’s1 (n=27) gozlik
kullantyor, %15,4’1 (n=90) iist merkeze sevk edilmistir. Gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark yoktur (p=0,185) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Katilimcilarda tarih ve géz taramasi sonuglari arasindaki iligki

Goz taramasi

Degiskenler p*
Gorme normal Gozliik kullanan Sevk edilen
n (%) n (%) n (%)
Tarih 2020 yili 235 (84,8) 12 (4,3) 30 (10,8) 0,185
2021 yil
021 yilive 468 (80,0) 27 (4,6) 90 (15,4)

sonrasi

*Pearson ki-kare testi
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5. TARTISMA VE SONUC

Aile hekimligi, bireylerin yasam siireci boyunca kapsamli saglik hizmeti sunmayi
hedefler. Bu kapsamda, koruyucu hekimlik, tan1 ve tedavi, saglik egitimi,
danismanlik gibi genis bir yelpazedeki hizmetleri igerir. Temel amaci, bireyin yasam
kalitesini artirmak, sagligini siirdiirmek ve toplum sagligina katkida bulunmaktir.
Koruyucu hekimlik uygulamalari, hastaliklarin 6nlenmesi ve erken tani ile saglik
sorunlarinin minimize edilmesine odaklanir. Tiirkiye'de baslatilan "Okulda Sagligin
Korunmasi ve Gelistirilmesi Programi1" ise okul cagindaki ¢ocuklarin saglik izlem
oranlarin1 artirmayr amagclar. Bu program g¢ergevesinde yapilan periyodik
muayenelerde, ¢ocuklarin boy, kilo, hematokrit, lipit degerleri 6l¢iiliir, gorme ve agiz
dis sagligi degerlendirmeleri yapilir. Bu verilerin retrospektif analizi, ¢ocuklarin
antropometrik gelisimleri, beslenme durumlar1 ve Onlenebilir hastaliklarin siklig1
hakkinda bilgi saglar. Bu ¢alismada bir aile sagligi biriminde yapilan okul cagi
izlemlerinin incelenmesi ve periyodik saglik muayenelerinin Onemine dikkat

¢ekilmesi amaglandi.

izlemler incelendiginde; degerlendirilen ¢ocuklarin  %14’iiniin fazla kilolu,
%12,4’liniin ise obez oldugu goriildi. Cinsiyetlere gore ayr1 degerlendirildiklerinde
ise; erkek cocuklarin %13,1°1 fazla kilolu, %13,8’1 obez; kiz ¢ocuklarin ise %15°1
fazla kilolu, %11,1°’1 obez idi. Normal kilolu c¢ocuklardan obez c¢ocuklara
gidildiginde HDL-K diizeylerinin distiigii, LDL-K ve trigliserid diizeylerinin ise
arttigi saptandi. Bununla birlikte yas arttikga HDL-K degerinin diistiigii gorildii.
LDL-K ve trigliserit i¢in 5-9 yas ve 10-14 yas grubu arasinda anlamli fark
bulunmustur. 5-9 yas grubundaki ¢ocuklarin %11,5°1 fazla kilolu, %13,5’1 obez, 10-
14 yas grubundaki c¢ocuklarin %15°1 fazla kilolu, %13’ii obez ve 15-18 yas
grubundaki cocuklarin %21,5’1 fazla kilolu, %5,4’i obez olarak bulunmustur.
Cocuklardaki anemi siklig1 incelendiginde; 10-14 yas grubundakilerin %11,9 oram
ile diger yas grubundakilerden anlamli oranda yiiksek oldugu goriildii. Bunun
yaninda; yapilan taramalarda cocuklarin yaklasik %40’min agiz ve dis saghg
problemleriyle ilgili hekime yonlendirildigi, yaklasik yedide birinin olasi gorme

problemi nedeniyle iist basamaga sevk edildigi saptandi.

38



Degerlendirilen cocuklardan obez olanlarda trigliserid yiiksekligi ve HDL-K
disiikliigii daha yiiksek oranda goriiliirken; LDL-K diizeyleri agisindan bir fark
saptanmadi. Literatiirde ayn1 yas gruplarinda yapilan ¢alismalarda benzer sonuglar
goriilmekle birlikte farkli sonuclarin ortaya kondugu calismalar da mevcuttur. ABD
Hastalik Kontrol ve Korunma Merkezi (Centers for Disease Control and Prevention,
CDC) (2010)’nin yiiriittiigii Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasinin
sonuglary; 12-19 yas aras1 ergenlerde hipertrigliseridemi prevalansi normal kilolu
cocuklarda %5.,9 iken fazla kilolularda %13,8 ve obezlerde %24,1 bulunmus ve kilo
artisiyla trigliserit seviyelerindeki artis anlamli bulunmustur. Ayrica obez genglerde
en sik saptadiklari lipid anomalisi hipertrigliseridemi olmustur. Elmaogullar ve ark.
(2015)’nin yaptiklar1 aragtirmada ise obez ¢ocuklarda ortalama trigliserit diizeylerini
119 bulmuslar ve obez ¢ocuklarda %21,7 ile en yiiksek oranda tespit ettikleri lipid
profili anormalliginin hipertrigliseridemi oldugunu belirtmislerdir. Korsten-Reck ve
ark. (2008) obez c¢ocuklardaki dislipidemi {iizerine yaptiklar1 caligmada ise;
cocuklarin toplam %45,8'inde anormal lipit profili saptamis olup, cocuklarin
%15'inde yliksek LDL-K ve yiiksek trigliserit, %18,9'unda HDL-K degerlerinde
azalmayla birlikte trigliserit artis1 saptamislardir. Bununla birlikte; Gong ve ark.
(2013)’nin 9-15 yas aras1 ¢ocuklarda yaptiklar1 calismada trigliserid diizeyleri
acisindan hem fazla kilolu ve normal kilolu grup arasinda hem de obezler ile diger
gruplar arasinda anlamli fark saptamiglardir. Bizim calismamizda; obez ¢ocuklarin
ortalama trigliserti degeri 104 mg/dl olarak hesaplanmis ve obez c¢ocuklardaki
hipertrigliseridemi prevalanst %33,6 olarak bulunmustur. Her ne kadar bizim
calisgmamizda nedensellik ortaya konamasa da obez ¢ocuklarda saptadigimiz en sik
dislipidemi tablosunun hipertrigliseridemi olmasi ve literatiir verilerinin de bunu
desteklemesi ¢ocukluk cagi izlemlerinde trigliserid yiiksekligi saptanan ¢ocuklarin
obezite gelisimi ve/veya obezite acisindan dikkatle izlenmesi gerekliligini

vurgulamaktadir.

Calismamiz verilerinin BK1 ile iliskisini ortaya koydugu bir diger dislipidemi tablosu
ise diisiik HDL-K diizeyleri oldu. Cocuklardan obez olanlarda HDL-K diisiikliigii
daha yiiksek oranda saptandi. Yine CDC’nin 12-19 yas arasi ergenlerde yapmis
oldugu calisma sonucunda obez ergenlerde diisiik HDL-K prevalansi %?20,5
saptanmigtir. Elmaogullart ve ark. (2015) obez ¢ocuklarin HDL-K ortalama
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degerlerini 48,5 mg/dL olarak bulmus olup, dislipidemi degerlendirmesinde
caligmadaki ¢ocuklarin %19,7'sinde diisiik HDL-K diizeyi oldugunu gostermislerdir.
Korsten-Reck ve ark. (2008) 7-12 yas arasindaki obez ¢ocuklardaki diisiik HDL-K
prevalansini %18,9 olarak bulmuslardir. Mahley ve ark. (2001) ile Gong ve ark.
(2013)’min  yaptiklar1 ¢alismalarda fazla kilolu ve obez ¢ocuklarin HDL-K
degerlerinin normal kilolu ¢ocuklardan daha diisiik oldugunu bulmuslardir. Ayrica
Casavalle ve ark. (2014) 8-14 yas arasindaki saglikli ¢ocuklarda, de Onis ve ark.
(2013) okul ¢ocuklarinda yaptiklar1 ¢alismalarda BKI ile HDL-K arasinda anlaml
negatif korelasyon bulurken, Hashemipour ve ark. (2011) obez c¢ocuklardaki
calismalarinda BKI ile HDL-K arasinda anlamli iliski bulmamislardir. Yine bu
calisma sonuglar1 nedensellik iligkisi kurdurmasa da obezite agisindan temel risk
faktorlerinden biri olan sedanter yasam bi¢imi ayni zamanda diisiik HDL-K
seviyeleri acisindan da belirleyici faktorlerden biri olmasi nedeniyle calismamiz

bulgular1 bu iliskiyi destekler niteliktedir.

Calismamizda lipid degerlerini yas gruplarina gore inceledigimizde yas arttikca
HDL-K degerinin anlamli olarak diistiigii; LDL-K ve trigliserit i¢in ise 5-9 yas ve 10-
14 yas grubu arasinda anlamh fark oldugu goriilmiistiir. CDC’nin verilerine gore
disiik HDL-K prevalanslar1 12-13 yas, 14-15 yas ve 18-19 yas arasinda sirasiyla
%4,7, %8,7 ve %10,4 olup, yas arttikca HDL-K’iin azaldig1 goriilmiistiir. Datan-
Stumpf ve ark. (2016) Almanya’daki 0-16 yas aras1 ¢ocuklarda yaptiklari arastirmada
HDL-K degerlerinin erkeklerde 8 yasindan sonra devamli olarak diistiigiinii, kizlarda
ise Once biraz diisiis, 14 yasindan sonra yiikselisin oldugu dalgali bir seyir izledigini
saptamiglardir. Nguyen ve ark. (2015) ABD’deki 6-19 yas arasi1 ¢ocuklardaki diisiik
HDL-K prevalansini en az 6-8 yas grubunda (%7,7) bulup, 9-11 yas (%10,3), 12-15
yas (14,0) ve 16-19 vyasa (%18,4) ilerledikce kademeli olarak arttigim
gostermislerdir. Hashemipour ve ark. (2011) 6-18 yas arasindaki obez ¢cocuklarda her
iki cinsiyette yas artttkca HDL-K’iin diistiigiinii bulmuslardir. Ugar ve ark. (2007)
Tiirk ¢ocuklarda ortalama serum HDL-K seviyesinin 10 yasinda 57.1 mg/dl iken, 18
yasinda 45 mg/dl'ye diistiigiinii bulmuslar, yasla birlikte olan bu diisiisiin erkeklerde
daha belirgin oldugunu ortaya koymuslardir. Yine iilkemizdeki bagka bir ¢calismada
Mahley ve ark. (2001) ergenlik sonrasi Tiirk ¢ocuklarinda HDL-K’iin diistiglinii ve

farkli iilkelerden elde edilen verilerle karsilastirildiginda Tiirk g¢ocuklarinda bu
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diisiisiin oldukga fazla diizeyde oldugunu gostermislerdir. Bu veriyi endise verici
olarak degerlendiren Mahley ve ark. bu tablonun koroner kalp hastalifi riskini

onemli dl¢iide artiracagi tahmininde bulunmustur.

Caligmamizda ileri yas gruplarinda obezite sikliginin azaldigi goriilmiistiir fakat
istatistiksel olarak anlamli fark ¢ikmamistir. Lazzeri ve ark. (2008) fazla kiloluluk ve
obezite yayginliginin her iki cinsiyet i¢in de yagla birlikte azalma egiliminde
oldugunu gostermisler ve bu egilim kizlarda daha belirgin sekilde oldugunu
bulmuslardir. Deren ve ark. (2021) ¢ocuklarda ve ergenlerde yaptiklar ¢alismada yas
arttikca kizlardaki fazla kiloluluk ve obezitenin azaldigini, erkeklerde ise anlamli
diisiis olmadigini bulmuslardir. Smetanina ve ark. (2015) 7-17 yas aras1 ¢ocuklarda
yaptiklar1 ¢aligmada kiigiik yaslarda obezite sikliginin daha fazla oldugunu; kizlarda
7-9 yasta %6,7 olan obezite prevalansinin 14-17 yasta %4,6’ya distigiind,
erkeklerde de 7-9 yasta %3,1 olan prevalansin 14-17 yasta %1,8’e diistliglinii
gostermislerdir. Savva ve ark. (2014) Kibristaki ¢ocuklarda obezite sikliginin 10-11
yaslarinda %10 olup, 15-17 yas araliginda %4’lere diistiiglini gostermislerdir.
Celmeli ve ark. (2019) 6-14 yas arasindaki ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢alismada fazla
kilolu ve obez ¢ocuk prevalansinin yedi yastan dokuz yasa kadar hizli bir sekilde
arttigini, dokuz ile 10 yas arasinda bir plato olusturdugunu ve daha sonra 11 yastan
itibaren azaldigmni gézlemlemislerdir. Schroder ve ark. (2014) Ispanya’daki 6-17 yas
grubunda yaptiklar1 ¢alismada fazla kilolu ve obez cocuk prevalansini 6-11 yas
grubunda %21,5 ve %6,6; 12-17 yas grubunda ise %17,4 ve %S5,2 olarak
bulmusglardir. Hem bizim calismamizda hem de literatiirdeki diger ¢alismalar
sonucunda ergenlerdeki obezitenin ¢ocuklardan daha az ¢ikmasi; ergenlikteki boy
uzama  atagiyla, gencler arasindaki  giizellik  anlayasinin  etkileriyle
iliskilendirilebilecegi gibi artan ¢ocukluk ¢agi obezitesinin gostergesi de olabilicegi

i¢cin daha ayrintili arastirilmaya degerdir.

Cocuklardaki anemi prevalanst incelendiginde; 10-14 yas grubundakilerin %11,9
siklig1 ile diger yas grubundakilerden anlamli oranda yiiksek oldugu goriildii. Kefeli
ve ark. (2018) Zonguldak’taki 6-14 yas arasi ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢alismada 11-14
yastakilerde anemi prevalansini daha yiiksek, Karagiin ve ark. (2014) 1-15 yas arasi
cocuklarda yaptiklari calismada anemi sikligini 6zellikle 1-3 yas ve 13-15 yas
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arasinda diger yas gruplarma gore belirgin yliksek bulmuslardir. Yilmaz ve Babacan
(2020) okul taramalarin1 degerlendirdikleri calismada anemi sikhigim1 12-14 yas
grubunda, yine Aktura ve ark. (2019) ASM’ye basvuran 5-18 yas arasi ¢ocuklarin
anemi sikligini arastirdiklart calismada 12-14 yas grubunda en yiiksek bulmuslardir
ve bu sonuglar bizim ¢alismamizla benzerdir. Bununla birlikte literatiirde hem anemi
prevalansi agisindan hem de aneminin yas ile iligkisi agisindan ¢ok farkli sonuglar
bulunmaktadir. Kog¢ ve ark. (2000) Sanliurfa’da 6-16 yas arasi ¢ocuklarda anemi
siklig1 ve etiyolojisini aragtirdiklari ¢alismada 6-11 yas grubundaki ¢ocuklarin anemi
prevalansini daha fazla, Akdag (2021) okul ¢ag1 ¢ocuk ve ergenlerin periyodik
izlemlerini degerlendirdigi calismada anemi sikligin1 6-10 yas grubunda daha fazla,
Gir ve ark. (2005) 6-16 yasindaki cocuklarda yaptiklart calismada anemi
prevalansini 6-10 yas arasinda daha yiiksek bulmuslardir. Yazic1 ve ark. (2012) 0-18
yas arasindaki ¢ocuklarda anemi prevelansi ¢alismasi yapmislar ve 2 yasindan 18
yasina kadar anemi sikliginin gittik¢e arttigimi, Yiksel ve Benli (2015) 10-17 yas
arasindaki ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢alismada yas ile ferritin diizeyleri arasinda negatif
korelasyon oldugunu bulmuslardir. Eren (2008) 0-14 yas arast ¢ocuklarda yaptig
caligmada, Ekemen ve ark. (2019) 6-14 yas arasi ¢ocuklardaki prevalans
caligmasinda anemi siklig1 ile yas grubu dagilimi arasinda anlamli iliski
bulamamiglardir. Yine 10-14 yas grubunda buldugumuz %11,9 anemi prevalansiyla
benzer yas gruplarindaki ¢aligmalarla kiyaslandiginda; anemi prevalansini Giir ve
ark. (2005) 10-16 yasta %26,2, Kefeli ve ark. (2018) 11-14 yasta %16, Aktura ve
ark. (2019) 12-14 yasta %15 bularak bizim calisgmamizdan daha yiiksek sonuclar
ortaya koymuslardir. Diger tarafta anemi prevalanslarin1 Karagiin ve ark. (2014) 10-
12 yasta %4,9, 13-15 yasta %8.,9, Yilmaz ve Babacan (2020) 12-14 yasta %7 , Isik
Balc1 ve ark. (2012) 12-16 yasta %5,6, Ko¢ ve ark. (2000) 12-16 yasta %1,5
bulmuglar ve bizim sonucumuzdan daha diisiik degerleri kayda ge¢mislerdir.
Calismamizda cocuklarin beslenme aliskanliklarini sorgulamadigimiz i¢in anemi
nedenleri hakkinda kisith bilgimiz olmakla beraber, biiylime doneminde demir
ithtiyacinin arttigi bilinmektedir. Calismamizdaki sonuglar da biliytimenin hizlandigi
ergenlik doneminde anemi gelisimi i¢in daha dikkatli olunmasi gerektigini

vurgulamaktadir.

42



Yaptigimiz taramalarda ¢ocuklarin yaklasik %40°1 agiz ve dis saglig1 problemleriyle
ilgili dis hekimine yonlendirilmistir. Dis ¢iiriikleri ¢ocuklarda tiim yas gruplarinda en
sik goriilen kronik hastaliklardan biridir. Fleming ve Afful (2018) ABD’de 2015 ile
2016 yillar1 arasinda 2-19 yas arasi cocuklar arasinda dis ciirigiiniin toplam
prevalansin yiizde 45,8 olarak bulmuslardir. Lesi¢ ve ark. (2019) Hirvatistan’daki 6-
16 yas aras1 cocuklarda dis cliriigii prevalansint %50, Prabakar ve ark. (2020)
Hindistan’daki 5-12 yas g¢ocuklarda yaptiklari caligmada dis c¢liriigi prevalansini
%53,1 olarak bulmuslardir. Obregén-Rodriguez ve ark. (2019) Galigya’daki
cocuklarda c¢iirtik prevalansinin yasla birlikte artarak 12 yasinda %39,6 iken 15
yasinda %51,7'ye ciktigim1 ortaya koymuslardir. Ulkemizdeki dis hekimleri
tarafindan yapilan ¢aligmalara bakildiginda; Giiler ve ark. (2012) Malatya ilinde 7-14
yas arasi ¢ocuklarda yaptiklar1 taramada cliriik prevalansin1 %82,6 olarak, Altun ve
ark. (2005) 6-11 yas grubu ¢ocuklarin agiz dis sagligi degerlendirmelerinde ¢iiriik
prevalansimt %71.2 olarak, Oztiirk ve Sénmez (2016) Adiyaman’da 4-15 yas
arasindaki ¢ocuklarda yaptiklar1 okul taramalarinda ¢liriik prevalansim1 %84.3 olarak
bulmuslardir. Dis hekimi tarafindan egitim verilen halk sagligi hemsirelerinin
ilkogretim cocuklarinda yaptiklar1 agiz dis sagligt degerlendirmesinde ¢iiriik
prevalanst %72,1 olarak bulunmustur (Duru ve ark., 2018). Taramalarin egitim
verilmis intdrn hekimler tarafindan yapildigi ¢alismalarda; Kalyoncu ve ark. (2011)
1,2,7 ve 8.sinif dgrencilerinde dis ¢liriigii prevalansint %64,8 olarak, Civi ve Koruk
(2003) 1.simnif 6grencilerinde %65,7 olarak bulmuslardir. Yilmaz ve Babacan (2020)
aile sagligt merkezinde yaptiklar1 periyodik saglik muayenelerinde c¢ocuklarin
%27,33’linde dis ¢iirligii tespit etmislerdir. Caligmamizin sonuglartyla uyumlu olarak
literatiir verileri de gostermektedir ki, tarama programlarinin etkinligi, taramay1
gergeklestiren saglik personelinin donanimindan bagimsiz olarak degerlendirilemez.
Cocukluk c¢aginda goriilen kronik hastaliklarin basinda gelen agiz dis saghig
problemlerinin en aza indirilmesinde ve/veya c¢oOziimiinde; dis hekimlerinin bu
merkezlerde istihdam edilmesinin, heniiz pilot uygulama asamasinda olan Aile Dis
hekimligi uygulamasinin yayginlastirilmasina hiz verilmesinin veya aile hekimlerinin
agiz-dis sagligi konularinda egitilmesi 6nem arz etmektedir. Bu uygulamalar toplum

sagliginin biitiinsel bir yaklasimla desteklenmesine katki saglayacaktir.
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Calismamizda bir diger bulgu olarak 2020 yilinda yapilan taramalarla 2021 yili ve
sonrast kiyaslandiginda obez ¢ocuk sikliginin %6,5’ten %15,2°ye ¢ikmis olugunu
gordiik. Literatiir verileri de; bu artisin, degerlendirilen donemde yasanan pandemi
sartlar1 nedeniyle beklenen bir tablo oldugunu farkli gruplarda yapilan c¢aligmalarla
ortaya koymaktadir. S6yle ki; Surekha ve ark. (2022) 3-15 yas ¢ocuklarin pandemi
doneminde online egitimin obezite lizerine etkisini arastirdiklar1 ¢alismada, online
egitim Oncesinde %5,4 olan prevalansin %7,8’e ¢iktigini; Shalitin ve ark. (2022) 2-
20 yas arasindaki ¢ocuk ve gengler arasinda pandemi 6ncesindeki obezite prevalansi
%10,5 iken pandemide %12,3’e ciktigini; Sanluis Fenelli ve ark. (2024) pandemi
nedeniyle kapanmanin oldugu siire igindeki takiplerde cocuklardaki asir1 kilo ve
obezite prevalansinin %12,6'dan %20,9'a yiikseldigini; Woolford ve ark. (2021)
ABD’deki 5-17 yas c¢ocuklarin pandemi oOncesindeki ve pandemi sirasindaki
verilerini karsilatirdiklar1 ¢alismada 5-11 yas arasi ¢ocuklardaki asir1 kilo veya
obezite prevalansinin pandemi sirasinda 9%36,2'den 9%45,7'ye yiikseldigini
bulmuslardir. Piesch ve ark. (2024) Almanya’daki pandemi siirecindeki
kapanmalarin okul ¢ocuklarinin BKI’leri iizerine etkisini arastirdiklar1 calismada,
sosyoekonomik diizeyi diisiik olanlarda daha fazla olmak iizere ¢ocuklarm BKI z

degerlerinin 6nemli 6l¢iide arttifin1 gostermislerdir.

Calismamizin sonuglari, sosyodemografik ozellikler acisindan Sakarya ilinin genel
niifusunu temsil edebilecek bir 6rneklem kullanilmamasi sebebiyle genellestirilemez.
Bu eksiklik, calismanin temel kisithliklarindan biridir. Ayrica, c¢alismanin
retrospektif bir tasarima sahip olmasi da dikkate alindiginda, potansiyel risk
faktorleri arasinda yer alabilecek gelir diizeyi, fiziksel aktivite diizeyi, uyku kalitesi,
egitim basarisi, kardes sayisi, 6zel okul-devlet okulu tercihi gibi dnemli faktorlerin
degerlendirilemedigi gézlemlenmektedir. Bunun yani sira, kantin ve yemekhane gibi
giinlik yasami etkileyen faktorlerin de analiz dis1 birakilmasi, calismanin
kapsamliligin1 sinirlayan bir diger unsurdur. Bu baglamda, ¢alismanin sonuglari,
belirtilen kisitliliklarin g6z Oniinde bulundurularak yorumlanmali ve dikkatle ele

alinmalidir.

Calismamiz, aile hekimliginin genis kapsamli saglik hizmetlerini sunma amacini

vurgulamakta ve bu baglamda 6zellikle koruyucu hekimlik uygulamalarinin énemine
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dikkat c¢ekmektedir. Tiirkiye'de baglatilan "Okulda Sagligin Korunmasi ve
Gelistirilmesi Program1" 6rnek alinarak, okul cagindaki ¢ocuklarin saglik izlemi ve
periyodik muayenelerinin 6nemine vurgu yapilmistir. Yapilan analizler, ¢ocuklardaki
obezite, dislipidemi ve anemi sikhiginin énemli oldugunu gostermektedir. Ozellikle
obez c¢ocuklarda trigliserid yiiksekligi ve HDL-K diisiikliigliniin daha yaygin oldugu
belirlenmistir. Bu sonuglar, diger benzer arastirmalarla uyumlu olup obezite ile
dislipidemi arasindaki iliskiyi ortaya koymaktadir. Ayrica, ¢ocuklardaki obezite
sikligimin yasla birlikte azaldigi, ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadigi tespit edilmistir. Agiz ve dis sagligi problemlerinin de ¢ocukluk cagi
doneminde yaygin oldugu goriilmiistiir. Sonug¢ olarak, calismamizin bulgulari, aile
hekimligi ve tarama programlarmin ¢ocuklarin saglik izlemi ve saglik sorunlarinin

erken tespiti agisindan kritik bir rol oynadigini ortaya koymaktadir.
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