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OZET

Dr. Zehra BAYRAKTAR, Obez Cocuk ve Adélesanlarda Insiilin Rezistansmin
Ventrikiiler Repolarizasyon Degerlerine Olan Etkisi, Bolu Abant Izzet Baysal
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim Dah,
Uzmanhik Tezi, Bolu, 2020

Amag: Siklig1 giin gegtikge artan obezite morbidite ve mortaliteyi arttirmasi nedeniyle
onemli bir saglik sorunudur. Bir sebebinin de obezite oldugu koroner kalp hastaligi
diinyada en sik 6liim nedenidir. Obezite; kardiyovaskiiler hastaliklara yatkinlik
olusturarak aritmi riskini de arttirabilmektedir, ventrikiiler repolarizasyon
anormallikleri, kalbin ventrikiiler aritmilere duyarliligini arttirarak ani kardiyak 6liime
yol acabilmektedir. Insiilin direncinin bu anormalliklere katkisinin olup olmadig
bilinmemektedir. Calismamiz obezlerde insiilin direncinin kardiyak ileti sisteminde bir

etkisinin olup olmadigini incelemeyi amaglamaktadir.

Gerec ve Yontemler: Caligmaya 6-18 yas aras1 VKI 95. persentilin {izerinde olan 50
obez ile 47 saglikli cocuk ve addlesan dahil edildi. Tiim olgularin fizik muayeneleri ve
antropometrik dlglimleri yapildiktan sonra biyokimyasal tetkikleri yapildi, EKG’leri
cekildi, EKG dalgalar ve intervaller TorQ 150 mm Digital Caliper LCD cihazi ile
bliytitiilerek elle olgtildii.

Bulgular: Obez grubun 19°u erkek (%38), 31’1 kiz (%62) ve 27’si ¢ocuk (%54), 23’1
adelosan (%46) olup, yaslart 11.3£3.5 yil idi, kontrol grubuyla karsilastirildiginda bu
ozellikler benzerdi, ancak AKS (p=0.05), insiilin (p=0.001), HOMA-IR (p=0.005),
HbAlc (p<0.001), trigliserid (p<0.001) ve EKG parameterelerinden QTc (p=0.001),
QTd (p<0.001), QTdc (p<0.001), JTc (p<0.001), Tpe (p<0.001), Tpe/QTort
(p<0.001), Tpe/QTc (p<0.001), Tpe/JT (p<0.001) ve Tpe/JTc (p<0.001) anlamli
oranda farkliydi. Obezlerin 25 tanesinde (%50) insiilin direnci vardi, insiilin direnci
olmayanlarla karsilastirildiginda insiilin direnci olanlarin AKS (p=0.016), insiilin
(p=0.005), HOMA-IR (p=0.013) ve trigliserid (p<0.001) istatistiksel agidan farkl: idi,
hastalarin EKG’lerinde sadece JTc istatiksel agidan farkli idi (321.74+17.7ye karsilik
332.3£16.5 ms, p=0.033). Insiilin direnci olanlarda JTc; kolesterol (p=0.008), QTc
(p<0.001), JT (p=0.015), kolesterol/HDL (p=0.048), QRS siiresi (p=0.016), Tpe
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(p=0.006), Tpe/QT ortalama (p=0.003), Tpe/QTc (p<0.001), Tpe/JT (p<0.001) ve
Tpe/JTc (p<0.001) ile korelasyon gostermektedir. JTc siiresini en fazla JT (p<0.001)
ve QTc (p<0.001) etkilemektedir. JTc’nin 327 ms cut-off degeri obezlerde insiilin
direncine isaret etmetedir (AUC:0.66, 95%CI (0.51-0.81), p=0.044) (sensitivite %60,
spesifite %60).

Sonu¢: Obezite ventrikiiler repolarizasyon anormaliliklerine sebep olmaktadir.
Obezite ile beraber olan insiilin direnci bu riski daha da arttirmaktadir. Bir EKG
parametresi olan JTc bu tip hastalarda ventrikiiler repolarizasyon anormaliligini ve

aritmi riskini degerlendirmede yol gosterici olabilir.

Anahtar Soézciikler: Cocuk, Adolesan, Obezite, Insiilin Direnci, Ventrikiiler

Repolarizasyon, Aritmi, JTc



ABSTRACT

Dr. Zehra BAYRAKTAR, The Effect of Insulin Resistance on Ventricular
Repolarization Values in Obese Children and Adolescents, Department of
Pediatrics, Bolu Abant lzzet Baysal University Faculty of Medicine, Thesis of
Graduation, Bolu, 2020

The Aim: Obesity with increasing frequency is an important health problem, because
of its increasing effect on the morbidity and mortality. Coronary hearth disease is
World's leading cause of death and obesity is one of tehe causes of coranary heart
diseases. Obesity can increase the risk of arrhythmia by predisposing to cardiovascular
diseases, abnormalities of ventricular repolarization may increase the sensitivity of the
heart to ventricular arrhythmias, leading to sudden cardiac death. It is not known
whether insulin resistance contributes to these abnormalities. Our study aims to
investigate whether insulin resistance has an effect on cardiac conduction system in

obese patients.

Materials and Methods: 50 obese and 47 healthy children and adolescents between
the ages of 6 and 18 and whose BMI was above the 95th percentile were included in
the study. After physical examination and anthropometric measurements of all cases,
biochemical tests were performed, ECG was performed, ECG waves and intervals
were measured manually by magnifying with TorQ 150 mm Digital Caliper LCD

device.

Results: Of the obese group, 19 were male (38%), 31 were female (62%) and 27 were
child (54%), 23 were adolescent (46%) and their ages were 11.3 £ 3.5 years. these
characteristics were similar when compared, but the FBS (p = 0.05), insulin (p =
0.001), HOMA-IR (p = 0.005), HbA1lc (p <0.001), triglyceride (p <0.001) and ECG
parameters; QTc (p =0.001) ), QTd (p <0.001), QTdc (p <0.001), JTc (p <0.001), Tpe
(p <0.001), Tpe / QTort (p <0.001), Tpe / QTc (p <0.001), Tpe / JT (p <0.001) and
Tpe / JTc (p <0.001) were significantly different. Twenty-five (50%) of the obese
patients had insulin resistance, compared to those without insulin resistance FBG (p =
0.016), insulin (p = 0.005), HOMA-IR (p = 0.013), triglyceride (p <0.001) and only
JTc was statistically different in the ECG (321.7£17.7 vs. 332.3 £ 16.5 ms, p=0.033).

Vi



In patients with Insulin resistance, JTc correlated with cholesterol (p = 0.008), QTc (p
<0.001), JT (p = 0.015), cholesterol / HDL (p = 0.048), QRS duration (p = 0.016), Tpe
(p =0.006), Tpe / QT average (p =0.003), Tpe / QTc (p <0.001), Tpe /JT (p <0.001)
and Tpe / JTc (p <0.001). JT (p <0.001) and QTc (p <0.001) had the greatest effect on
JTc duration. The 327 ms cut-off value of JTc indicates insulin resistance in obese
subjects (AUC: 0.66, 95% CI (0.51-0.81), p = 0.044) (sensitivity 60%, specificity
60%)

Conclusion: Obesity causes ventricular repolarization abnormalities. Insulin
resistance associated with obesity increases this risk even further. JTc, an ECG
parameter, may be helpful in assessing ventricular repolarization abnormalities and

arrhythmia risk in such patients.

KEYWORDS: Child, Adolescent, Obesity, Insulin Resistance, Ventricular
Repolarization, Arrhythmia, JTc

vii



ICINDEKILER

Sayfa

TEZ ONAY BRIGESI ...ttt nre e I
Etik Kurallara Uyulduguna Iliskin Beyan...........ccccoceueiiveiiieisiceieeeecesece s, I
TESEKKUR ......oouiiiieiieeeeeeetet ettt es sttt s sttt et s s ettt en s st asennenens iii
OZET ..ottt iv
ABSTRACT ettt b ettt e b nnnas Vi
ICINDEKILER ....ocooviiiecieieies et ee ettt en s s s ens e sssennseens viii
SEKILLER DIZINT ..ottt Xii
TABLOLAR DIZINI.....ooiiiiiiiiiiiiiiiiseicise s Xili
KISALTMALAR ...ttt ne e Xiv
1.GIRIS VE AMAC ..ottt ettt sttt 1
2. GENEL BILGILER ....cc.ouiiiiiiiiiicriise s 4
2.0, ODBZITE ... 4
0 O 1333« TS OTUPTRTRRR 4
2.1.2. Obezitenin siflandirtlmast.........cccoiiiiiiiiiiien e 8
2.1.2.1. Yag dokusunun Anatomik Ozelliklerine Gore Obezite .............coeveer..... 9
2.1.2.2. Yag Dokusunun Dagilimina GOre Obezite ............coevvvrriierieiieeniennnnnn 9
2.1.2.3. Obezitenin Baslama Yasimna GOTe ........ccccovcvvviiiieiiiieiiiie e 9
2.1.2.4. Et1YOlOJ1YE GOTE.....eeiieiiieeiieiiiee st 9
2.1.3. Obezitenin ELYOlOJiSi........ccoiiiiiiiieieieie s 9
2.1.3.1. Obezitenin Etyolojisinde Rol Alan Diger Belirleyiciler........................ 12
2.1.4. Obezitenin Prevalansi ve Epidemiyolojisi .......cccoovivieiiiiiiiiciiniiiiciieen 16
2.1.5. Obezitenin OIgHm YONtEMIETT ........cvovvviveiieiieieieeieeeeeeeeeeeeeese e 17
2.1.5.1. Viicuttaki Yagin Direkt Olglmii..........ccoevvvrererirerrirerercesseeeeeeseanne 17
2.1.5.2. Viicuttaki Yagin Indirekt Olciimii (Antropometrik Olgiimler)............... 18

viii



2.1.6. Obezitenin KompliKasyonlart ..........c.ccecviiiiiiiiiiiiieneesesc e 20

2.1.6.1. Solunum Sistemi Komplikasyonlart ...........ccccovveiiiiiiiiiiniiniciics 20
2.1.6.2. Gastrointestinal Sistem Komplikasyonlart............ccoccovvveniniiiicniiinnnn, 20
2.1.6.3. Kas-Iskelet Sistemi Komplikasyonlart............cccceverevercuerierevereenensnennn. 20
2.1.6.4. Norolojik Sistem Komplikasyonlart ..........cccccvvvveiiiiiiiininiiniciiceen 20
2.1.6.5. Endokrin Komplikasyonlart ..........ccoccuveiiiiiiiiiiiiiiiiee e 20
2.1.6.6. Uriner Sistem KompliKasyonlari............cccoueeviveriirererissesnerenssseeseeenns 20
2.1.6.7. Dermatolojik Komplikasyonlar............ccccoccieiiiiiicincicccseee e 20
2.1.6.8. Immiinolojij KompliKasyonlar.............c.cceeveerueuereriesecreressnesceee e 20
2.1.6.9. Emosyonel, Psikososyal ve Akademik Problemler.............c.cccccvvnnnn. 20
2.1.6.10. Vitamin ve Mineral EKSIKIKIErT............ccooeiiiiiiiiiic 20
2.1.6.11. Obstetrik Komplikasyonlar ............ccccoveveiieiiieicic e 20
2.1.6.12. Ameliyat Oncesi ve Sonrasi Problemler .............cccoceeuerererereveeeeeeennnne, 20
2.1.6.13. Neoplazi RISKI ..........cciiiiiiiiieiesie i 20
2.1.6.14. Artmis MOTtalite........ooiiiviiiiiieiiiic e 20
2.1.6.15. Kardiyovaskiiler Sistem BozukluKIlart ...........cccccooviiiiiiiiniciiiniee, 20
2.1.7. ODEZItE TUAVISI....c.veveivireiiiisieieeee e 24
2.1.7.1. BeSIENME TEUAVIST ...c.covvveieiiiiiieeieesee e 24
2.1.7.2. Fiziksel Aktivite ve EQzersiz TedaviSi.........cccovrvreneneneniiisieeieen, 24
2.1.7.3. Davranis Degisikligi Tedavisi ve Yasam Tarzi Degisikligi................... 24
2.1.7.4. FarmakolOjiK TeUAVI .....ccvveiiiiiie i 24
2.1.7.5. Cerrahi TeAVI.......ccceoviiiiiiiiiii e 24
2.2. Metabolik Sendrom ... 27
2.2.1. INSTIN DITENCI.....cucvviveececeeieteieecee ettt 27
2.2.1.1. Insiilin Direnci Olgiim YOntemleri .........cooevevvererereeeeceeeeeeeeee e 29
2.2.2. Metabolik Sendrom ... 27



2.3. Elektrokardiyografi (EKG) ......cccoveiieiiiiiiieiiee e 32

2.3.1. Kalbin Hleti SISteMI ..o 32
2.3.2. EKG’nin Tanimi ve Derivasyonlar ............coccooviiiiiiiiieciieicscseecsee s 32
2.3.3. Normal EKG Dalgalart .........cccociiiiiiiiiiiiiicicces s 32
2.3.4. EKG’yi Olusturan Dalgalarin OzelliKIeri ...........cceeveverirerercrerincrereeeennen, 32
2.3.4.1. P dal@asT c.uvviiiiieiciiie e 32
2.3.4.2. PRINEEIVALL c..vovvviiiviicce e 32
2.3.4.3. QRS KOMPIEKSI ..ot 32
2.3.4.4. ST SEOMENTI....cviiiiciiecie ettt sreeae e sreesbeeneenne s 32
2.3.4.5. T DalAST ..eeviiiiieiieeiieeetie et 32
2.3.4.6. U Dalas.....cccuiiiiiiiiiiiii i 32
T N B O N 11175 o 72 U 32
p R T T O I o U T ORI TRRRSOS 32
2.34.9. QT Gttt 32
2.3.4.00. QTUC. ..t 32
2.3 4. 0L JT, JTC e 32
2.3.4.12. Pmax, PMin, PAISP ...cveiieieieiiese e 32

2.3.5. Yeni Ventrikiil Aritmi Gostergeleri; Tpe, Tpe/ QT, Tpe/ QTc, Tpe/ QTort,

TP-€/JT V& TP-B/JTC et 32
. GEREC VE YONTEM .....coiiiiiiiieiececeeeeeeeeesese s 39
3.1, Btk Kurtul Onayi......oooviiiiiiiiciiiic s 40
3.2. Calisma ProtOKOIU......ccicuiiiiiieiiiie it 40
3.3. Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri.......ccooviiieiiiiiiiiis e 41
3.4. Yapilan Biyokimyasal TeStler...........ccoovviiiiiiiiiiiiiieee e 41
3.5. Elektrokardiyografik Degerlendirme ...........cccccoooiiiiiniiiiicicecee 41
3.6. IstatistikSel ANALIZ ........cocveveveriiieieeieie et 41



4. BULGULAR ... 43

5. TARTISMA oo ees e ee e s ee e s e ae s eesseeee s eee e 56
6. SONUC ... eeeeee e s e s e s e s ee s ee s e s es s ee s ees e s eee s 61
T KAYNAKCA ..o ees e s es s e s ae s ees e s eeeseeees 62

Xi



SEKILLER DiZINi

Sayfa
Sekil 1.1. 0-18 yas grubu erkeklerde VKI persentilleri ..........cccoooviiieiieeiiiniiinnieeninens 5
Sekil 1.2. 0-18 yas grubu kizlarda VKI persentilleri ..........cccooeviiiiiiininiiiiciiiens 6
Sekil 2.1. 0-18 yas grubu erkeklerde bel ¢evresi persentilleri ..........ccocoevveriiriiieeninnns 6
Sekil 2.2. 0-18 yas grubu kizlarda bel gevresi persentilleri ..........cocceeiveeiiieiiiniieeninens 7
Sekil 3.1. 0-18 yas grubu erkeklerde boyun ¢evresi persentilleri .........ccoovevvriieeninnns 7
Sekil 3.2. 0-18 yas grubu kizlarda boyun ¢evresi persentilleri ..........cccocevvveriiiiieeninnns 8
Sekil 4. Ekstremite ve Gogiis Derivasyonlarinin Yerlesimi .......ccccoecvriiiininiieennnnn, 34
Sekil 5. EKG KaydI. ...ccoiciiiiiiiiiiiii e 34
Sekil 6. EKG Kagidi ve EKG’yi Olusturan Dalgalar. ...........cccoooveiiiiiiiiniiiien, 35
Sekil 7. EKG INterValleri.....ccceviveveieieeeieieieeesis et s sttt 36
Sekil 8. TP-€ INLEIVALL. ....cvvuiviiieireicicicte et 38
Sekil 9. Insiilin direnci varligina gore obez olgularin cinsiyet dagilimi. ................... 48
Sekil 10. JTc icin ROC curve analizi. .........cccoocueeiiiiiiiieeeiiee e 55

xii



TABLOLAR DIZIiNi

Sayfa
Tablo 1. Tiirkiye’nin farkli sehirlerinde asir1 kilo ve obezite prevelansi................... 17
Tablo 2. VKI’ ne gére fazla kilolu ve obezite siniflandirilmast ............ccoevevrvrvnnnne, 19

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubun antropometrik 6zelliklerinin karsilagtirilmast....... 44

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubun kan basinglarinin karsilastirilmast........................ 44
Tablo 5. Hasta ve kontrol grubun biyokimyasal degerlerinin karsilastirilmasi. ........ 45
Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunda kan yaglart oranlarinin karsilagtirilmast........... 46
Tablo 7. Obez ve kontrol grubunda EKG parametreleri..........ccccoeveiniienicinnennen, 47

Tablo 8. Insiilin direncine gore hasta gruplarinin antropometrik 6zelliklerinin

Karslagtirilmast. ......ooiiuiieiie e 49

Tablo 9. Insiilin direncine gore belirlenen hasta gruplarinin kan basmeci dl¢iimlerinin

Kars1lagtirTlmMast. .. vuveiiiiie it 50

Tablo 10. Insiilin direncine gére grubun biyokimyasal degerlerinin karsilastirilmast.

.................................................................................................................................... 51
Tablo 11. Insiilin direncine gore gruplarin lipid profilinin karsilagtirilmast.............. 52
Tablo 12. Insiilin direncine gére EKG parametrelerinin karsilastirilmast ................. 53
Tablo 13. JTc’ nin anlamli korelasyon gosterdigi 6zellikler ..., 54

Xiii



VKIi
ABD
DSO
HOMA-IR

EKG

Z skoru
CDC

AAP

IOTF
COSI-TUR

NHANES

TURDEP

OSAS
VLDL
PTS
Bos
MI
LDL
HDL
HT
DM
OGTT
NCEP-ATP

WHO

KISALTMALAR

: Viicut Kitle indeksi
: Amerika Birlesik Devletleri
: Diinya Saghk Orgiitii
: Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance-
Homeostaz Modeli Degerlendirme Insiilin Direnci
: Elektrokardiyografi
: Standart Sapma
: Centers for Disease Control and Prevention
: American Academy of Pediatrics
. International Obesity Task Force
: Tiirkiye Cocukluk Cagi Obezite Arastirma Girisimi
Calismasi
: Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Saghk ve Beslenme
Arastirmasi
: Tiirkiye Kardiyoloji Dernegi ‘Tiirkiye Diyabet, Obezite ve
Hipertansiyon Epidemiyolojisi Arastirmasi
: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
: Cok Diisiik Dansiteli Lipoprotein
: Psodotiimor Serebri
: Beyin Omurilik Sivisi
: Miyokardiyal Infarktiisii
: Diisiik Dansiteli Lipoprotein
: Yiiksek Dansiteli Lipoptotein
: Hipertansiyon
: Diyabetes Mellitus
: Oral Glikoz ToleransTesti
National Cholesterol Education Program- Adult
Treatment Panel

: Diinya Saghk Orgiitii

Xiv



IDF : International Diabetes Federation-Uluslararasi Diyabet

Federasyonu
SA : Sinoatrial
AV : Atriyoventrikiiler
TA : Tansiyon Arteriyal
VA : Viicut Agirhgi
SPSS . Statistical Package for Social Sciences
ROC : Receiver Operating Characteristic
BMI : Body Mass Index-Viicut Kitle indeksi

XV



1.GIRIS VE AMAC

Viicuttaki yag miktarinin artist ile giden obezite, ciddi sorunlara yol agabilen
bir enerji metabolizma bozuklugu olup; genetik, etnik kdken, cinsiyet, sosyal ve
fiziksel nedenlerden etkilenen bir durumdur [1]. Cocuk ve adelésanlarda televizyon-
bilgisayar basinda fazla vakit gecirme sonucu yetersiz fiziksel aktivite ve ozellikle
fazla hazir gida tiiketimi tarzindaki sagliksiz beslenmenin olusturdugu pozitif enerji

dengesi obezitenin olusumundaki en énemli sorundur [2][3][4].

Obezite; yag dokusunun dagilimi ve anatomik 6zelliklerine gore, obezitenin
baslangi¢c yasina gore, etiyolojide yer alan faktorlere gore siiflandirilir. Daha ¢ok
alan enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasia bagli basit (ekzojen) tip obezite
gorilir. Yiiksek kalorili diyetle beslenme, fazla televizyon izleme ve bilgisayar
oyunlar1 oynama nedeniyle azalan fiziksel aktivite, cocugun biiyiidiigii ev-okul ortami

ve obez ebeveyne sahip olma obezite olusumuna neden olabilmektedir [5].

Obezlerde artan viicut yag orani ¢esitli yontemlerle dl¢iilmektedir, en fazla
kullanilan non-invaziv yontem viicut kitle indeksi (VKI)’dir. VKI viicut agirhiginin
(kg) boyun (m) karesine bdliinmesi ile hesaplanir (kg/m?). Yas ve cinsiyete gore
belirlenmis persentillere gore incelendiginde VKI’nin %85-94 aralig: fazla kiloluluk,
>%95 ise obezite olarak kabul edilmektedir [6].

Genetik ve gevresel faktorler gibi bircok neden obezite olusumunda etkilidir.
Obez ebeveynlere sahip olan ¢ocuklarda obezite riski, ebeveynleri saglikli olanlara
gore belirgin oranda artmustir [7]. Evlat edinilen ¢ocuklarin VKi’nin biyolojik
ebeveynlere benzedigi saptanmistir. Obezite fenotipinin %30-50’sinin kalitimla
aktarilmaktadir, obezite olusumunun temel nedeni olan alinan ve harcanan enerji
arasindaki dengesizlik yaninda diyete cevabin da genetik temelli oldugu gosterilmistir
[8]. Bireylerin ¢evresel faktorlere maruziyeti intrauterin evrede baslar, annenin
hamilelikte diyabetik ve obez olmasi, ek gidaya erken ge¢is, ¢ocugun sicak bir aile
ortaminda biliyiiyememesi, ¢ocukluk doneminde kazanilmis yanlis yeme aliskanligi ve
yapilan fiziksel aktivite azliginin obezite olusumunda rolii oldugu gosterilmistir

[9][10]. Fiziksel aktivite azlig1 ve bu sekilde hayat tarzi; gocukluk ¢agi sismanligini



yiikselten ciddi nedenlerdendir [11]. Bunlarin disinda beslenmenin igeriginin yagdan

zengin olmasi da obezitenin dnemli sebeplerindendir [12].

Obezite prevalansi yasa, cinsiyete ve etnik kokene gore degismektedir.
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde 2003-2006 aras1 yapilan beslenme ve saglik
taramasinda ¢ocuk ve adeldsanlarda obezite sikligt %16.3 olarak bulunmustur [13].
Cocuk ve adolesan ¢ag1 obezitesi ABD’de oldugu gibi lilkemiz i¢in de 6nemli bir
saglik sorunudur. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére iilkemiz ¢ocuklarinda
obezite sikligi %16.1°dir. Obezite cinsiyete gore de degisiklik gostermektedir,
erkeklerde bu oran %15.6 iken, kizlarda %23.9 diizeyindedir [14].

Eriskin obezitesinin en Onemli risk faktorii cocukluk caginda baslayan
obezitedir. Obezite hepatosteatoz, tip 2 diyabetes mellitus, bozulmus aglik glikoz
toleransi, insiilin direnci, hipertansiyon, dislipidemi, koroner arter hastalig1 (KAH),
inme, derin ven trombozu gibi metabolik komplikasyonlara da yol a¢cmaktadir
[15][16]. Bu komplikasyonlarin temelinde insiilin direnci yatmaktadir. Insiilin direnci;
dolagimdaki normal seviyede olan insiiline karsi azalan cevabi ifade etmektedir.
HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance) insiilin direnci
hesaplanmasinda yaygin kullanilan metodlardan biridir [17]. Metabolik sendrom ise
insiilin direnciyle tetiklenen santral obezite, bozulmus aclik glukoz intoleransi veya
tip-2 diyabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve KAH gibi sistemik problemlerin

birlikteligi ile olusan bir durumdur [18].

Cocukluk cag1 obezite tedavisi multidisipliner olmalidir; yiiksek kalorili
beslenmeden kacinarak alinan enerjinin azaltilmasi yaninda, fiziksel aktivite artirilarak
harcanan enerjinin arttirilmasi tedavinin temelini olusturur. Beslenme ayarlanirken
biiyiime ¢caginda olan bireylerle ugrasildigi, haliyle biiylimesine yetecek kadar protein
ve enerji alimina da dikkat edilmesi gerektigi gozden kagirilmamalidir. Alinan ve
harcanan enerji arasindaki dengesizligi giderecek yaklasimlarin sadece obez olan
cocuk icin degil ayn1 zamanda tiim aile bireyleri i¢cin de bir yasam tarzi haline
doniistiiriilmesi de ¢ok dnemlidir. Bunlarin yaninda davranis degisikligi terapisi, ilagla

miidahale ve son olarak da bariyatrik cerrahi yontemleri de uygulanabilmektedir [19].

KAH tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de en sik 6liim nedenidir. KAH,

aritmiler yoluyla bu Oliimleri arttirmaktadir [20]. Yapisal kalp hastaligi olanlar



erkenden dikkat ¢ekmekte ve ona gore de tedavi edilebilmektedir, en tehlikelileri ise
ani kardiyak oOlim riski fazla olan normal bazal elektrokardiyografi (EKG)’li
olanlardir [21] [22]. Bazal EKG’leri normal olan bu bireyler incelendiginde erken
repolarizasyon anormallikleri oldugu saptanmustir. Erken repolarizasyonda J noktasi
izoelektrik ¢izgiye gore en az 1 mm yiikselmektedir, bu yiikselme QRS dalgasinin
terminal kismimnin basiklagsmasi veya centiklenmesi (pozitif J dalgasi) seklinde
olabilmektedir. Erken repolarizasyondaki degisiklikler inferior (II, III, and aVF) ve
lateral derivasyonlarda (I, aVL ve V4-V6 ) daha belirgindir [21]. Erken repolarizasyon,
onceleri masum bir EKG bulgusu bulgu olarak kabul edilmekteyken, son yillarda ani
kardiyak oliimle iliskisi lizerinde durulmaya baglanmistir. Haissaguerre ve ark. [21]
ventrikiiler fibrilasyon gibi dliimciil aritmisi olgularin %31’inde, Nam ve ark [23] ise

%60’1nda erken repolarizasyon ile uyumlu degisiklikler bildirmislerdir.

Anormal ventrikiil repolarizasyonu, ventrikiiler aritmiler ile anlamli derecede
iligkidir. Bu anormalligin saptanmasi i¢in degisik parametreler kullanilmaktadir.
Transmural repolarizasyon dispersiyonunun yeni belirteci olarak Tp-e intervali
kullanilmaktadir [24]. Bu belirteg ayn1 zamanda ani kardiyak oliim igin de risk
faktortdiir [25]. EKG o6lgiilen Tp-e haricinde QT intervali, QT dispersiyonu, JT
intervali, Tpe/QT, Tpe/QTc, Tp-e/JT ve Tp-e/JTc gibi parametreler de aritmi riskini
gostermek i¢in kullanilabilmektedir [26].

Calismamiz; obezlerde cok sayida patolojiye yol agan insiilin direncinin
kardiyak ileti sisteminde bir etkisinin olup olmadigin1 ve bu sayede sekonder dliimciil

aritmilerin erkenden tespit edilip edilemeyecegini incelemeyi amaglamaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obezite
2.1.1. Tanim

Obezite; Latince’de ‘obesus’ sozciigiinden koken alan ve ‘iyi beslenmis’
anlamina gelen bir kelimedir [6]. DSO obeziteyi ‘saglhigi bozacak 6lgiide viicutta asiri
yag birikmesi’ seklinde tanimlamaktadir [27]. Cocukluk ¢aginin en sik gériilen kronik
hastaliklardan biri olan obezitenin yetiskinlik obezitesine de yol actig1 ve pek ¢ok
kronik hastalik i¢in zemin olusturdugu kabul edilmektedir [28]. Obezite, ciddi bir mali
yiik de olusturmaktadir. Ulkeler saglik harcamalarinin %2-7'sini obezitenin tedavisi
icin harcamaktadir [29] [30].

DSO; 5-19 yas aras1 ¢ocuk ve adeldsanlarm viicut agirligimin, o toplumun yasa
ve cinsiyete gore belirlenmis olan standart sapma (Z-skoru) degerinin +1 ile +2
arasinda olmasini fazla kiloluluk, +2 ile +3 arasinda olmasini obezite ve >+3 olmasii
da morbid obezite olarak tanimlamaktadir. Centers for Disease Control and Prevention
(CDC)’ye gore ¢ocuk ve addlesan ¢ag i¢in VKI’nin %85-94 persentilde olmas: fazla
kiloluluk, >%95 persentil olmasi ise obezitedir. American Academy of Pediatrics
(AAP)’ye gére; VKI’nin yas ve cinsiyete gore %85-94 persantil olmasi fazla kiloluluk,
>0695 persantil veya > 30 kg/m? olmasi ise obezitedir. International Obesity Task
Force (IOTF)’ye gore ise; 2-18 yas aras1 kiz ve erkekler icin VKI’nin 25-30 kg/m?
olmasit fazla kiloluluk, >30 kg/m? olmasi obezite olarak adlandirilmaktadir

[1][31][32].

Cocukluk ¢ag1 obezitesi 6zellikle gelismis ve gelismekte olan iilkelerde hizla
artan kiiresel bir saglik sorunudur [33]. Diinya Saglik Orgiitii 2016 verilerine gore bes
yasin altindaki fazla kilolu ¢ocuk sayisinin 41 milyondan fazla oldugu tahmin
edilmektedir. 5 yasin altindaki tiim fazla kilolu ¢ocuklarin neredeyse yaris1 Asya’da
ve dorte biride Afrika’da yasamaktadir [34]. Ulkemizde de ¢ocukluk ¢ag1 obezitesi
giin gectikge artmaktadir. 2013 yilinda ilkokul 2. sinifa giden 7-8 yas grubundaki
cocuklarin degerlendirildigi Tiirkiye Cocukluk Cagi Obezite Aragtirma Girigimi
Calismas1 (COSI-TUR) 2013 verilerine gore cocuklarin %14,2°si fazla kilolu ve
%38,3’1i obezdir (sirasi ile kizlarda %15 ve %6,6; erkeklerde %13,3 ve %10). COSI-



TUR 2016 verilerine gore ise tlilkemizdeki ¢ocuklarin %14,6’s1 overweight iken,
%9,9’u obezdi (sirast ile kizlarda %15,7 ve %8,5; erkeklerde ise %13,6 ve %11,3). Bu
tc yillik kisa donem araliginda bile ¢ocukluk caginda fazla kilolugun %2.8 ve
obeziteninde %19.3 oraninda arttigin1 gostermektedir (sirast ile kizlarda %4,7 ve
%28,8; erkeklerde %2.3 ve %13). Bu degerler iilkemizdeki neredeyse her 4 ¢ocuktan

birinin kilosunun normalin {izerinde oldugunu gostermistir [35].

Oztiirk ve arkadaslar tarafindan Tiirk ¢ocuklart icin VKI (Sekil 1), bel cevresi
(Sekil 2) ve boyun gevresi (Sekil 3) igin standartlar belirlenmistir [36]. Obez olan
bireylerde bel ve kalga ¢evresi de artmaktadir, bel ¢evresi veya bel/kalga oraninin

arttig1 obeziteye abdominal obezite denilmektedir [36].

Sekil 1.1. 0-18 yas grubu erkeklerde VKI persentilleri
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Sekil 1.2. 0-18 yas grubu kizlarda VKI persentilleri
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Sekil 2.1. 0-18 yas grubu erkeklerde bel ¢evresi persentilleri
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Sekil 2.2. 0-18 yas grubu kizlarda bel ¢evresi persentilleri.
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Sekil 3.1. 0-18 yas grubu erkeklerde boyun ¢evresi persentilleri
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Sekil 3.2. 0-18 yas grubu kizlarda boyun cevresi persentilleri
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Cocukluk ¢aginda obezitenin en sik sebebi ekzojen obezitedir, bu obezite tipi
harcanandan daha fazla miktarda enerji alinmasi nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir [37].
Sekonder obezite ise altta yatan endokrin, hipotalamik veya genetik nedenlere bagl

olusan obezitedir [38].

Eriskin ¢ag1 obezitesinin temelleri hayatin erken donemlerinde atilmaktadir.
Cocukluk cag1 obezitesinin %30 oraninda ve adelosan c¢agi obezitesininde %80
oraninda erigkin caglarda da devam ettigi goriilmiistiir. Cocuk ve addlesan c¢agi

obezitesi lizerinde durulmasinin ve {izerinde bu kadar aragtirma yapilmasinin temel

nedeni budur [27].

2.1.2. Obezitenin siiflandirilmasi
Obezite; yag dokusunun dagilimina ve anatomik 6zelliklerine, baslangi¢ yasina

ve etiyolojide yer alan faktorlere gore siniflandirilmaktadir.



2.1.2.1. Yag dokusunun Anatomik Ozelliklerine Gore Obezite;
a) Hiperseliiler Obezite: Adiposit sayisinin arttig1 bu tip genellikle cocukluk

caginda goriliir.

b) Hipertrofik Obezite: Adiposit hacmi ve igerisindeki yag miktarinda artis
olmasi ile olusur, hiicre sayist sabittir. Genellikle erigkinlik ve gebelik doneminde

goriiliir.

2.1.2.2. Yag Dokusunun Dagilimina Gore Obezite;

a) Genaralize Obezite: Yag dokusunun tiim viicuda dagilmasi ile olusan tiptir.

b) Android (Abdominal/Santral) Obezite: Yag dokusunun karin ve gogiiste

birikmesiyle olusur ve genellikle erkeklerde goriiliir.

c) Gynoid (Gluteal/ Periferik) Obezite: Yag dokusunun kal¢a ve uylukta

birikmesiyle olusur ve genellikle kadinlarda goriiliir.
d) Visseral Obezite: i¢ organlarda yag dokusunun birikmesidir.

2.1.2.3. Obezitenin Baslama Yasina Gore;
a) Cocukluk yas grubunda baslayan obezite

b) Eriskin donemde baslayan obezite
2.1.2.4. Etiyolojiye Gore;
a) Basit Obezite

b) Sekonder Obezite
c¢) Genetik Obezite

2.1.3. Obezitenin Etyolojisi

Obezite genetik yaninda genetik olmayan nedenlerle de meydana gelen,
multiple faktorli bir saglik sorunudur [39]. Obezitenin en basit tarifi alinan enerjinin
harcanan enerjiden fazla olmasidir. Obezite etiyolojisinde cinsiyet, anne siitii ile
beslenme, azalmis uyku zamani, iyatrojenik nedenler, bazi enfeksiyonlar sonrasi
barsak florasinin bozulmasi, sehirde yasiyor olmak, fiziksel aktivite azligi, televizyon
ve bilgisayar gibi diger cihazlarin basinda fazla vakit gecirme ve psikolojik sebepler

yer almaktadir [40][41][42][43].



Obezite etyo-patogenezinde son donemlerde genetik sebepler {izerinde daha
fazla durulmaya baglanmistir. Bu yaklasima gore obeziteler; enerji metabolizmasinda
sorunlara sekonder olan monogenetik veya sebep olan sendromun bir parcasi olarak

sendromik seklinde siniflandirilmaktadir [44][45].

Ailede obez birey bulunmasi ¢ocukluk c¢agi icin énemli bir risk faktoriidiir.
Whitaker, 10 yasindan kii¢iik c¢ocuklar i¢in ¢ocugun kendisi obez olmasa da
ebeveynlerinden en az birisinin kilolu olmasinin ¢ocugun eriskinlikte obez olma
riskini arttiran onemli bir faktor oldugunu, 10 yasindan biiyilik ¢ocuklarin ise Kilolu
veya obez olmalarinin, ebeveynlerinin obezitesinden bagimsiz bir olay oldugunu
bildirmistir [9]. Yapilan galismalar ebeveynlerden birinin obez oldugu ailelerin
cocuklarinda obezite riskinin %40, her ikisinin de obez oldugunda ise %80 oldugunu
gostermistir. Ailenin obezitedeki rolii hem genetik hem de yeme aliskanliinin ailede

edinilmesi agisindan 6nemlidir [46].

Intestinal sistemimizde bakteri ve viriisler gibi degisik mikroorganizmalar
yasamaktadir, mikrobiyatanin biliylik kismini bakteriler olusturmaktadir. Normal
sartlarda denge igerisinde olan bu organizmalar etkileyen en Onemli faktor
beslenmedir. Mikrobiyatadaki degisikliklerin artan enerji ve serbest yag asitlerinin

etkisi ile obezite olusumuna katki sagladigi diistiniilmektedir [47].

a) Basit Obezite (Eksojen obezite): Cocukluk ¢aginda en sik goriilen obezite
olup basit obezite, ekzojen obezite veya primer obezite olarak da adlandirilir.
Cogunlukla altta yatan bir patoloji yoktur. Harcanacak olandan daha fazla enerji
alinmaktadir. En 6nemli risk faktorii genetik yatkinliktir [48]. Bu gruptaki ¢ocuklarin
beslenmesi genellikle karbonhidrat ve yag agirliklidir [49].

b) Sekonder Obezite: Endokrin nedenler, hipotalamik nedenler ve ilaglar gibi

altta bir nedenin oldugu obezite tipidir.
I. Endokrin Nedenler

e Cushing Hastalig1 ve Sendromu
e Hipotiroidizm
e Hiperinsiilinizm, Insiilinoma

e Biiyiime Hormonu Eksikligi
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e Pseudohipoparatiroidizm

e Polikistik Over Sendromu
ii. Hipotalamik Bozukluklar

e Tiimorler (Kraniofarenjioma)
e Enfeksiyon (Ensefalit, Tiiberkiiloz)
e Travma

e Infiltrasyon (Losemi, Histiyositoz)
iii. Ilaclar

o Glukokortikoidler

e Trisiklik Antidepresanlar
e Antitiroit laclar

e Siproheptadin

e Fenotiazin

e Lityum

e Sodyum Valporoat

e Progesteron

c) Genetik Obezite: Obezitenin gelismesinde gevresel faktorler yaninda genetik
faktorlerin de onemli oldugu bilinmektedir, evlat edinilen ¢ocuklarin VKI’lerinin 6z
anne-babalarma benzemesi bunun en Onemli Ornegidir [44]. Obezitenin nadir
nedenlerinden olan monogenetik obezite tek gen mutasyonlari sonucu olusur. Leptin
gen defekti buna bir 6rnektir. Yag ve karbonhidrat metabolizmasi {izerine etkili bir
hormon olan leptinin asil etkisi hipotalamus iizerinden istah1 baskilamaktir. Leptin
yapiminda azalma veya reseptor seviyesinde diren¢ oldugunda leptin bagimh
obeziteden bahsedilir [50]. Konjenital malformasyonlar ve nérolojik hastaliklara eslik

eden birgok sendromik obezite tablosu tanimlanmistir [51].

i. Monogenik Obezite: Nadir olmakla birlikte obezitenin tek gen defektiyle

aciklanabildigi durumlardir.

e BDNF (Beyin Kaynakli Norotrofik Faktor)
e Leptin Eksikligi
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e Leptin Reseptdr Mutasyonlari

e MC4R (Melanokortin 4 Reseptor) Mutasyonu

e MC3R (Melanokortin 3 Reseptor) Mutasyonu

e Prohormon Kovertaz 1 Mutasyonu

e POMC (Proopiomelanokortin) Geni Mutasyonu
e SIM-1 (Single-Minded-1) Mutasyonu

ii. Sendromik Obezite

e Ahmad sendromu

e Albrigt’in Herediter Osteodistrofisi (Psddoparatiroidi tip 1a)
e Alstrom sendromu

e Bardet-Biedl Sendromu

e Beckwith- Wiedemann Sendromu

e Borjeson-Forssman-Lehman Sendromu

e Carpenter Sendromu

e Cohen Sendromu

e Down Sendromu

e Prader-Willi Sendromu

e Rubintein-Taybi Sendromu

2.1.3.1. Obezitenin Etyolojisinde Rol Alan Diger Belirleyiciler
a) Cinsiyet

Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi’nin
(NHANES) 2009-2010 raporuna gore 2-19 yas araliginda obezite erkek ¢ocuklarda kiz
¢ocuklarina gore daha fazla goriillmektedir [52]. Avustralya’da yapilan bir ¢alismada
ilkokul ¢agindaki erkeklerin %6,4’{ ve kizlarin %5,6’s1 obez iken, lise doneminde de

erkeklerin obezite sikliginin devam ettigi saptanmistir [53].

Ulkemizde Konya ve Kastamonu illerinde yapilan c¢alismalarda overweight
veya obezitenin cinsiyete gore degismedigi gorilmistir [54] [55]. Buna karsilik
Samsun’da yapilan ¢alismada erkeklerde, Bursa’da ise kizlarda obezitenin daha sik

saptanmustir [56][57].
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c) Yas

Yapilan ¢aligmalarda hayatin baz1 donemlerinde obezite riskinin arttig1 kabul
edilmektedir. Bu donemler; hayatin ilk yili, 5-6 yas arasi ve puberte donemidir.
Viicutta adiposit dokusunun en yogun oldugu siit ¢ocuklugundan sonra bu doku
azalarak bes-alt1 yaslarinda % 12.5-15’ine iner [58]. Bu yastan sonra yag dokusu sabit
bir hizla artar. On-onbes yaslar arasinda kas kitlesinin arttig1 erkeklerde viicut yag
oran1 % 17,8’den %11,2’ye gerilerken, kizlarda % 16,6’dan % 23,5’e ¢ikmaktadir
[59].

c) Anne Siitii ve Ek Gidaya Gegis

Yapilan ¢caligmalarda emzirmenin siireye bagl olarak ¢ocukluk ¢agi obezitesini

onemli Olciide azalttig1 gosterilmistir [42].

Tamamlayic1 gidalara baslama zamani ile ¢cocukluk obezitesi arasinda iliskili
oldugu gosterilmigtir [60]. Tamamlayic1 gidalara erken baslama yaninda verilen
gidalarin enerji igeriginin yiiksek olmasinin da sonraki yillarda ¢ocukluk ¢agi obezitesi

risk faktorleri olarak kabul edilmektedir [61].
d) Beslenme Ahskanhklari

Beslenme aligkanliklar1 obezitenin olusumundaki en ©6nemli etkenlerden
birisidir. Kompleks karbonhidrat ve lifli yiyecek tiiketiminin azalmasi, yag orani
yuksek gidalar, sekerli yiyecek-iceceklerin tiikketiminin artmasi ve hazir yiyeceklere
ulagilabilirligin artmasi gibi nedenler obeziteyi artirmaktadir [62]. Buna karsin sebze
ve meyve tiiketiminin arttirilip, kalorisi yiiksek yiyecek tiiketiminin azaltilmasiyla

obezite olusumunun azaldig1 gosterilmistir [63].

Yiiksek glisemik indekse sahip yiyecekler postprandiyal kan glukoz seviyesini
hizla yiikseltmekte ve insiilin duyarliligini diisiirmektedir. Bu sebeple sekerli yiyecek
ve igeceklerin tliketiminin artmasi doyma seviyesini azaltip besin tliketimini
artirmaktadir. Son yillarda iginde alkol bulunmayan (maden suyu, meyve suyu vb.)
igeceklerin tiiketimi oldukga artmistir. Her giin iginde 120 kilo kalori bulunan bir
porsiyon sekerli meyve suyu veya soda gibi alkol icermeyen bir igecek tiiketiminin, on

yil sonra viicut kitlesinde 50 kg’lik bir artiga sebep oldugu gosterilmistir [64].
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Obezite olusumunda 6gilinlerin atlanmasi ve 6gilin sikliginin da énemi vardir.
Giinde ti¢ ve lizerinde 6giin tiikketenlerde obezite gelisme ihtimali, ticten az tiikketenlere
gore daha diistiktiir. Hizli yeme ve yenilenlerin az ¢ignenmesinin de obeziteye neden
oldugu bilinmektedir [65].

Televizyon ve bilgisayar gibi cihazlar karsisinda fazla zaman gecirmek veya
ayakiistii atistirma tarzindaki beslenme seklinin de obezite sikligni artirdigi
gosterilmistir. Bunun nedeni siirekli atistirmanin ve hareketsizligin yag dokusunu

artirmasidir [66].

Amerika Birlesik Devletleri’nde ¢ocuk ve adolesanlarin sadece %1°1 besin
piramidinde bulunan besin gruplarini Onerilen miktarlarda (her giin igin tahil
grubundan en az 6 porsiyon, sebzeden en az 3 porsiyon, meyve, et ve siit gruplari en

az ikiser porsiyon) tiikettigi bildirilmistir [67].
e) Fiziksel Aktivite

Cagimizin sorunlarindan biri olan diizensiz fiziksel aktivite veya fiziksel
aktivitenin olmadig1 yasam tarzi ¢ocuk ve erigkinlerde gittik¢e artan bir durum olup,
obezitenin etiyolojisinde beslenmeyle birlikte en 6nemli rolii oynar [68]. Cagimiz
evlerinde ebeveynlerin beraberce c¢alismasi ailelerin sosyo-ekonomik durumunu
diizeltirken, ¢ocuklarla gecirilebilecek zamani azaltmis, bu da ¢ocuklarin televizyon
ve bilgisayar gibi cihazlarin 6niinde daha fazla vakit gecirmesine yol agmistir, sonug
fiziksel aktivite azligidir [3] [68] [69]. AAP’e gore cocuk ve adblesanlar giinliik bir
saatten fazla televizyon izlememelidir. Ancak obez olan bireylerde bu siirii belirgin

olarak yiiksektir [70].

Fiziksel aktivite viicut agirhiginin 6nemli diizenleyicilerinden biridir. Diizenli
fiziksel etkinlikte bulunanlarda asir1 kiloluluk ve obezite olusum riski oldukca
diistiktiir. Cagimizda fiziksel aktivitenin azalmasinda gelisen teknolojinin biiyiik etkisi
vardir; motorlu tasitlarin, asansorlerin, yiirliyen merdivenlerin ve uzaktan kumandali
cthazlarin kullaniminin artmasi yaninda parklarda oyun oynamanin azalmasinin da bu

sonuca katkis1 yadsinamaz [71].
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f) Dogum Agirhg:

Dogum agirlig1 ile obezite riski arasinda ciddi bir bag vardir. Dogum agirlig
fazla olan bireylerin ¢ocuk ve eriskin donemde diger bireylere gore daha fazla kilolu

olabildigi belirlenmistir [72].
g) Sosyoekonomik Kiiltiirel Diizey

Obezite etiyolojisinde ailenin sosyo-ekonomik durumunun 6nemli bir etkisi
vardir. Sosyo-ekonomik durum degisik sebeplerle obeziteyi koriiklemektedir,
seviyenin yiiksek oldugu ailelerde tiiketilen yiyeceklerin miktarinin fazla olmasina
bagli obezite goriiliirken, seviyenin diisiik oldugu ailelerde basit karbonhidrath
yiyeceklerin fazla tiiketilmesine bagli obezite riski artmaktadir [73]. Ulkemizde
yapilan calismalarda Ozellikle sosyoekonomik diizeyi orta ve iizeri olan ailelerde

obezite sikliginin arttigini gostermistir [74].

h) Psikolojik Faktorler

Obezite, psikolojik sorunlarin sonucu olabildigi gibi sebebi de olabilmektedir.
Obezite ile birlikte anksiyete, major depresyon, bipolar bozukluk, panik atak sikligi
artmustir [75]. Yapilan ¢alismalarda obez olan ¢ocuklarda depresyon sikliginin artmasi
yaninda 6zgiiven eksikliginin de oldugunu gdstermistir [76]. Aile ortaminin obeziteye
katkis1 yadsinamaz, yapilan ¢aligmalar aile hayati ve ev ortamindaki mutsuzlugun

obezitenin gelismesindeki roliinii gostermistir [77].
1) Uyku Siiresinin Kisa Olmasi

Uyku siiresi ve obezite arasindaki bag oldukga enteresandir, infantlarda ve

cocuklarda uyku siiresinin kisalmasinin obeziteye neden oldugu gosterilmistir [39].
i) Prenatal Maternal Faktorler

Maternal obezitesi olan gebelerin makrozomik bebek dogurma ihtimali 1,6 kat
artmaktadir, bunun temel nedeni fetiisteki yag miktarinin artmasidir. Bu sonugtan
kacinmak icin gebenin basit karbonhidratlardan uzak durup egzersiz yapmasi

Onerilmektedir [78].
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2.1.4. Obezitenin Prevalansi ve Epidemiyolojisi

Obezite, siklig1 tiim diinyada gittikce artig gosteren ciddi bir saglik sorunudur,
bu artis epidemi olarak tanimlanabilecek derecededir [32][79]. DSO’niin 2016 yili
sonuglarma gore 18 yasindan bliyiikk 1,9 milyar insan fazla kilolu, bunlarinda 650
milyonu obezdir. Bu veriler gosteriyor ki diinyanin %39’u fazla kilolu %13’ ise
obezdir [80]. DSO’niin yaptig1 ve Avrupa, Asya ve Afrika’nin cesitli bolgelerinde
yurittiigic MONICA projesinde obezitenin son 10 yilda %10-30 arasinda arttigini
gostermistir [81].

Diinyada biiyiik bir halk sagligi sorunu olan obezite iilkemizde de giderek
artmaktadir. Tiirkiye Kardiyoloji Dernegi ‘Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon
Epidemiyolojisi’ Arastirmasi (TURDEP-1)’de 1997-1998 yillarinda 20 yas fiizeri
kadinlarin %30 erkeklerin %13’linlin ve genelde ise %22,3’linliin obez oldugu
gosterilmistir. 2010 senesinde gergeklestirilen TURDEP-2 ¢alismasinda ise obezite
siklig1 kadinlarda %44 erkeklerde %27 genel toplamda %35 olarak bulunmustur. Buna
gore ililkemizde obezite siklig1 1998’de %22,3’den 2010°da %35°e yiikselerek %40
artmistir [82].

DSO’niin 2016 verilerine gore 5 yas alti 41 milyondan, 5-19 yas aras1 340
milyonu askin g¢ocuk ya fazla kilolu ya da obezdir [83].

ABD Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmast (NHANES) nin 2009-2010
yillar1 arasinda yapilan aragtirmaya gore bebek ve kiigiik cocuklarin %9.7°sinde, 2 ila
19 yas aras1 gocuk ve ergenlerde ise %16,9’unun obez oldugu bulunmustur. Ayrica bu
arastirmada kadin erkek arasinda fark olmadigi ve 1999-2010 arasinda 12 yillik
periyotta obezite sikliginda artis oldugu goriilmiistiir [52].

Ulkemizde de gocukluk ¢ag1 obezitesinde belirgin artis olmustur. COSI-TUR
2013 ve COSI-TUR 2016 calismalari ii¢ yillik kisa dénem araliginda bile ¢ocukluk
caginda fazla kilolulugun %2.8 ve obezitenin de %19.3 oraninda arttigin1 gostermistir
[35] [84].

Ulkemizin farkli illerinde asir1 kilo ve obez sikhign asagidaki tabloda

gosterilmistir (Tablo 1) [15].
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Tablo 1. Tiirkiye’nin farkl illerinde asir1 Kkilo ve obez sikhigi.

Sehir Yil n Yas(vil) Asin kilo(%) Obez(%)
Van 2010 9048 0-18 11.1 22
Elazig 2010 3600 6-11 132 1.6
Aydin 2009 024 6-16 122 3.7
Kocaeli 2009 2491 10-19 11.5 6.8
Diizce 2008 0924 6-17 10.3 0.1
Bursa 2008 5368 6-12 124 7.8
Antalya 2006 2465 6-17 14.3 3.6
Kayseri 2004 3703 6-17 10.6 1.6
Edirne 2004 089 12-17 10.9 1.9
Ankara 2004 1647 10-16 10.7 36
Istanbul 2001 1311 3-18 17.6 43
[zmir 2009 11629 2-15 9.9 6.3

Ulkemizde obezite dagilimi bdlgelere gore degisebilmektedir; Dogu Marmara
Bolgesi (%12,5), Ege Bolgesi (%11.4), Akdeniz Bolgesi (%11.4) olarak bulunmustur.
Obezite sikliginin en az oldugu bolgeler ise Giiney Dogu Anadolu Bolgesi (%3.4),
Dogu Karadeniz Bolgesi (% 3,6), Kuzey Dogu Anadolu Bolgesi (%4.1) olarak
bulunmustur [15].

2.1.5. Obezitenin Ol¢iim Yéntemleri
Obezitenin degerlendirilmesinde amag viicuttaki yagli doku ile yagsiz dokunun
oraninin belirlenmesidir. Viicuttaki yagin dl¢iilmesinde direkt ve indirekt yontemler

kullanilir.

2.1.5.1. Viicuttaki Yagin Direkt Ol¢iimii

a) Sualti Tartini Ile Viicut Dansitesinin Hesaplanmasi: Dansiteleri farkli
olan yagl doku ile yagsiz dokunun sualti tartimi ile Sl¢iilmektedir. Altin standart
olarak kabul edilmekte olup ¢ocuklarda yapilmasi giigtiir.

b) Toplam Viicut Suyunun izotop Diliisyonu Ile Saptanmasi: Hidrojen

atomu izotoplarinin 2 veya 3 degerlikli olanlariyla toplam viicut sivisi

17



saptanabilmektedir.  Yagli dokudaki su miktar1 sabit kabul edilerek
hesaplanabilmektedir.

c) Toplam Viicut Potasyumunun Olciilmesi: Potasyum viicutta yagsiz
dokuda bulundugundan viicut potasyumunun Olgiilmesi yagsiz  dokuyu

gosterebilmektedir.
d) Bilgisayarh Tomografi
e) Manyetik Rezonans Goriintiileme
f) Ultrasonografi ile Yag Kalinhgimin Olgiilmesi
g) Notron Aktivasyonu Yontemi

h) Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometresi ile Viicut Total Adiposit
Miktarmn Tespiti

1) Viicudun Impedens Olciimii ile Biyoelektriksel Iletkenliginin

Saptanmasi Yontemi

i) Kimyasal Analiz (Kadavra)

2.1.5.2. Viicuttaki Yagin Indirekt Ol¢iimii (Antropometrik Olgiimler)

Obezlerde adipositlerin say1 ve hacmindeki degisim oranlarina bakildiginda
hacimdeki degisimin daha 6n planda oldugu goriilmektedir. Bu hacim degisikligi
adipositlere normalin 4 katindan fazla lipid depolayabilme imkani saglamaktadir.
Viicutta toplanan bu yag igerigini direkt 6lgmek miimkiin degildir, bu nedenle
antropometrik Ol¢imler yapilmaktadir. Bu amagla kullanilan yontemler kolay
uygulanabilir, hizli, pratik ve maliyeti uygun olmalidir. Bunlar igerisinde en sik
kullanilanlar boya goére agirlik (rélatif agirlik), VKI, cilt kiveim kalinligi ve gevre
Olctimleridir. Cevre dl¢limleri enerji depolar1 ve yag dokusunu gosterir, Siklikla kalca,
orta kol, bel ve baldir gevrelerinin 6l¢iimleri kullanilir. Antropometrik dlgiimler 1rka,

cinsiyete ve yasa gore farklilik gosterebilmektedir [85].

a) Boya Gore Agirhk Ol¢iimii (Rolatif Agirhk): Boya gore agirlik hesabi

i¢cin; yas ve cinsiyete gore hazirlanmis olan boy ve viicut agirliginin bulundugu
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tablolardan yararlanilir. Boyun 50. persantilde oldugu yasin 50. persantildeki agirligi
o ¢ocugun ideal agirhigidir, cocugun mevcut viicut agirhiginin ideal viicut agirligina
oranlanmasi ile rolatif agirlik bulunur. Rolatif agirligin %110-120 arasinda olmasi

fazla kiloluluk, %120’nin {izerinde olmasi da obezite olarak kabul edilir.

Rolatif Agirlik = (Hastanin Olgiilen Agirligi /Ayn1 Boydaki Normal Cocugun
Agirligl) x100

b) Viicut Kitle Indeksi (Quetelet indeksi- VKI): Viicut Kitle Indeksi ilk kez
Adolphe Quetelet tarafindan tanimlanmistir. VKI obezitenin belirlenmesinde en
kullanish ve giiniimiizde en ¢ok kabul edilen yontemdir. Kilogram cinsinden dlgiilen
viicut agirligin metre cinsinden 6lgiilen boyun karesine boliinmesiyle elde edilir [86].

VKI’ne gore obezite sinirlari tablo 2°de verilmistir.

Tablo 2. VKI’ ne gére fazla kilolu ve obezite smmiflandiriimasi.

VKI (kg/m?) WHO Simiflandirma | Genel tanim
<18.5 Diisiik kilolu Zayif
18.5-24.9 Normal Kontrol Normal
25.0-29.9 Pre-obez Fazla kilolu
30.0-39.9 Obez Sisman (Obez)
>40 Morbid obez Asir1 obez

¢) Deri Kivrim Kalinhg Olgiimii: Obezitede adiposit dokunun bir miktari cilt
altinda toplanir. Bu Ol¢lim, viicuttaki toplam adiposit dokusunun %350’sinin deri
altindaki yag depolarinda toplandigi ve bunun toplam viicut yag: ile iliskili oldugu
esasimna dayanir. Deri alti yag dokusunun oOl¢iimiinde kaliper adi verilen aletler
kullamilir. Olgiimler triceps, biceps, subskapular, abdominal, suprailiak, uyluk ve

bacaktan yapilabilmektedir. En sik kullanilan triceps deri kivrim kalinligidir [85].

d) Bel Cevresi Ol¢iimii ve Bel-Kal¢a Orani: Eriskinlerde bel cevresi 6l¢iimii
eriskinlerde santral obezite tayininde kullanilan degerli yontemlerden birisidir,

kadinlarda >88 cm, erkeklerde ise >102 cm santral obezite olarak kabul edilmektedir.
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Cocuk luk doneminde santral obeziteyi gostermede bel c¢evresi Ol¢iimii degerli
bulunmustur [85].

Erigkinlerde viicut yag dagilimini ve santral obeziteyi gostermede bel/kalca
orani faydalidir, bu yontemin kardiyovaskiiler sistem komplikasyonlarini belirlemede
diger Olciimlerden daha etkin oldugu gosterilmistir. Bel/kalga oranina gore

komplikasyon gelisimi i¢in sinir deger erkeklerde >1, kadinlarda >0.9’dur [87].

2.1.6. Obezitenin Komplikasyonlari

Cocukluk ¢agi obezitesi hepatiosteatozdan, tip-2 diyabete, kardiyovaskiiler
sistem hastaliklarindan psikolojik problemlere kadar birgok sistemi etkileyen bir
sorundur [88].

2.1.6.1. Solunum Sistemi Komplikasyonlari
Obezite solunum fonksiyonlarint hem mekanik etki yaparak hemde uyku apne
sendromuna yol agarak bozmaktadir. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS)
tekrarlayict kismi1 ya da tamamen iist solunum yolu obstriiksiyonu sonucu hipoksi-
reoksijenizasyonla seyreden bir sendromdur. Obezite OSAS igin 6nlenebilir en dnemli
risk faktoridiir [89].

Obezite iist solunum yollarinda, boyunda, gogiis duvarinda yag birikimine
neden olarak solunum sistemi fonksiyonlarini bozar, sonugcta restriktif tipte solunum

yetmezligi meydana gelir.

2.1.6.2. Gastrointestinal Sistem Komplikasyonlari

Obez bireylerde hiperinsiilinemi ¢ok diisikk dansiteli lipoprotein (VLDL)
artisina yol acarak nonalkolik karaciger yaglanmasina neden olur. Cocuklarda
karaciger yaglanmasi genellikle asemptomatiktir. Bu hastalarin  %40-50’sinde
hepatomegali goriiliir. Ayrica gastro6zafageal reflii, safra tas1 ve kolanjite de neden
olabilmektedir [90].

2.1.6.3. Kas-Iskelet Sistemi Komplikasyonlari

Obezitenin kas-iskelet sistemi {izerine mekanik ve enflamatuar etkileri vardir.
Ozellikle osteoartritle obezite arasinda kuvvetli bag vardir, bunun disinda obezite
osteoporoz, bel agrisi, ayak agrisi, bacak agrisi, topuk agrisi, fibromiyalji ve ylirlime

problemlerine neden olmaktadir [91].
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Obezitenin kemik metabolizmasi ilizerine de kemik yapimini artirarak ve

rezorbsiyonunu azaltarak olumlu etkisi vardir [91].

2.1.6.4. Norolojik Sistem Komplikasyonlari

Obezite ile Psodotiimor Serebri (PTS) arasindaki iligki incelendiginde; obez
hastalardaki yag dokunun growth hormonu, gonadal hormonlar ve mineralokortikoid
yolagin1 degistirerek koroid pleksusta beyin omurilik sivist (BOS) yapimini artirip
PTS olusumuna sebep oldugu diistiniilmektedir [92].

2.1.6.5. Endokrin Komplikasyonlari

Obezitenin siiresi ve derecesi ile tip-2 diyabet olusumu arasinda yakin baglanti
vardir. Yapilan caligmalarda tip-2 diyabetin etiyolojisinde obezitenin %80 rol aldig1
bildirilmigtir. Kilo vermenin de diyabeti dramatik sekilde azalttigi gosterilmistir.
Diyabeti olan obezlerde %210-15’lik kilo kaybiyla bile glisemik parametrelerde
belirgin iyilesme saptanmistir [89].

Obez kizlarda oligomenore, amenore Ve puberte tarda goriilebilmektedir.
Bunun disinda akantozis nigrikans, hirsiitizm, polikistik over sendromu ve akneye de
yol agabilmektedir [93].

Obezite erkeklerde seks hormon baglayici globiilin seviyesini diisiirerek
testosteron seviyesini diisiiriir. Obez erkeklerin %20-64’{inde serum total testosteron

ve serbest testosteron seviyelerinde diisiis oldugu bildirilmistir [94].

Obez ¢ocuklarda tiroid fonksiyon testleri siklikla normal olmasina ragmen
normal kilodaki ¢ocuklarla karsilastirildiginda TSH ve T3’iin hafif arttigi T4’lin

normal oldugu gosterilmistir [95].

2.1.6.6. Uriner Sistem Komplikasyonlar

Obez cocuklarda ani sikisma hissi ve asirt aktif mesane sikligi artmustir.
Obezlerde isime bozukluklarinin artan intraabdominal yag kitlesine bagli oldugu
diistiniilmektedir [96].

2.1.6.7. Dermatolojik Komplikasyonlar
Obezite derinin bariyer islevini, sebum yapimini, ter bezi islevini, kollojen

yapisini, subkutan yag dokusu yapisini bozarak ve mikro-makro sirkiilasyonu etkiler.

21



Obez bireylerde goriilen deri bulgulari; keratozis pilaris, akantozis nigrikans, stria

distensa, hirsiitizm ve akrokordonlardir [97].

Ozellikle addlesanlarin %30-50’sinde goriilen akantozis nigrikans insiilin
direncinin gostergesidir. Simetrik kadifemsi ve hiperpigmente plaklar seklinde goriilen
bu lezyonlar siklikla boyun, koltuk alti, ingiiinal bolge ve dirseklerde goriilmektedir
[97].

2.1.6.8. Immiinolojij Komplikasyonlar
Obez cocuklarda hiicresel immiinitede bozukluga bagli enfeksiyona ve

otoimmun hastaliklara artmis egilim goriilebilmektedir [16].

2.1.6.9. Emosyonel, Psikososyal ve Akademik Problemler

Obez ¢ocuk ve adelosanlarda psikososyal ve emosyonel problemler siklikla
goriilmektedir. Cocukluk ¢ag1 obezitesi cocuk ve ergende; diisiik 6zgiliven, depresyon,
beden memnuniyetsizligi, yeme bozukluklari, sosyal iliskilerde dislanma, sosyal
izolasyon ve sonugta yasam kalitesinin diismesine sebep olmaktadir. Bu psikososyal

sorunlar 6zellikle ergenlik doneminde daha da artmaktadir [98].

2.1.6.10. Vitamin ve Mineral Eksiklikleri

Obezite c¢esitli vitaminlerin  ve  minerallerin  eksikliklerine neden
olabilmektedir. Bilhassa vitamin D, ¢inko, B12 vitamini ve demir eksiklikleri siklikla
goriilmektedir [99].

2.1.6.11. Obstetrik Komplikasyonlar

Obez adolesan bir gebede; gestasyonel diyabet, hipertansiyon, preeklamsi,
sezaryen dogum Ve dogum travmasi riski artmaktadir. Obez bir gebeden dogan bebekte
ise 6li dogum haricinde konjenital anomaliler, makrozomi, zor dogum, perinatal
asfiksi, hipoglisemi ve ileri yaslarda artan obezite riski gibi sorunlarla
karsilasilabilmektedir [100].

2.1.6.12. Ameliyat Oncesi ve Sonrasi Problemler
Obez hastanin hastaneye tasinmasi, ameliyathaneye tasinmasi ve yara

iyilesmesinde gecikmeler karsilasilan sorunlardandir [100].
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2.1.6.13. Neoplazi Riski

Yapilan ¢aligmalarda obezitenin hormonlar, sitokinler ve sinyal iletiminde rol
olan néropepditler yoluyla kanser riskini arttirdigi gosterilmistir. Bu hastalarda siklikla
goriilen kanserler 6zefagus, mide, safra kesesi, karaciger, pankreas, kolon-rektum,

endometrium, over, meme, prostat, bobrek ve tiroid yerlesimlidir [101].

2.1.6.14. Artms Mortalite
Obez kisilerde serebrovaskiiler hastaliklar, koroner kalp hastaliklar1 ve artan

kanser riski gibi nedenlerle mortalite artmistir [102].

2.1.6.15. Kardiyo-vaskiiler Sistem Bozukluklar:

Obezite kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir risk olusturur. Obez
kisilerde fazlalasan yag dokusunun kanlanma gereksinimini temin etmek icin total kan
voliimii artar, artan hacim ve kompansasyon mekanizmalari sonucu kalbin yapisi

bozulup islevini yeterli yapamaz hale gelir [102].

Obez ¢ocuk ve adelosanlarda yiiksek VKI eriskin donemde kardiyovaskiiler
hastalik olusumuna zemin hazirlamaktadir [103], buna 6rnek olarak hipertansiyon,
koroner kalp hastalig, venoz yetersizlikler, periferik arter hastaligi, kardiyomiyopati,
sol ventrikiil hipertrofisi, kalp yetmezligi, kardiyak aritmiler ve ani kardiyak 6liim
verilebilir. Bu tablolar obezlerde morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir [102]. Onemli
bir mortalite nedeni olarak obezlerde miyokardiyal infarktiisii (MI) riskinin %35-45

oraninda arttig1 saptanmistir [104].

Ateroskleroz da ¢cocukluk doneminde baslamaktadir, bu tablo artan serum total
kelesterolii, artan LDL (Diisiik Dansiteli Lipoprotein), artan VLDL ve azalan HDL
(Yiiksek Dansiteli Lipoptotein) seviyeleri ile iliskilidir. Obez c¢ocuklarda total
kolesterol diizeyi belirgin olarak yiiksektir, bu yiiksekligin aort ve koroner arterlerdeki
yagli ¢izgilenme ile iliskili oldugu kabul edilmektedir [105][106]. Ateroskleroz siirecCi
sigara kullanimi, hipertansiyon (HT), obezite, insiilin direnci ve diyabetes mellitus gibi
risk etmenleri olan kisilerde daha erken baslamakta ve tedbir alinmadigi takdirde hizli
seyir gosterebilmektedir. Bu lezyonlar bulundugunda, alinacak Onlemler ile

aterosklerotik siire¢ durdurulabilmekte, hatta geri dondiiriilebilmektedir [107].
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Bu hastalardaki bir bagka morbidite ve mortalite nedeni de hipertansiyondur.
ABD’de yapilan bir caligmada obezitenin ¢ocuk ve eriskinde HT sikligin1 %50
arttirdigr saptanmustir [108]. Hipertansiyonun nedenleri hiperinsiilinemi, sempatik
sinir sistem aktivasyonu, artmis sodyum geri emilimi ve artmis renin-anjiyotensin-

aldosteron aktivasyonudur [109].

2.1.7. Cocukluk Cag1 Obezitesinde Tedavi Yontemleri

Cocukluk donemi obezitesi giderek artan ve hayati tehdit eden ciddi bir saglik
sorunudur. Gelistikten sonra hem obezite ve hem de komplikasyonlarinin tedavisi i¢in
ciddi emek ve masraflar harcanmaktadir. Bu nedenle obeziteyi dnleme; obezitenin

tedavisinden daha az maliyetli, uygulamasi kolay ve daha etkili bir yontemdir.

Obezite tedavisinde kilo vermek 6nemli bir hedeftir, ancak bunun tek basina
bir dnemi yoktur, ¢iinkii kilo verdikten sonra bu zayif hali korumak c¢ok zordur, bu
nedenle zayiflatic1 yaklagimlarin davranig ve yasam tarzi degisikligi ile desteklenmesi
gerekir. Beraberce uygulanacak bu yaklasim modeli ile birlikte viicut agirhigindaki
%10’luk azalma ile obezitenin sebep oldugu hipertansiyon, diyabet, kolesterol
yiiksekligi ve eklem agrilart gibi sorunlarin diizelmesinde bile faydali oldugu

gosterilmigtir [110].

Cocuk ve ergenlerde obezite tedavisi; diyet tedavisi, davramis degisikligi
tedavisi, fiziksel aktivite tedavisi, ila¢ tedavisi ve son olarak cerrahi tedavi
uygulanabilir [111]. Obezite tedavisinde; beslenme tedavisi diyetisyen tarafindan,
fiziksel aktivite ve egzersiz tedavisi egzersiz fizyologu tarafindan, davranis degisikligi
tedavisi psikolog veya davramig terapisti tarafindan, ilag tedavisi pediatrik

endokrinolog ve cerrahi tedavide bu konuda egitimli cerrahlar tarafindan yapilmalidir
[112].

2.1.7.1. Beslenme Tedavisi

Obezite de diyet tedavisinin amaci; hastanin ideal viicut agirligina ulagsmasini
saglamak ve hayat boyu ideal ve ideale yakin viicut agirligimi koruyacak beslenme
aligkanlig1 kazandirmaktir. Cocuklarda obezite tedavisi obezitenin derecesine gore
degisiklik gosterir. Cocuklarda biiyiime ve gelismenin devam ediyor olmasi1 nedeniyle
morbid obezite disinda boy uzamasini engellememek i¢in kilo kaybindan ziyade kilo

alimini durdurarak saglikli boy uzamasini saglamak amaglanmaktadir [113].
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Morbid obezitede diyet tedavisi farklidir. Diyetin %25-30’u yag, %45-55’i
kompleks karbonhidrat ve %20-25’i proteinden olmali ve total kalori 5-8 6giline
boliinerek verilmelidir. Morbid obezlerin haftada en fazla 500 gr vermesi saglanmali,
%10’luk kilo kaybi saglandiysa bu kilo ilk ay korunmali ve ilk aydan sonra kilo
vermeye devam edilmelidir [114].

Beslenme aliskanligi ¢ocukluk doneminde kazanilir ve addlesan dénemde
kaliplasir, adelosan donemdeki sagliksiz beslenme aliskanligi bir ¢ok saglik
probleminede zemin hazirlar. Saglikli bir beslenme i¢in diizenli kahvalti mutlaka
gereklidir. Kahvalti yapma aliskanlig1 bir¢ok iilkede farklilik gostermekle birlikte
tilkemizde %66 civarindadir [115]. Kahvaltinin atlanmasi 6zellikle erkeklerde

VKIi’nin artmasina neden oldugu gésterilmistir [116].

Obez cocuklara ve ailelerine yeterli ve dengeli beslenme, giinlilk alinmasi
gerekli kalori yaninda sagliksiz besinler ve iceceklerle ilgili bilgiler verilmelidir.
Yemek yeme sekli ve igerigi degistirilmeli, yliksek kalorili hazir gidalardan uzak

durulmali ve hizli yeme aligkanligi birakilmalidir [117][118].

2.1.7.2. Fiziksel Aktivite ve Egzersiz Tedavisi
Fiziksel etkinliklerin diizenli yapilmasi, ¢ocuklarda yag birikimini 6nledigi gibi
fiziksel agidan da siirekli zinde kalmalarint saglar [119]. Verilen kilolarin uzun
donemde korunabilmesi i¢in Ozellikle fiziksel aktivite ve egzersiz ¢ok Onemlidir.
Fiziksel egzersiz hem viicut agirliginda azalmaya hem de ideal kiloya ulaginca mevcut
kiloyu korumak igin gereklidir. ilk etapta hastalar haftada 3-5 kez giinde 30-45 dakika
orta seviyede fiziksel aktivite igin desteklenmelidir. Diizenli ve devamli fiziksel

aktivite verilen kilonun yeniden alinmasini engellemektedir [120].

Obez cocuklarda fiziksel aktivite ve egzersizin artirilmasinda ailelerinde rolii
oldukca biiyiiktiir. Yapilan ¢alismalarda ebeveynlerin tesvikinin yani sira rol model

olmalar1 da olduk¢a 6nemlidir [121].

2.1.7.3. Davrams Degisikligi Tedavisi ve Yasam Tarz1 Degisikligi
Davranigsal yaklagimlarda amag kisinin kendisini belli bir disipline sokmasidir,
kisaca hastanin yemek aligkanligini1 degistirmesi amaglanmaktadir. Obez hastalarda

davranigsal tedavi plani genellikle kendi kendini odiillendirme, uyaran kontroli,
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sosyal destek, zihinsel yapilanma, kendi kenidini kontrol ve sosyal destek olmak iizere
5 basamaktan olusur [5]. Hastanin fazla miktarda yemesini artiran ¢evre kosullari
degistirilmelidir.

Obez bireyler yeme ve fiziksel aktivite konusunda bilinglendirilmeli ve kalici
bir degisim saglanmalidir. Oncelikle hastanin basarabilecegi duygusu uyandirilip bu
konuda motivasyonu artirilmalidir. Hastalara daha az televizyon izlemeleri ve izlerken
atistirmadan uzak durmalari, asansor yerine merdiven kullanmalari, otobiisle

varacaklar1 yere gelmeden bir iki durak Once inerek yiiriimeleri gibi Onerilerde de

bulunulabilir [122].

2.1.7.4. Farmakolojik Tedavi

Obezitede ilag tedavisi ¢ogunlukla yetiskinlerde kullanilmaktadir. Bu tedavi
sadece 12 yas ustiindekilere Onerilebilmektedir [112]. Bu tedavi belli sartlarda
verilebilmektedir, 6zellikle saglikli beslenme ve fiziksel aktiviteye ragmen kilo
veremeyen hastalarda uygulanir. VKI’nin komorbidite (HT, diyabetes mellitus (DM),
Hiperlipidemi) olmadan >30 kg/m? ya da komorbidite varhginda VKi’sinin >27 kg/m?

olmasi durumunda uygulanir [14].

Obezitenin farmakolojik olarak onlenmesi ciddi bir konu olup; ideal bir
antiobezite ilaci; doza bagl kilo kaybi saglamali, ideal kilonun devamliligini
saglamali, diizenli ve uzun siireli kullanimda giivenli olmali, tolerans gelismemeli ve

bagimliliga neden olmamalidir [14].

Obezite tedavisinde genellikle orlistat, sibutramin ve rimonobant
kullanilmaktadir. Sibutramin sinir uglarinda norepinefrin, seratonin ve daha az oranda
dopaminin geri alimini inhibe ederek sinaps boslugunda bu ndorotransmitterlerin
artisina sebep olmaktadir. Orlistat; gastrik ve pankreatik lipazlarin serin kalintilarina
kovalen bagla baglanarak geri doniisiimsiiz bir kompleks yaparak trigiserid hidrolizini

azaltir, bu sayede yag atilimini artirir [123].

Metformin karacigerde glikolizi inhibe eder ve dokularin insiiline olan
duyarliligin1 artirir. Karaciger fonksiyon testlerinde bozulma, bulanti, ishal, B12
vitamin eksikligi ve laktik asidoza neden olabilir. Bilhassa hiperinsiilinemi ve insiilin

direnci gelisen ¢ocuklarda faydalidir [124].
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2.1.7.5. Cerrahi Tedavi

Obezite de cerrahi tedavi tip 2 DM, obstruktif uyku apne sendromu,
psodotiimor serebri gibi hastalik varliginda VKI >40 kg/m? olmasi veya HT,
dislipidemi, metabolik sendrom varligimda VKi >50 kg/m? olmasi durumunda

uygulanabilir [125].

Obezite cerrahisinde esas amag¢ hem hastanin kilo vermesini saglamak hem de
yasam kalitesini artirmaktir. Obezitede cerrahi tedavi ikiye ayrilir; bariyatrik ve
rekonstriiktif cerrahi. Bariyatrik cerrahide hedef besinlerle alinan kalorinin azaltilmas1
ve besinlerin gastrointestinal sistemde emiliminin azaltilmasidir. Rekonstriiktif cerrahi

de ise viicutta biriken yag dokusunun ¢ikarilmasidir [125].

2.2. Metabolik Sendrom ve insiilin Direnci

2.2.1. insiilin Direnci

Metabolik sendrom gelisiminde en onemli nedenlerden biri insiilin direnci
gelisimidir.

Insiilinin biyolojik etkisini olusturabilmesi igin; insiilinin pankreas beta
hiicrelerinden salgilanmasi, karaciger aracilifiyla sistemik dolasima katilmasi,
dolagimdan interstisyuma girmesi ve hedef dokulara giderek bu doku hiicrelerinin
hiicre zarlarinda bulunan spesifik reseptorlerle iletisime girmesi gerekmektedir.
Insiilin reseptorii ile kompleks yapan insiilin; hiicre igine girer ve gerceklestirecegi bir
seri reseptor sonrasi olayi tetikler. Bu basamaklardan herhangi birinde veya birkacinda
olusabilecek bir aksaklik, organizmanin insiiline normalin altinda cevap vermesi ile
sonuglanir. Bu durumda metabolik durum artan insiilin salgisi ile tolere edilmeye
calisilir. Boylelikle hipergliseminin Oniine gecebilmek i¢in beta hiicreleri devamli
olarak insiilin salgisini artirir sonugta normoglisemi saglanirken insiilin diizeyi de

normale gore 1,5-2 kat artar.

Insiilin duyarliliginin azalmasina bagh olarak dokularda glikoz tiiketimi ve
glikozun glikojene déniisiimiiniin azalmasina bagl insiilin seviyesi yiikselir. Insiilin
seviyesinin yiikselmesine ragmen yeterli etki gosterememesi durumuna insiilin direnci

denir [126]. Insiilin direnci sebepleri ii¢ grupta belirlenebilir [127];
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a) Prereseptor diizeyinde insiilin direnci;

e Anormal beta hiicresi salgi {liriinleri
e Dolasimda insiilin antagonistlerin varlig

e Iskelet kas1 kan akisinda ve endotel hiicrelerde bozukluk
b) Reseptor diizeyinde insiilin direnci;

e Reseptor sayisinin azalmasi

e Reseptorde mutasyonlar
¢) Postreseptor diizeyinde insiilin direnci;

e Glukoz transportunda azalma

e Glukoz fosforilasyonunda azalma

e Insiilin reseptor tirozin kinaz aktivitesinde azalma
e Glikojen sentetaz aktivitesinde bozulma

e Reseptor sinyal ileti sisteminde defektler

o Glikoliz/ glikoz oksidasyonunda defektler

Insiilin glikoz metabolizmas iizerine etkilerini en gok ii¢ doku {izerinden gosterir;

karaciger, kas, yag dokusudur.

e Karacigerde; glikojen yikimmi ve glikoneogenez inhibe ederek glikoz
yapimini azaltip, glikojen sentezini artirir.

e Kasta; glikojen sentezini artirir.

e Yag dokusunda insiilin salinimindan hemen sonra yag asidi saliniminda azalma
olur. Insiilin yag dokusunda hormona duyarli lipazin etkinligini inhibe ederek
dolasimdaki yag asidlerini azaltir.

e Bircok dokuda aminoasidlerin protein sentezini ve hiicre i¢ine girisini uyarir.

Erigkinlerde yapilan g¢aligmalarda metabolik sendrom olusumunda temel
mekanizmanin insiilin direnci oldugu ve insiilin direnci ile metabolik sendromun

korele oldugunu gosterilmistir. Yani obeziteye farkli diizeylerde insiilin direnci etki
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etmekte fakat metabolik sendromda ise insiilin direnci obeziteden bagimsiz olarak

temel patofizyolojik sorunu olusturmaktadir [128].

Insiilin direnci; birgok sistemi etkileyen ve birgok metabolik sorunlara yol agan
cok faktorli hiicresel bir bozukluktur. Tip-2 diyabet olusumunda temel sorun insiilin
direncidir ve bu hastalarin %85’inde mevcuttur. Ayrica iskemik kalp hastaligi

hipertansiyon gibi bir ¢ok problemin olusumuna neden olur [129].

Insiilin direnci; ciltte kadifemsi goriiniimlii, kahverengi hiperpigmentasyonla
karakterize hiperkeratotik akantozis nigrikansa nedenidir. Akantozis nigrikans

cogunlukla boynun arka kisminda, koltuk altlarinda goriiliir [129].

Ayrica insiilin direnci olan hastalarda otoimmun hastalik bulgulari, alopesi,
over kaynakli hiperandrojenizm, hirsutizm, amenore, biliylime gelisme bozuklugu,

lipoatrofi, hipertrigliseridemi, lipodistrofi, psédoakromegali bulunabilir [129].

2.2.1.1. Insiilin Direnci Ol¢iim Yontemleri

Insiilin; ¢esitli organlara etki ederek glukoz metabolizmasim dengede tutar.
Insiilin; glikoneogenezi ve glikojenolizi karacigerde baskilarak, karacigerden glikoz
tiretimini durdurur, glikozu periferik dokulara (kas ve yag dokusu gibi) tasiyip,
glikojen seklinde depolar veya okside olarak enerji iiretimini saglar. Insiilin direnci,
glikozun insiilin tarafindan hiicre igine girmesinin azalmasi veya kaybolmasi
durumudur. Boylece kanda artan glikoz, insiilin salinimini artirir ve hiperglisemi ve

hiperinsiilinemiye sebep olur [130].

Oglisemik hiperinsiilinemik klemp testi periferik insiilin direncini gdstermede
altin standart test olarak kabul edilmektedir. Bu testin ana prensibi hiperinsiilinemik
ortam olusturup, buradaki glikoz diizeyini normal sinirlarda tutabilmek igin verilen
glikozun kullanim hizin1 belirlemektir. Test 10-12 saatlik aglik sonrasi uygulanir.
Hasta insiilin kullaniyorsa testten 24 saat once orta etkili olanlar kesilmelidir. Test
yapilirken glikoz diizeyini normal aralikta tutabilmek i¢in insiilin uygulanir. Testin
bitiminden 2 saat sonra insiilin kesilir. Pahali, uygulamasi zor ve uzun siirdiigii igin

pratikte kullanilmaz [131].
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Klemp tekniklerinin invaziv olmasi nedeniyle pratikte kullanimi zor olup
bunun yerine aglik glikoz ve insiilin diizeylerine gore veya oral glikoz tolerans testi

(OGTT) esnasinda 6lgiilen insiilin diizeyine gore insiilin duyarlilig1 belirlenmektedir
[132].

Yapilan arastirmalar sonucunda HOMA-IR ( Homeostasis Model Assesment-
Insiilin Resistance=Homeostaz Modeli Degerlendirme- Insiilin Direnci) testinin en
kolay ve 6glisemik-hiperinsiilinemik klemp ile en paralel sonuglar1 veren test oldugu

gosterilmistir [133].

HOMA-IR; hem insiilin direncini hem de beta hiicre fonksiyonlarini
gosterebilen aglik plazma glikozu ve insiilin seviyeleri ile Ol¢iiliir. 12 saatlik aglik

glikozu ve insiilin seviyeleri ile hesaplanir:
HOMA-IR (mg/dl) = Aglik kan glukozu X Aclik insiilin / 405

HOMA-IR degerinin ergenlik dncesi kizlarda >2,22, ergenlikoncesi erkeklerde
>2,67; ergen kizlarda >3,82, ergen erkeklerde >5,22 insiilin direnci kabul edilir [134].

Oral glikoz tolerans testi (OGTT) sirasindaki insiilin piki >150 mcU/ml, 120.
dk’daki insiilin seviyesinin >75 mcU/ml den fazla olmasi veya insiilin degerleri

toplaminin  >300 mcU/ml olmas1 hiperinsiilizim ve insiilin direnci lehine

degerlendirilir [133].

Son yillarda yapilan ¢alismalarda insiilin seviyesinin tek basina insiilin
direncini gosterebilecegi belirtilmistir. Glikoz toleransi normal seviyede olan kigilerde
aclik insiilin diizeyi >13 IU/ml olanlarin %74’linde, yine aglik insiilini >18 IU/ml

olanlarin tamaminda insiilin direnci oldugu goriilmistiir [130].

-Insiilin direnci 6l¢iim yontemleri [130];

e [Insiilin, Glukoz, C-Peptit oranlari

e Oral Glukoz Toterans Testi

e Glukozun Siirekli Infiizyon Modeli-Continuous Infusion Of Glukose With
Model Assessment (CIGMA)

e Minimal Model ile Frequently Samplet intravenous Glucose Tolerance Test

(FSIVGTT)
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e Insiilin Tolerans Testi

e Hiperinsiilinemik Oglisemik Klemp Testi

e Homeostasis Model Assesment (HOMA)

e Quantative Insiilin Sensitivity Check Index (QUICK)

2.2.2. Metabolik Sendrom
Metabolik sendrom gelisiminde en Onemli problem insiilin direnci ve
hiperinsiilinemidir. Metabolik sendrom komponentleri ile insiilin direnci ve

hiperinsiilinemi arasinda kuvvetli bir bag oldugu belirlenmistir [135].

Cocuklarda metabolik sendrom tanis1 koymak; metabolik ve antropometrik
6lgtimler igin cocukluk donemine ait standart sinirlar ve normlar olmamasi, buna baglh
eriskin degerlerin kullanilmasi nedeniyle oldukga giigtiir. Ayn1 zamanda pubertal
déneme 6zel gegici insiilin direnci, cocukluk doneminde hiperinsiilinemi tanimi veya
ekzojen obeziteyi gostermek igin bel ¢cevresinin standart sinirlarinin belirlenememesi
nedeniyle adolesan donemde de metabolik sendrom tanisi koymak olduk¢a zordur

[136].

Cocukluk c¢aginda metabolik sendrom tami kriterleri birkag sekilde

tanimlanmaistir.

Amerika Birlesik Devletleri ‘National Cholesterol Education Program
(NCEP)- Adult Treatment Panel (ATP) llI’e gére metabolik sendrom tanisi i¢in kisinin
asagidakilerden 3 ve daha fazla kriteri tasimasi gerekmektedir;

1. Bozulmus glukoz toleransi olmasi
2. Trigliseritin >95 persantil olmasi
3. HDL kolesteroliin <5 persantil olmasi

4. Sistolik kan basimcinin >95 persantil, diyastolik kan basincinin >95 persantil

olmasi [137].

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ne gore metabolik sendrom tanisi icin bilinen
diyabetli olmak, bozulmus aclik glikozu veya hiperinsiilizme ek olarak kisinin

asagidakilerden 2 veya daha fazla kriteri tasimas1 gerekmektedir;
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1. VKi’nin >95 persantil olmasi
2. Trigliseritin >150 mg/dl olmas1

3. Sistolik kan basincinin >95 persantil, diyastolik kan basincinin >95 persantil

olmasi
4. Bel ¢evresinin >102 cm (erkek), >88cm (kadin) olmasi [138].

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation-1DF)
2006 yilinda yayinladig: bildiriye gére 10 yasindan biiyiik ¢cocuk ve addlesanlarda
metabolik sendrom diyebilmek i¢in bel gevresi yasa ve cinsiyete gore 90. persantilin
istiinde olmali ve asagida belirlenen 4 parametreden en az ikisinin birlikteligi

gerekmektedir;

1. Aclik kan sekerinin >100mg/dl olmasi veya bilinen tip 2 diyabetes mellitus

Oykiisii
2. Trigliseritin >150mg/dl olmas1
3. HDL kolesteroliin <40mg/dl olmas1

4. Sistolik kan basmcinin >130 mmhg, diyastolik kan basincinin >85 mmhg

olmasi [139].

Cocukluk donemi metabolik sendromu prevalanst degiskendir. Ancak
cocukluk cagi obezitesindeki artisla korele olarak metabolik sendromunda arttigi

diistiniilmektedir.

Ulkemizde adelsanlarda yapilan ¢alismada NCEP-ATP III’e gére metabolik
sendrom siklig1 %41,8 olarak bulunmustur [140]. Konya’da yapilan baska bir
calismada c¢ocuklarda DSO kriterlerine gére metabolik sendrom siklig1 %27,2 olarak
bulunmustur [141].

2.3. Elektrokardiyografi
2.3.1. Kalbin ileti sistemi

Kalbin miyokard katmani baslica ii¢ tip kastan meydana gelmektedir; bunlar
atriyum kasi, ventrikiil kasi, 6zellesmis uyaric1 ve iletici kas lifleridir. Kalbin ileti

sistemi; Ozellesmis hiicreler tarafindan uyari olusumu, olusan uyarinin iletimi ve
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miyokardiyal kasilma seklinde olur. Normal kardiyak elektriksel ileti, sag atriyumun
stiperiorundaki terminal sulkusa yerlesmis olan sinoatrial diigiimden (SA) baslar.
Burada olusan uyari sag atriyum lizerinde yayilarak sol atriyum ve interventrikiiler
septumun zirvesinde yerlesmis atriyoventrikiiler (AV) diigiime gelir. AV digiimde
hizi azalan uyar1, AV diigiim ile iligkili His demeti, bunun dallar1 olan ventrikiil
fasikiilleri ve en son Purkinje liflerinde hizlanir. Purkinje liflerinin dallar1 ventrikiil
miyokard hiicreleri ile baglantilidirlar. Miyokard hiicrelerine gelen elektriksel uyari

kontraksiyonu baslatir [142].

Kalbin her vurusu, SA diigiimdeki bir elektrik sinyali ile baslar. Bu sinyal sag
atriyuma, sonrasinda atriyal septuma ve son olarak da sol atriyuma yayilir. Uyarinin
atriyumlarda yayilma siiresi yani depolarizasyonu EKG’de P dalgasi ile gosterilir. SA
diigimde olusan uyarmin ventrikiillere ulagmasi i¢in gecen siire PR mesafesidir.
Ventrikiil depolarizasyonunu ise EKG’de QRS gosterir. T dalgasi ise ventrikiil

repolarizasyonunu gdsterir.

2.3.2.EKG’nin Tanim ve Derivasyonlar

EKG; kalpte olusan elektriksel degisiklikleri kagit lizerine dokmeye yarayan
yontemdir. Kalpten ¢ikan uyarilarin kalbin ileti sisteminde ilerlemesi sirasinda olusan
elektriksel akim, kalbin etrafindaki dokulara yayilarak bir kismi kalbin yiizeyine kadar
ilerler. Deri tlizerine kalbin karsisina gelecek sekilde yerlestirilen elektrotlar ile

elektriksel potansiyeller kaydedilebilir ve bu kayitlar EKG olarak adlandirilir [143].

EKG kaydi i¢in gogiis duvari, alt ve ve iist ekstremite lizerindeki belli bolgelere
metal elektrotlar yerlestirilir (Sekil 4). Bu elektrotlar kablolar araciligi ile EKG
cthazina baghdir. Viicudun iki noktasi arasindaki potansiyel farki bipolar taraf
derivasyonlart (DI, DII, DIII), belli noktadaki potansiyel farki ise unipolar taraf
derivasyonlari (aVR, aVL, aVF) ve gogiis derivasyonlar1 (V1, V2, V3, V4, V5, V6)
gosterir (Sekil 5) [144].
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Sekil 5. EKG Kaydi.

2.3.3. Normal EKG Dalgalar:

EKG kagidi lizerindeki yatay ve dikey ¢izgilerden faydalanilarak EKG’de
bulunan dalgalarin siireleri ve genislikleri hesaplanabilir. Ince iki dikey ¢izgi aras1 0,04
saniye, iki kalin dikey c¢izgi aras1 0,2 saniye; iki ince yatay ¢izgi arast 1mm, kalin iki
yatay ¢izgi aras1 5 mm’dir. EKG dalgalarinin genislikleri 10 mm 1 mili volt olacak
sekildedir. EKG ¢ekim hizi 25 mm/sn’dir. EKG’de izoelektrik hat iizerinde bulunan
dalgalar P, Q, R, S, T, U dalgalaridir (Sekil 6).
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Sekil 6. EKG Kagidi ve EKG’yi Olusturan Dalgalar.

2.3.4. EKG’yi Olusturan Dalgalarin Ozellikleri
2.3.4.1. P dalgasi

EKG’nin ilk dalgasidir, uyarinin atriyumlarda yayilma siiresi yani atriyal
depolarizasyonu gosterir. Normal bir P dalgasi; her QRS’ten 6nce goriiliir, amplitiidii
2-3 mm’dir, ¢cocuklarda normal stiresi 0.06+0.02 ms’dir, ¢ocuklarda genisligi bipolar

derivasyonlarda 3 mm’den, unipolar derivasyonlarda 2 mm’den azdir [145].

2.3.4.2. PR intervali

PR intervali atrial uyarinin, atriumdan AV noda ve his demetine ilerledigi
kismin EKG’ye yansimasidir. P dalgasinin baslangici ile QRS kompleksinin
baglangict aras1 normal bir PR intervalini gosterir, siiresi tiim yas gruplarinda 0.20

saniye iken, bebeklerde bu deger 0.16 saniyedir ( Sekil 7) [145].
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Sekil 7. EKG Intervalleri.

2.3.4.3. QRS Kompleksi

QRS kompleksi P dalgasindan sonra meydana gelir, uyarin ventrikiillerde
yayilmasini yani ventrikiil depolarizasyonunu temsil eder. Normal bir QRS kompleksi
PR intervalinden sonra gelir, amplitiidii kayit alan derivasyona gore 5-30 mm arasinda
farklilik gosterebilir, siiresi 0.06-0.10 saniye veya PR intervalinin yarisina kadar. QRS
kompleksi; Q dalgasinin basladig1 yer ile S dalgasinin bittigi yer arasidir, Q dalgasi
yoksa ise R dalgasinin basii ile S dalgasinin sonu arasidir [146].

2.3.4.4. ST Segmenti

Bu siire ventrikiiler depolarizasyonu ve repolarizasyonu arasindaki mesafeyi
gosterir [145]. ST segmenti, S dalgasinin bitimi ile T dalgasinin baslamasi arasidir. Bu
alandaki J noktas1 6nemlidir, J noktas1 S dalgasinin bittigi noktadir, EKG’de bu
noktay1 baz alan bazi 6l¢iimler yapilmaktadir [146].

2.3.4.5. T Dalgas1

T dalgast  ventrikiil  repolarizasyonunu  gosterir.  Depolarizasyon
endokardiyumdan epikardiyuma dogru olurken repolarizasyon yonii ise ters yondedir.
T dalga genligi prekordiyal elektrotlarda 2-8 mm iken diger elektrot kayitlarinda 1-5
mm arasinda degisir [146].
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2.3.4.6. U Dalgas1
Bu dalganin EKG’de purkinje liflerinin repolarizasyonu sirasinda olusur. T

dalgasindan sonra gelen bu dalga EKG’de her zaman goriilmez [145].

2.3.4.7. QT intervali

QT intervali ventrikiil depolarizasyonu ve repolarizasyonuna karsilik gelir. QT
intervali; QRS dalgasinin basindan T dalgasinin sonuna kadar olan boélimdiir. QT
intervalinin siiresi kalp hizina gore degisir, bu nedenle diizeltilme yapilmalidir (QTc).
Diizeltme i¢in Fredericia, Framingham ve Hodges gibi yontemler kullanilsa da en sik

kullanilan formiil Bazett formiilidiir [147].

2.3.4.8.QTd

QT intervali EKG’deki tiim derivasyonlardan olgiiliir. Bu olglilen degerler
icinde en biiylik deger QTmax, en kiiglik degerde QTmin olarak degerlendirilir, bu
ikisinin farki (QTmax-QTmin) QT dispersiyonu (QTd) olarak degerlendirilir.
Dispersiyon; sagilma, dagilma anlaminda kullanilmaktadir. Diizeltilmis QTd (QTdc):

QTd/VRR seklinde hesaplanir [148].

2.3.4.9.QTc
QTec: Total depolarizasyon ve repolarizasyonu gosterir (Nabiz etkisi diglanmis
olarak). QT siiresi (6lgiilen)/VRR siiresi seklinde hesaplanir (Bazett formiilii). Bu

formiile gore QTc, ¢ocuklarda 0,450 msn’nin iizerinde ise uzamis kabul edilir [146].

2.3.4.10. QTdc
EKG’de olgiilen en uzun QT intervaliyle en kisa QT intervali arasindaki fark
QT dispersiyonu (QTd) gosterir. Diizeltilmis QT dispersiyonu (QTcd) ise QT

araliginin diizeltilmesiyle elde edilen degerdir [149].

2.3.4.11.JT,JTc

JT; S dalgasinin sonundan (J noktasindan) baslayip T dalgasinin sonuna kadar
olan siiredir. Bu aralik hem depolarizasyon ve hem de repolarizasyonu gdosteren
QT’nin aksine ventrikiiler repolarizasyona karsilik gelir. JTc ise JT nin nabza gore

diizeltilmis halidir [150].
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2.3.4.12. Pmax, Pmin, Pdisp
P dalgas1 EKG’deki tiim derivasyonlardan olgiiliir. Bu dlgiilen degerler icinde
en biiyiik deger Pmax olarak, en kiiglik deger Pmin olarak, bu ikisinin farki (Pmax-

Pmin) Pdispersiyonu (Pd) olarak degerlendirilir [151].

2.3.5. Yeni Ventrikiil Aritmi Gostergeleri; Tpe, Tpe/ QT, Tpe/ QTc, Tpe/ QTort,
Tp-e/JT ve Tp-e/JTc
Ani kardiyak 6liimle sonuglanan ventrikiiler aritmiler kalp hastaligi olmayan

bireylerde de goriilebilir, bu tiir aritmileri gostermek i¢in EKG’den faydalanilmaktadir
[152].

Miyokard repolarizasyonu; QT, JT, Tp-e gibi yontemlerle degerlendirilebilir.
Tpe; T dalgasinin pik yaptigi noktayla T dalgasinin sonu arasindaki stiredir, bu siire

ventrikiil repolarizasyonunu gosterir (Sekil 8) [145].

=t

Sekil 8. Tp-e Intervali.

QTc: Toplam depolarizasyon ve repolarizasyona karsilik gelir.
QTd: Global repolarizasyonu gdsterir.
Tpe ve Tpe/QT: Transmural repolarizasyona karsilik gelir.

Ventrikiiler miyokardiyumda ti¢ fark: tip hiicre vardir. Bunlar endokardiyal,
epikardiyal ve midmiyokardiyal M hiicreleridir. Bu hiicreler histolojik olarak benzer
olmalarmma ragmen elektrofizyolojik olarak farkli ozellikler tagimaktadirlar. M
hiicreleri miyokardiyumun orta kisminda lokalizedir, subendokardiyum ve
subepikardiyuma kadar uzanir, aksiyon potansiyel siiresi diger hiicrelerden daha

uzundur. Bu ¢ hiicre tipinin repolarizasyon zaman farkliliklart EKG’deki T dalga
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formunda degisikliklere neden olur [153]. Oncelikle epikardiyumun repolarizasyonu
tamamlanir, EKG’de bu evre T dalgasinin peak’i (Tpeak) olarak gosterilir. M
hiicrelerinin repolarizasyonu ise ikinci sirada gergeklesir, EKG’de bu evre T
dalgasinin bitimi (Tend) olarak yansir [154]. Ayr1 bolgelerin repolarizasyonlarinin
tamamlama zamanindaki farklilik repolarizasyonun transmural dispersiyonu (TDR)
olarak adlandirilir. TDR EKG iizerinde Tp-e intervali olarak Olgiiliir [155]. Tp-e,
repolarizasyonun maksimum dispersiyonun bir gostergesiyken; Tpe-d, ventrikiiler
miyokardiyumun  farkli  bolgeleri  arasindaki  repolarizasyonun  transmural
dispersiyonunun degisimine karsilik gelir. Tp-e intervali, TDR nin mutlak gostergesi
olmamasina ragmen, yasami tehdit eden aritmilerin tahmininde oldukga faydali oldugu

gosterilmigtir [156].

Tp-e intervalinin sol ventrikiil transmural aksisini en iyi gosteren derivasyon

olan V6’dan hesaplanmasi en uygunudur [157].

Viicut agirligr artikca hem Tp-e hem de QT ‘nin lineer sekilde arttigi
gosterilmistir. Ancak Tp-e/QT orani 0.15-0.25 araliginda siirekli sabit kalmaktadir
[158].

JT araligi; hem depolarizasyona hem de repolarizasyona karsilik gelen QT nin

aksine ventrikiiler repolarizasyona karsilik gelir [159].

Ventrikiil repolarizasyon dispersiyonunda artma olmasi ventrikiiler aritmiler
icin 6nemli bir risk etmenidir. Bu yiizden Tp-e intervali aritmiler i¢in non-invaziv bir
tarama metodudu olarak kabul edilmektedir. Ani kardiyak 6liimii géstermede Tp-e
intervali ve daha kesin ve dogru olarak Tp-e/QT orani ciddi bir gosterge olarak kabul
edilmektedir [160].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1
Bu calismaya Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu tarafindan izin alindiktan sonra baslanilmistir.

3.2. Cahisma Protokolii

Tek merkezli olarak yapilan ¢alismamizdaki olgular Abant izzet Baysal
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali polikliniginde
Nisan 2018- Eyliil 2019 tarihleri arasinda 6-18 yas arasi obezite tanist alan 50 bireyden
olusturuldu. VKI (kilo/boy(m?)) degerleri yasa ve cinse gore 95. persentilin iizerinde
olanlar obez olarak kabul edildi. Calismaya katilan hastalarin obeziteden baska bir
kronik hastalik dykiisii ve bir ilag¢ kullanim 6ykiisii yoktu. Yas ve cinsiyetleri benzer
ozellikte olan, akut veya kronik bir hastalig1 olmayan, ilag kullanmayan ve VKI 5-85

persentil arasinda olan 47 olgu da kontrol grubunu olusturmak tizere se¢ildi.

Obez hastalar ve saglikli kontroller ¢ocuk poliklinigine basvurdugunda ¢ocuk
ve ebeveynlerine c¢alisma hakkinda bilgi verildi. Calismaya katilmay1 kabul eden

hastalar ve/veya ebeveynlerden yazili aydinlatilmis onam alinmaistir.

Caligmaya katilan hastalardan ve kontrol grubundan ayrintili 6ykii alinip
ayrintili fizik muayene yapildi. Anrtopometrik degerlendirmede tansiyon arteriyal
(TA), VKI, boy, viicut agirligi (VA), bel cevresi, kalga cevresi ve boyun ¢evresi
Olgtimleri yapildi. Boy ve kilo 6l¢iimiinde Seca marka boy-kilo 6lger kullanilda.
Hastalarin boylar1 ayakkabisiz ve ¢ocugun arkasi boy dlcerin dikey kismina degecek
sekilde bas1 dik durusta cm cinsinden Ol¢tildii. Kilolari ise yine ayakkabisiz, iizerinde
ince kiyafetleri varken ve ayaklari tartiya esit olarak basacak sekilde kg cinsinden

olgtldii.

Viicut agirhg ve VKI persantilleri yasa ve cinsiyete gore Tiirk kiz ve erkek
cocuklari i¢in hazirlanan egrilerden tespit edildi. Viicut Kitle Indeksi (VKI); viicut

agirhiginin (kg) boy 6l¢iimiiniin (metre) karesine boliinmesi ile hesaplandi.

Bel ¢evresi, kalga cevresi, boyun cevresi hasta ayakta rahat pozisyonda

dururken esnemeyen bir meziira ile cm cinsinden 6l¢iildii.
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Hata payini en aza indirmek i¢in TA, VA, boy, bel ¢cevresi, boyun ¢evresi, kalga

cevresi ve fizik muayene ayni arastirmaci tarafindan gerceklestirildi.

3.3. Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri
6 yasindan kiigiik ve 18 yasindan biiyiik olanlar, sigara kullanim 6ykiisii, kronik
hastalik dykiisii, tip 1 diyabet, ailevi hiperkolesterolemi gibi tanilari olanlar ve onam

alinmayanlar ¢caligmaya alinmadi.

3.4. Yapilan Biyokimyasal Testler

Calismamiza katilan hasta ve kontrol grubundaki olgularin her birinden 8-12
saatlik aclik sonrasi sabah 08.00-10.00 arasi1 kan ornekleri alindi. Hasta ve kontrol
grubundaki her olgudan hemogram, sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, aglik
kan sekeri, insiilin, HOMA-IR, HbAlc, total kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL
calisilabilmesi i¢in kan 6rnegi alindi ve hastanemiz laboratuvarinda hizmet satin alma
yontemi ile giinliik ¢alisild1. Insiilin degerleri keminoliiminesans ydntemi kullanilarak
(Roche e601) dlciildii. insiilin direnci HOMA-IR (Homeostasis Model Assesment of
Insiilin resistance) [(Aglik glikoz (mg/dl)) x aclik insiilin (uIU/ml)/405] formiiliine
gore hesaplandi [133]. HOMA-IR degerinin prepubertel déonemde kizlarda >2.2,
erkeklerde >2.6 ve pubertal donemde kizlarda >3.8, erkelerde >5.2 olmasi insiilin
direnci olarak kabul edildi [134].

3.5. Elektrokardiyografik Degerlendirme

EKG c¢ekimleri i¢in once hastalar 10 dakika dinlendirildi, ardindan yatar
pozisyonda on iki kanalli EKG cihaz1 ile (Nihon Kohen Cardiofax ECG-1950 VET)
10 mm/mV amplitiid ve 25 mm/s hiziyla ¢ekimler yapildi. EKG ¢ekim siiresi 10
saniyedir, bu sirada nabiza baglh olarak kanal basina 4-6 kalp atis1 elde edildi. EKG
dalgalar1 ve intervaller kardiyolog tarafindan bir biiyiite¢ (TorQ 150 mm Dijital
Kumpas LCD) kullanilarak elle ol¢iildii.

3.6. Istatistiksel Analiz

Istatiksel degerlendirme igin SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
version 21 programiyla yapildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov testi ile degerlendirildi. Sonuglar ortalama+SD olarak verildi. Kategorik
veriler say1 ve yiizde olarak verildi ve analizinde Chi-square testi kullanildi. Normal

dagilim gosteren verilerde bagimsiz iki grup arasindaki siirekli degiskenlerin
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analizinde Student’s t testi, normal dagilim gostermeyen veya kategorik veriler iceren
bagimsiz iki grup arasindaki degiskenlerin analizinde ise Mann-Whitney U testi
kullanildi.

EKG parametrelerini etkileyen degiskenleri belirlemek icin tek degiskenli
dogrusal regresyon uygulanmistir, bunun igin korelasyon analizinde p<0.05 olan

degiskenler kullanilmistir. Anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 kullanilmistir.

Esik EKG degeri tespiti i¢gin ROC (receiver operating characteristic) egrisi
kullanildi, ROC egrisi altinda kalan alan, 6zgiilliik ve duyarlilik ve kesim noktalari

hesaplandi.
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4. BULGULAR

Calismaya 6-18 yaglar1 arasinda 50 obez ve 47 saglikli olgu dahil edildi. Obez
grubun 19’u erkek (%38), 31’1 kiz (%62) iken, kontrol grubunun 23’{ erkek (%48.9),
24’ kiz (%51.1) idi, istatistiksel olarak cinsiyet dagilimlar1 agisindan iki grup arasinda

anlaml fark saptanmadi (p=0.28).

Calismaya katilan obez grubun 27’si ¢ocuk (%54), 23’1 adeldsan (%46) iken,
kontrol grubunun 23’1 ¢ocuk (%48.9), 24’1 adelosan (%51.1) idi, istatistiksel olarak
iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p=0.62).

Obez grubun yas ortalamasi 11.343.5 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi ise
11.6+£2.9 yil idi, iki grup arasinda yas ortalamalar1 acisindan anlamli bir fark
saptanmadi (p=0.67). Obez grubun dogum kilosu 3404+762 gram, kontrol grubunun
dogum kilosu ise 3182+613 gram idi, iki grup arasinda dogum kilolar1 agisindan

anlamli bir fark saptanmadi (0.12).

Kontrol grubu ile Kkarsilastirlldiginda hastalarimizin = viicut agirliklan
(38.7+£12.7 kg’a karsilik 68.6+25.9 kg, p<0.001), agirlik persantili (42.9+24’e karsilik
98+2.2, p<0.001), agirlik z skoru (-0.2+0.6’ya karsilik 2.3+0.6, p<0.001), boylar
(146.2+14.9 cm’ye karsilik 151.4+17.7 cm, p<0.001), boy persantili (48.2+25’¢
karsilik 74.3+£24.9, p<0.001), boy z skoru (-0.08+0.8’e karsilik 1£1.2, p<0.001), BMI
(17.6+£3.2°ye karsilik 28.7£5.8, p<0.001), BMI persantili (39.7428.5’e karsilik
97.6+2.7, p<0.001), BMI z skoru (-0.3+0.9’a karsilik 2.1+0.4, p<0.001), bel gevreleri
(63.8+9.6 cm’ye karsilik 90.9£16.3 cm, p<0.001), kalca gevreleri (79.8+12.1 cm’ye
karsilik 100.5£20.7 cm, p<0.001) ve boyun cgevreleri (29.842.9 cm’ye karsilik
34.5+3.9, p<0.001) anlaml1 oranda yiiksekti (Tablo 3).
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Tablo 3. Hasta ve kontrol grubun antropometrik ézelliklerinin karsilastirilmasi.

Ozellikler Obez Kontrol p

Agirlik (kg) 68.6 +25.9 38.7+12.7 <0.001
Agirlik persentili 98+2.2 42.9424 <0.001
Agirlik Z skoru 2.3+0.6 -0.2+0.6 <0.001
Boy (cm) 151.4+17.7 146.2 +14.9 <0.001
Boy persentili 74.3+£24.9 48.2+25 <0.001
Boy Z skoru 1+1.2 -0.08+0.8 <0.001
BMI 28.7+£5.8 17.6+£3.2 <0.001
BMI persentili 97.6+£2.7 39.7£28.5 <0.001
BMI Z skoru 2.1+0.4 -0.3+0.9 <0.001
Bel Cevresi (cm) 90.9 + 16.3 63.8+£9.6 <0.001
Kalga Cevresi (cm) 100.5 £ 20.7 79.8 +12.1 <0.001
Boyun Cevresi (cm) 345+39 29.8+£2.9 <0.001

(BMI: Body Mass Index-Viicut Kitle Indeksi)

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda hastalarimizin sistolik kan basinglar
(101.7+13.4 mmHg’ye karsihik 115+14.6 mmHg, p<0.001), sistolik kan basinci
persentilleri (39.8+31.1 mmHg’ye karsilik 67.6+30.4 mmHg, p=0.013), diastolik kan
basinglar1 (63.749.8 mmHg’ye karsilik 75+11.5 mmHg, p<0.001) ve diastolik kan
basinct persentilleri (54.9£25.6 mmHg’ye karsilik 77.4+22 mmHg, p<0.001)

istatistiksel olarak anlamli oranda farkli idi (Tablo 4).

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubun kan basing¢larinin karsilastirilmasi.

Ozellikler Hasta Kontrol p

Sistolik kan basici (mmHg) 115£14.6 | 101.7£13.4 <0.001
Sistolik TA persentili 67.6£30.4 | 39.8+31.1 0.013
Diastolik kan basinci (mmHg) 75+11.5 63.7+9.8 <0.001
Diastolik TA persentili 77.4+22 54.94£25.6 <0.001

(TA: Tansiyon Arteryal)
Kontrol grubuyla karsilastirildiginda hastalarin aglik kan sekeri (84+12.7
mg/dl’ye karsilik 88.7+10.6mg/dl, p=0.05), insilin (7.2+£3.5 pulU/ml’ye karsilik
g/dly $ g p H y §
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21.3428.3 plU/ml, p=0.001), HOMA-IR (1.5+0.8’c karsilik 5.1+8.4, p=0.005) ve
HbAlc (5.3£0.2 karsilik 5.5+0.2, p<0.001) degerleri istatistiksel a¢idan anlamli
oranda farkli oldugu saptandi. Diger degiskenler agisindan iki grup arasinda anlamli

fark gosterilemedi (Tablo 5).

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubun biyokimyasal degerlerinin karsilastirilmasi.

Ozellikler Hasta Kontrol p
Sodyum (mmol/l) 137.5+2.2 138.5+3.1 0.068
Potasyum (mmol/I) 4.5+0.2 4.4+0.2 0.2
Kalsiyum (mg/dl) 9.9+0.4 9.84+0.4 0.12
Magnezyum (mg/dl) 1.9+0.1 1.9+0.1 0.3
Aglik kan sekeri (mg/dl) 88.7+10.6 84+12.7 0.05
Insiilin (n1U/mI) 21.3+28.3 7.243.5 0.001
HOMA-IR 5.1£8.4 1.5+0.8 0.005
HbALc (%) 5.51+0.29 5.3+0.22 <0.001
Hgb (g/dl) 13.6+1 13.4+0.7 0.32

(HOMA-IR: Homeostasis Model Assesment of Insiilin Resistance, HbAlc: Glikolize
Hemoglobin, Hgb: Hemoglobin)

Kontrol grubuyla karsilastirildiginda hastalarin trigliserid (66+£30.5 mg/dl’ye
karsilik 122.6+71.4 mg/dl, p<0.001), LDL/HDL (1.53+0.43’e¢ karsilik 1.81+0.64,
p=0.017), kolestero/HDL (2.84+0.76’ya karsilik 3.36+0.81, p<0.001) ve
trigliserid/HDL (1.21+£0.66’ya karsilik 2.57+1.8, p=0.002) degerleri istatistiksel
acidan anlamli oranda farkli idi. Diger degerlerde anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 6).
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Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunda kan yaglari oranlarimin karsilastiriimasi.

Ozellikler Hasta Kontrol P
Kolesterol (mg/dl) 167.5£28.6 160.6+44.7 0.36
Trigliserid (mg/dl) 122.6+71.4 66+30.5 <0.001
LDL (mg/dl) 89.3+25.2 85.3+15.8 0.36
HDL (mg/dl) 51.6+11.3 68.9+86.9 0.16
LDL/HDL 1.81+0.64 1.53+0.43 0.017
Kolesterol/HDL 3.36+0.81 2.84+0.76 <0.001
Trigliserid/HDL 2.57+1.8 1.21+£0.66 0.002

(LDL: Low Density Lipoprotein, HDL: High Density Lipoprotein)

Kontrol grubuyla karsilastirildiginda hastalarin  EKG’lerinde  nabiz
(81.7+12.9/dk’ya karsilik 88.8+15.1, p=0.016), RR siiresi (0.75+0.1 saniyeye karsilik
0.69+0.1 saniye, p=0.023), Pmax (86.9+7.4’¢ karsilik 107+9.15 ms, p<0.001), Pmin
(73.1£5.6’ya karsilik 75.7+£6.3 ms, p=0.037), Pdisp (13.8+4.8’e karsilik 31.3+9.3 ms,
p<0.001), QTc (410.5+17.6’ya karsilik 423.7+£19.5 ms, p=0.001), QTd (14.8+5.6’ya
karsilik 23.1+£7.8 ms, p<0.001), QTdc (17.3£6.6’ya karsilik 27.9+8.6 ms, p<0.001),
JTc (307.4+17.5%¢ karsilik 327+17.8 ms, p<0.001), Tpe  (71.2+6.8’¢ kargilik
85.749.9 ms, p<0.001), Tpe/QTort (0.2+0.2’ye  karsihk  0.24+0.2, p<0.001),
Tpe/QTc (0.17+0.01°¢ karsilik 0.2+0.02, p<0.001), Tpe/JT (0.27+0.3’¢ karsilik
0.31£0.4, p<0.001) ve Tpe/JTc (0.234£0.02’ye karsilik 0.26+0.3, p<0.001) degerleri
anlaml1 oranda farkliydi, diger degerler i¢in anlamli bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo 7).
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Tablo 7. Obez ve kontrol grubunda EKG parametreleri.

Ozellikler Hasta Kontrol P degeri
Pmax (ms) 107.0+9.15 86.9+7.4 <0.001
Pmin (ms) 75.7+6.3 73.1+£5.6 0.037
Pdisp (ms) 31.3+£9.3 13.8+4.8 <0.001
PRsure (ms) 137.8+17.6 133.3+17.8 0.2
QRSsure (ms) 83.0+8.5 83.9+10.2 0.62
QTmax (ms) 362.9 +25.6 361.5+23.9 0.78
QTmin (ms) 339.8+25.3 346.6 £24.2 0.11
Nabiz /dk 88.8 £ 15.1 81.7+12.9 0.016
RR (saniye) 0.69 +0.11 0.75+0.11 0.023
QTort (Ms) 351.3+25.2 354.1 +£23.9 0.58
QTc (ms) 4237+ 19.5 4105+ 17.6 0.001
QTd (ms) 23.1+7.8 14.8 5.6 <0.001
QTdc (ms) 279 +£8.6 173 +£6.6 <0.001
JT (ms) 271.4 +23.8 2653 +21.6 0.19
JTc (ms) 327.0+ 17.8 3074+ 17.5 <0.001
Tpe (Ms) 85.7+9.9 71.2+6.8 <0.001
Tpe/QTort 024+0.2 0.20+0.2 <0.001
Tpe/QTc 0.20£0.02 0.17£0.01 <0.001
TpelJT 0.31+04 0.27+0.3 <0.001
TpelJTc 0.26+0.3 0.23+0.02 <0.001

(ms: Mili saniye, Pmax: Olgiilen en biiyiik P dalgasi, Pmin: Olgiilen en kiigiik P
dalgasi, Pdisp: Pmax ile Pmin farki (Pmax-Pmin), Psiire: Atriyum depolarizasyonu
stiresi, QRSsiire: Ventrikiil depolarizasyonu stiresi, QTmax:Ventrikiil depolarizasyon
ve repolarizasyonu gosteren en uzun siire, QTmin: Ventrikiil depolarizasyon ve
repolarizasyonu gosteren en kisa siire, RR: Iki R aras1 mesafe, QTort: QTmax +QTmin
toplamimin yarisi, QTc: diizeltilmis QT, QTd: QTmax ile QTmin farki, QTdc:
Diizeltilmis QT dispersiyonu, JT: QRS sonu (J noktasi) ile T dalgasi sonu aras1 mesafe,
JTc: Diizeltilmis JT, Tpe: T dalgasinin pik noktasi ile T dalgas1 bitimi arasi siire)
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Obez olan bireylerin 25 tanesinde (%50) insiilin direnci vardi, kontrol
grubunda insiilin direnci olan kimse yoktu. Insiilin direnci olan hastalarin 4’ii erkek
(%16), 21’1 kiz (%84) iken, olmayan hastalarin 15’i erkek (%60), 10’u kiz (%40) idi,
cinsiyet dagilimlari agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi

(p=0.002) (Sekil 9).

Sekil 9. Insiilin direnci varhgina gore obez olgularin cinsiyet dagilimi.

p=0.002
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H insilin direncivar  ® insiilin direnci yok

Insiilin direnci olan hastalarin 13i ¢ocuk (%52), 12’si (%48) adolesan iken,
olmayan hastalarin 14’ gocuk (%56), 11’1 adolesan (%44) idi, iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi (p=0.77).

Insiilin direnci olan hastalarin yas1 11.6+3.2 y1l iken, olmayanlarin yas1 11£3.7
yil idi, iki grup arasinda istatistiksel agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p=0.52).
Insiilin direnci olan hastalarm dogum kilosu 3297+961 gram iken, olmayanlarin ise
35124488 gram idi, iki grup arasinda dogum kilolar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi (p=0.32).

Insiilin direnci gére obezlerin antropometrik 6zellikleri tablo 8°de verilmistir.
Yapilan istatistiksel degerlendirmede iki grubun degerleri arasinda anlamli bir fark

saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 8. Insiilin direncine gore hasta gruplarinin antropometrik 6zelliklerinin

karsilastirilmasi.
Ozellikler Insiilin direnci var | Insiilin direnci yok | p
(n=25) (n=25)

Agirlik (kg) 70.2+23.1 67+28.8 0.67
Agirlik persentili 98+2 08+2.4 0.99
Agirlik Z skoru 2.3+0.58 2.42+0.66 0.5
Boy (cm) 150.8+12.9 151.9£21.6 0.82
Boy persentili 69.3+£26.3 79.2+£22.9 0.16
Boy Z skoru 0.7£1.06 1.32+1.37 0.08
BMI 30+£6.4 20.5+5 0.13
BMI persantili 98+1.5 97.3+3 0.32
BMI Z skoru 2.17+0.39 2.14+0.45 0.84
Bel Cevresi (cm) 91.8+15.4 90+17.4 0.7
Kalga Cevresi (cm) 100.4+24 100.5+17.3 0.98
Boyun Cevresi (cm) 34.9+4.1 34.2+3.7 0.55

(BMI: Body Mass Index- Viicut Kitle Indeksi)

Insiilin direncine gore obezlerin tansiyon arteryel ozellikleri tablo 9’da
verilmistir. Yapilan istatistiksel degerlendirmede iki grubun tansiyon degerleri

arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 9. insiilin direncine gore belirlenen hasta gruplarinin kan basinci

olciimlerinin karsilastirilmasi.

Ozellikler Insiilin direnci Insiilin direnci p
var (n=25) yok (n=25)
Sistolik kan basimci (mmHg) 117+14.7 112.9+14 .4 0.31
Sistolik TA persentili 73.6+£30.3 61.7+30 0.16
Diastolik kan basinci (mmHg) 77.3£12.7 72.7+9.8 0.16
Diastolik TA persentili 80.8+23.4 73.9+£20.5 0.27

(TA: Tansiyon Artelyal)

Insiilin direncine gore obezlerin biyokimyasal &zellikleri tablo 10°da
verilmistir. Insiilin direnci olmayanlarla karsilastirildiginda insiilin direnci olan
hastalarin aglik kan sekeri (85.2+8.6 mg/dl’ye karsilik 92.3+11.4 mg/dl, p=0.016),
insiilin (10.3£4.2 ulU/ml’ye karsilik 33.2437.5 plU/ml, p=0.004) ve HOMA-IR
(2.21+£0.97’ye karsilik 8.29+11.47, p=0.011) degerlerinin istatistiksel agidan anlamli
oranda farkli oldugu saptandi. Diger degiskenler agisindan iki grup arasinda anlamli

fark saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 10. Insiilin direncine gore biyokimyasal degerlerinin
karsilastirilmasi.

Ozellikler Insiilin direnci Insiilin direnci yok | p

(n=25) (n=25)

Sodyum (mmol/l) 137+£2.5 138+1.8 0.1
Potasyum (mmol/I) 4.5+0.3 4.5+0.2 0.85
Kalsiyum (mg/dl) 10+0.4 9.9+0.3 0.2
Magnezyum (mg/dl) 1.940.18 1.9+0.1 0.63
Aclik kan sekeri (mg/dl) | 92.3+11.4 85.2+8.6 0.016
Insiilin (u1U/ml) 32.4+37 10.3+4.2 0.005
HOMA-IR 8+11.2 2.21+0.97 0.013
HbAlc (%) 5.56+0.32 5.46+0.25 0.21
Hgb (g/dl) 13.7+0.9 13.4+1 0.24

(HOMA-IR: Homeostasis Model Assesment of Insiilin Resistance, HbAlc: Glikolize
Hemoglobin, Hgb: Hemoglobin)

Insiilin direncine gore obezlerin kan lipid degerleri tablo 11°de verilmistir.

Insiilin direnci olmayanlarla karsilastirildiginda insiilin direnci olan hastalarin

trigliserid  (86.1£29.6 mg/dl’ye

karsilik

159.2+82.3 mg/dl,

p<0.001) ve

trigliserid/HDL (1.74+0.97’ye karsilik 3.4+2, p=0.001) degerleri istatistiksel agidan

anlaml oranda farkli idi. Diger degiskenler agisindan iki grup arasinda anlaml fark

gosterilemedi (p>0.05).

o1




Tablo 11. insiilin direncine gore gruplarin lipid profilinin karsilastiriimasi.

Ozellikler

Insiilin

direnci | Insiilin  direnci p
var (n=25) yok (n=25)

Kolesterol (mg/dl) 173.1£24.3 161.9+31.8 0.17
Trigliserid (mg/dl) 159.2+82.3 86.1+£29.6 <0.001
LDL (mg/dl) 87.1£22.5 91.4427.9 0.55
HDL (mg/dl) 49.7+10.6 53.5£11.9 0.23
LDL/HDL 1.82+0.56 1.794+0.71 0.9
Kolesterol/HDL 3.58+0.72 3.144+0.85 0.053
Trigliserid/HDL 3.4+2 1.74+0.97 0.001

(LDL: Low Density Lipoprotein, HDL: High Density Lipoprotein)

Insiilin direncine gore obezlerin EKG degerleri tablo 12°de verilmistir. Insiilin
direnci olmayanlarla karsilastirildiginda insiilin direnci olan hastalarin EKG’lerinde

sadece JTc degerleri istatiksel agidan anlamli oranda farkli idi (321.7+17.7 ye karsilik

332.3+£16.5 ms, p=0.033), diger degerler i¢in anlamli bir fark yoktu (p>0.05).
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Tablo 12. insiilin direncine gore EKG parametrelerinin karsilastirilmasi.

Ozellikler Insiilin direnci var | Insiilin direnci yok p
(n=25) (n=25)

Pmax (ms) 106.4+8.6 107.6+9.7 0.66
Pmin (ms) 75+6.6 76.4+6.1 0.44
Pdisp (ms) 31.4+9.3 31.249.5 0.92
PRsure (ms) 135.9+18.8 139.8+16.3 0.43
QRSsure (ms) | 80.849 85.2+1.5 0.067
QTmax (ms) 357.3+25.2 368.5+25.3 0.12
QTmin (ms) 335.7+24.4 343.9+26 0.25
Nabiz (/dk) 92.4+15.7 85.2+13.9 0.091
RR 0.06+0.1 0.72+0.12 0.082
QTort (Ms) 346.5+24.6 356.2+25.4 0.11
QTc (ms) 426.5+17.4 420.9+21.4 0.31
QTd (ms) 21.646.8 24.6+7 0.12
QTdc (ms) 26.6+8.5 29.14+8.7 0.3
JT (ms) 269.9+£19.9 272.8427.5 0.67
JTc (ms) 332.3+16.5 321.7+17.7 0.033
Tpe (Ms) 83.7+10.1 87.7+£9.6 0.16
Tpe/Tort 0.24+0.02 0.244+0.03 0.55
Tpe/QTc 0.19+0.02 0.2+0.02 0.1
TpelJT 0.31+0.04 0.32+0.05 0.3
TpelJTc 0.25+0.03 0.27+0.03 0.054

(ms: Mili saniye, Pmax: Olgiilen en biiyiik P dalgasi, Pmin: Olgiilen en kiiciik P
dalgasi, Pdisp: Pmax ile Pmin farki (Pmax-Pmin), Psiire: Atriyum depolarizasyonu
stiresi, QRSsiire: Ventrikiil depolarizasyonu siiresi, QTmax:Ventrikiil depolarizasyon
ve repolarizasyonu gosteren en uzun siire, QTmin: Ventrikiil depolarizasyon ve
repolarizasyonu gosteren en kisa siire, RR: Iki R aras1 mesafe, QTort: QTmax +QTmin
toplamimin yarisi, QTc: diizeltilmis QT, QTd: QTmax ile QTmin farki, QTdc:
Diizeltilmis QT dispersiyonu, JT: QRS sonu (J noktasi) ile T dalgasi sonu arasi mesafe,
JTc: Diizeltilmis JT, Tpe: T dalgasinin pik noktasi ile T dalgas1 bitimi arast siire)
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Insiilin direnci olan bireylerde JTc’nin boy (r=0.28, p=0.042), kolesterol
(r=0.37, p=0.008), nabiz (r=0.32, p=0.023), QTc (r=0.63, p<0.001), JT (r=0.34,
p=0.015), kolesterol/HDL (r=0.28, p=0.048), QRS siiresi (r=-0.33, p=0.016), RR (r=-
0.28, p=0.044), Tpe (r=-0.38, p=0.006), Tpe/QT ortalama (r=-0.41, p=0.003),
Tpe/QTc (r=-0.6, p<0.001), Tpe/JT (r=-0.51, p<0.001) ve Tpe/JTc (r=-0.68, p<0.001)

ile istatistiksel olarak anlamli korelasyon gosterdigini saptadik (Tablo 13).

Tablo 13. JTc¢’nin anlamh korelasyon gosterdigi ozellikler.

Ozellikler R p

Boy (cm) 0.28 0.042
Kolesterol (mg/dl) | 0.37 0.008
QRS siire (ms) -0.33 0.016
Nabiz (/dk) 0.32 0.023
RR -0.28 0.044
QTc (ms) 0.63 <0.001
JT (ms) 0.34 0.015
Tpe (ms) -0.38 0.006
Tpe/QTort -0.41 0.003
Tpe/QTc -0.6 <0.001
TpeldT -0.51 <0.001
TpelJTc -0.68 <0.001
Kol/HDL 0.28 0.048

Regresyon analizini yaptigimizda JTc siiresini en fazla JT (B=0.31, %95 CI
(0.18-0.44), p<0.001) ve QTc (B=0.58, %95 CI (0.4-0.76), p<0.001) etkiledigini
saptadik (r°=0.72, p<0.001).

JTc i¢in cut-off degeri 327 ms olarak belirlenmistir. Buna gore JTc degeri 327
ms’den yiiksek olan hastalarda insiilin direnci goriilmektedir (AUC: 0.66, 95% CI
(0.51-0.81), p=0.044) (sensitivite %60, spesifite %60) (Sekil 10).
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Sekil 10. JTc icin ROC curve analizi.
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5. TARTISMA

Obezite; siklig1 giin gectikge artan, mortalite ve morbilite nedeniyle de hayati
tehdit eden, bireyin biitiin yasamii etkileyen, metabolik, fiziksel ve ruhsal
problemlere neden olan ciddi bir saglik sorunudur. Obez ¢ocuk ve adeldsanlarin
yasamlar1 obezitenin hem komplikasyonlar1 hem de ruhsal etkileri nedeniyle

kisitlanmaktadir.

Cocuklarda yasa ve cinse gore obezite sikligmin degisebilecegi
diistiniilmektedir. Okul ¢agi donemi cocuklarinda viicut yag dokusu %12.5-15
arasindadir [58]. Bu ¢aglarda daha uzun siireyle agik alanda oyun oynama ve bir spor
kuliibiine daha fazla devam etme gibi nedenlerle erkeklerin obezite sikliginin daha az
oldugu tespit edilmistir. Addlesan ¢aglarda ise erkeklerde viicut yag orani azalirken,
kizlarda ise tam tersi bu doku artmaktadir. Cocuk ve adodlesanlarda obezitenin
erkeklerde daha fazla oldugunu ongoren calismalar oldugu gibi [161] [162], aksini
iddia eden ¢alismalarda bulunmaktadir [35] [163] [164]. Calismamizda da obezitenin

yas grubu ve cinsiyete bagh olarak degismedigini saptadik.

Insiilin direnci gostergelerinden biri de bel ¢evresindeki artistir [165]. Budak
ve arkadaslar1 metabolik sendromu olan adeldsanlarda bel ¢evresini anlamli yiiksek
bulmuslardir [166]. Kontrollerimize gore obezlerde anlamli oranda yiiksek olan bel
cevresi insiilin direnci olanlarda olmayanlara gore yiiksek degildi. Metabolik
sendromdan siiphelenildiginde ve erken tan1 amaciyla bel gevresi ve VKI degerlerinin
iyi bir yol gosterici oldugu gosterilmistir [167]. Bel ¢evresi disinda galismamizda obez
olanlarla zayif olanlar arasinda kalga gevresi ve boyun ¢evresi agisindan da anlamli bir
fark saptandu. 1zze ve ark [168] ¢alismasinda obez ¢ocuklarda boyun ¢evresinin arttigi
tespit edilmistir, bu nedenle boyun g¢evresinin VKI ve bel ¢evresi gibi cocuklarin

obezite tanisinda yeni bir belirteg olarak kullanilabilecegi belirtilmislerdir.

Cocukluk cag1 obezitesi metabolik sendroma yol agabilmesi agisindan
onemlidir [15], bu sendromun en 6nemli parametrelerinden biri de hipertansiyondur
[169], siklig1 %32 olarak bildirilmistir [170]. Obezite, metabolik sendromun diger
parametrelerinden bagimsiz olarak da hipertansiyon yapabilmektedir [171] [172].
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Yapilan bir¢ok c¢alismada oldugu gibi ¢alismamizda da ¢ocukluk c¢agi obezite ile
hipertansiyon arasinda ciddi bir bag oldugu saptanmistir [171] [172] [173] [174].

Metabolik sendromun bir diger parametresi kan lipid profilinin bozulmasidir,
sikligt %30 olarak bildirilmistir [170], bunlarin basinda trigliseridlerin artisi
gelmektedir [166][175][176]. Trigliseritler, kullanim i¢in enerji depolayan yaglardir.
Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak kontrollere gore obezlerde trigiliserid
diizeyi yiiksek bulunmustur. Bir diger parametre ise serum HDL seviyesindeki
azalmadir [176]. HDL ise atilmasi i¢in kolesterolii karacigere tasiyan faydali bir
kolesterol molekiiliidiir. Bizim ¢alismamizda da HDL diizeyleri diisiiktii, ancak bu
diisiikliik istatiksel olarak anlamli degildi. Bu durum caligmaya katilan olgu sayisinin
azlhigina baglanmistir. Literatiirle uyumlu olarak calismamizda kontrollerle obezler
arasinda total kolesterol ve LDL degerleri agisindan anlamli fark saptanmadi [18]
[175]. Obezlerde LDL/HDL yaninda [177] trigliserid/HDL ve kolesterol/HDL [178]
oranlarinin da arttigin1  gostermistir.  Calismamizda obezlerde LDL/HDL,
trigliserid/HDL ve kolesterol/HDL degerlerinde anlamli bir farklilik saptadik. Yapilan
caligmalar, trigliserit/HDL oranmin insiilin direnci tahmininde kullanilabilecegini

gostermistir [179] [180]. Calismamizda da benzer sonuglar saptadik.

Insiilin direnci ile cinsiyet arasindaki iligki tartismalidir, iliski olmadig ileri
stirenler oldugu gibi [181] erkeklerde daha sik oldugunu belirtenlerde vardir,
erkeklerdeki bu durumun temel nedeninin androjenler oldugu ifade edilmektedir
[182]. Calismamizda ise farkl olarak kizlarda insiilin direncinin daha sik oldugunu
saptadik. Bunu iki nedeni olabilir, ilki ¢alismamizdaki obezlerin ¢ogunlugunun kiz

olmasidir, digeri ise obez kizlarda artan androjen miktaridir [183].

P dalga dispersiyonu interatriyal iletim bozuklugunun bir gostergesidir. P dalga
dispersiyonunun koroner arter hastaligi, hipertansiyon ve atrial fibrilasyonla iliskili
oldugu saptanmistir [184] [185] [186]. Obezlerde atriyum depolarizasyonu
dispersiyonunun da degistigini saptadik. EKG’de QT arali@i ventrikiiler
depolarizasyon ve repolarizasyon siiresine karsilik gelir, obezlerde bu siirenin nabiza
gore diizeltilmis siiresinin, dispersiyon siirelerinin ve nabza gore diizeltilmis

dispersiyon siirelerinin uzadig1 saptanmistir.
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Cocukluk ¢ag1 obezitesinin yetiskin donemde kardiyovaskiiler hastalik riski
olusumu agisindan major faktor oldugu bilinmektedir [187]. Artan adipoz dokunun
yuksek metabolik aktivitesi, total kan voliimii ve kardiyak output artmasina neden olur.
Olusan sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil duvar stresinin artmasi ve hipertansiyon
sebebiyle artmig 6n yiik; zamanla sol ventrikiil diyastolik islevlerde bozukmaya sebep
olur. Sol ventrikiil genislemesi ve kalp yetmezligine neden olan bu durum ‘Obezite
kardiyomiyopatisi’ olarak adlandirilir. Asemptomatik kardiyak tutulumu gostermek ve
ani kardiyak oOliimii Oonlemek icin, obezite kardiyomiyopatisi gelismeden ve sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda anormallik olugsmadan once, diyastolik
disfonksiyonun goriilmesi onemlidir [188]. Ayrica obez ¢ocuklarda belirgin yapisal
anormallikler olusmadan da ani kardiyak o6lim gelisebilmektedir. Ventrikiil
repolarizasyon dispersiyonunda artma olmasi ventrikiiler aritmiler i¢in dnemli bir risk
faktoriidiir ve aritmi; ani kardiyak 6lim nedenlerinden sayilabilir [189]. Bu amagla
kardiyak repolarizasyonu gostermesi agisindan EKG’de uzamis QTc ve Tp-e
intervallerinden yararlanilabilir. Uzun QTc, ventrikiiler tagikardi ve fibrilasyon gibi
oliimle sonuglanabilen Kkardiyak aritmilere sebep olabilmektedir [190]. Giiven ve
arkadaslar1 yaptiklari calismada obez hastalarda normal hastalara gore QTc siirelerinin
daha uzun oldugunu bildirmiglerdir [191]. Yine ayni c¢aligmada obez hastalarda
metabolik sendromu olanlarda olmayanlara gore QTc siireleri arasinda istatistiksel
anlamli fark saptanmamis [191]. Bizim ¢alismamizda da obez grupta kontrol grubuna
gore QTc siireleri uzun bulundu ancak obez grup i¢inde insiilin direnci olan grupla
olmayan grup arasinda anlamli fark bulunmadi. Bu durum cocuklarda obezite

varliginin insiilin direncinden bagimsiz olarak QTc¢’yi uzattigini diisiindiirmektedir.

Hem depolarizasyon hem de repolarizasyonu gosteren QT nin aksine JT araligi
ventrikiiler repolarizasyon peryodunu gostermektedir [150]. Tpe / QT oran1 60-100
kalp atim hizinda dengede kalmaktadir [192]. Bu nedenle aritmi tahmini i¢in Tpe ve
QT intervaline gore daha hassas olabilir [193]. Bununla birlikte, Tp-e tek basina
ventrikiiler repolarizasyonu yansittigindan, Tp-e / JT orani, Tp-e / QT oranindan daha

degerli bir belirteg olarak kabul edilmektedir [150].

JTc degeri QTc’nin bir alternatidir ancak ventrikiiler repolarizasyonu QTc
araligina gore daha dogru bir sekilde yansittigi kabul edilmektedir [194] [195].
Calismamizda da JTc degerinin obezlerde daha uzun oldugunu saptadik. QTc gibi JTc
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degerlerindeki uzamanin artmis ventrikiiler aritmi riski ile iliskili oldugu kabul

edilmektedir [196] [197] [198].

Ventrikiiler aritmojeniteyi degerlendirmek i¢in Tp-e kullanigh bir parametre
olarak kabul edilmektedir [199] [200] [201]. Calismamizda da Tp-e¢ degerlerinin
obezlerde uzadigini saptadik. Ventrikiiler aritmogenezi isaret etmede giivenilir olan
Tp-¢’ye gore Tp-e/QT [202] [203] ve Tp-e/QTc’nin diger parametrelere gore daha
giivenilir oldugu kabul edilmektedir [204]. Tp-e araligi ve Tpe/QTc ventrikiiler
repolarizasyonun uzaysal dagilimina karsilik gelen aritmik riskin elektrokardiyografik
indekslerini gosterir [205]. Yan ve arkadaslari da Tpe araligimin ventrikiiler aritmi
riskini tahmin edebilecegini ve hatta Tpe/QT oraninin repolarizasyonun toplam
repolarizasyon siiresine gore bir repolarizasyon siiresinin tahminini sagladigi i¢cin daha
hassas bir ventrikiiler repolarizasyon ve aritmojenez indeksi oldugunu gostermislerdir
[206]. Inanir ve arkadaslarinin obez yetiskinlerde yaptigi bir ¢alismada; morbid
obezlerde artmig Tpe intervalinin ani kardiyak 6liim ve ventrikiiler aritmi ile iligkili
oldugunu bulmuslardir [150]. Yine Inanir ve arkadaslarinin yaptig1 ayni galismada
ventrikiiler repolarizayonu gosteren yeni belirteglerden Tp-e/QT, Tp-e/QTc, Tp-e/JT
ve Tp-e/JTc oran1 morbid obezlerde kontrol grubuna gore anlamli yiliksek bulunmustur
[150]. Inamir ve arkadaslarinin eriskinlerde yaptiklari ¢aligmalar1 gibi cocuk ve
addlesan obezleri iceren calismamizda da Tpe/JT ve Tpe/JTc’de anlamli oranda
yuksek saptanmistir. Bu sonuca dayanarak bu degerlerin ventrikiiler aritmi tahminin

de kullanilabilecegini gdstermistir.

QTc gibi JTc araliklar1 da ventrikiiler iletim sisteminin anormalliklerini
degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. JTc dispersiyonu da artmis ventrikiiler ritim
bozuklugu riski ile iligkili ventrikiiler repolarizasyon patolojilerini yansitmaktadir
[194]. Calismamiz insiilin direnci olan ¢ocuk ve addlesanlarda JTc siirelerinin daha
uzun oldugunu gostermistir (321.7+17.7’ye karsilik 332.3+£16.5, p=0.033), bu sonug
insiilin direncinin ventrikiiler repolarizasyon defektine yol agtigini gostermistir.
Kardiyak repolarizasyon siirelerinde uzamalar, kalbin ventrikiiler aritmilere

duyarliligin1 arttirarak ani kardiyak 6liime yol agabildikleri kabul edilmektedir [207].

Calismamizda instilin direnci olan bireylerde JTc’nin boy, kolesterol, nabiz,

QTec, JT ve kolesterol/HDL ile pozitif zayif bir korelasyon gosterirken, RR mesafesi,
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QRS siiresi, Tp-e, Tpe/QT ortalama ile negatif zayif bir korelasyon, Tpe/QTc, Tpe/JT
ve Tpe/JTc ile ise negatif orta dereceli bir korelasyon gostermekteydi. Bu bireylerde
JTc siiresini en fazla JT ve QTc’nin etkiledigini saptadik (sirasiyla p<0.001 ve
p<0.001). Sensitivite ve spesifitesi diisiik olsa da JTc’nin 327.7 ms cut-off degerinin
insiilin direncine isaret ettigi saptanmustir (p=0.044) (Sensitivite %60, Spesifite %60).
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6. SONUC

Sonu¢ olarak; obezite kalbin elektriksel islevini etkilemektedir, Ozellikle
meydana gelen ventrikiiler repolarizasyon anormalileri 6liimciil ventrikiiler aritmi
riskini arttirmaktadir, bunlarin erkenden tespiti sayesinde gelisebilecek ani kardiyak
Olimler azaltilabilecektir. Obezite haricinde insiilin direnci de EKG’de ventrikiiler
repolarizasyon anormalilerine sebep olabilmektedir. Ventrikiiler repolarizasyonun
EKG parametrelerinden biri olan JTc degeri insiilin direnci olan obezlerde kardiyak
etkilenmeyi ve 6zellikle de ventrikiiler repolarizasyon anormaliligini gostermede bize
yardimci olabilir. Calismamiz ¢ocuk ve addlesan obezlerde bu yeni belirtegle ilgili

yapilan tek calismadir, bu acidan daha ¢ok caligsmaya ihtiya¢ vardir.

61



[1]

[2]

[3]

[4]

[5]

[6]

[7]

[8]

[9]

[10]

[11]

7. KAYNAKCA

N. K. Giingér, “Overweight and obesity in children and adolescents,” JCRPE
J. Clin. Res. Pediatr. Endocrinol., vol. 6, no. 3, pp. 129-143, Sep. 2014.

Z. Aycan, “Cocukluk Caginda Obezite ve Metabolik Sendrom,” Tiirkiye Cocuk
Hast. Derg., vol. 10, no. 3, pp. 1-1, Aug. 2016.

kalaca ¢agr ¢if¢ili serap, iinalan pemra, “cocukluk obezitezi ve televizyon,”

tiirkiye Klin., pp. 67-71, 2003.

P.-G. Reuter, L. Afonso Barbosa Saraiva, L. Weisslinger, C. De Stefano, F.
Adnet, and F. Lapostolle, “Young children are the main victims of fast food
induced obesity in Brazil.,” PL0S One, vol. 14, no. 10, p. e0224140, 20109.

K. Babaoglu and $. Hatun, “Cocukluk Caginda Obezite,” Siirekli Tip Egitim
Derg., vol. 11, pp. 8-10, 2002.

G. Cannon, The fate of nations : food and nutrition policy in the new world.
2003.

C. Power and T. Parsons, “Nutritional and other influences in childhood as

predictors of adult obesity,” Proc. Nutr. Soc., vol. 59, no. 2, pp. 267-272, 2000.

L. Pérusse, C. Bouchard, L. Perusse, and C. Bouchard, “Role of genetic factors
in childhood obesity and in susceptibility to dietary variations,” Ann. Med., vol.
3890, no. 31, p. 1, 2017.

T. N. England, “PREDICTING OBESITY IN YOUNG ADULTHOOD FROM
CHILDHOOD AND PARENTAL OBESITY,” N. Engl. J. Med., vol. 337, no.
13, pp. 869-873, 1997.

L. L. Birch, “Effects of Peer Models * Food Choices and Eating Behaviors on
Preschoolers > Food Preferences,” Soc. Res. Child Devrlopment, vol. 51, no. 2,
pp. 489-496, 2019.

B. Livingstone, “Epidemiology of childhood obesity in Europe,” Eur J Pediatr,
vol. 159, no. 1, pp. 14-34, 2000.

62



[12]

[13]

[14]

[15]

[16]

[17]

[18]

[19]

[20]

E. Uskun, M. Oztiirk, A. N. Kipiodlu, S. Kyrbyyyk, and R. Demirel, “Ilkdgretim
Ogrencilerinde Obezite Gelisimini Etkileyen,” SDU Tip Fakiiltesi Derg., vol.
12, no. 2, pp. 19-25, 20009.

T. A. Nicklas, C. E. O. Neil, and Y. Liu, “Intake of added sugars is not
associated with weight measures in children 6 to 18 years : National Health and
Nutrition Examination Surveys 2003 — 2006,” Nutr. Res., vol. 31, no. 5, pp.
338-346, 2011.

H. Kayar and S. Utku, “Cagimzun Hastaligt Obeziyte Tedavisi Ve
Ssonu8Clarunz.Pdf,” Mersin Universitesi Saglik Bilimleri Dergisi, vol. 6, no.
2. pp. 1-8, 2013.

A. Bereket and Z. Atay, “Current status of childhood obesity and its associated
morbidities in Turkey,” JCRPE J. Clin. Res. Pediatr. Endocrinol., vol. 4, no. 1,
pp. 1-7, 2012.

A. A. Tam and B. Cakir, “Birinci Basamakta Obeziteye Yaklasim /Approach
Of Obesity In Primary Health Care,” Ankara Med. J., vol. 12, no. 1, pp. 3741,
2012.

J. F. ASCASO, S. PARDO, J. T. REAL, and A. PRIEGO, “Diagnosing Insulin
Resistance by Simple Quantitative Methods in Subjects With Normal Glucose
Metabolism,” Diabetes Care, vol. 26, no. 12, pp. 3320-3325, 2003.

A. A. Yilmaz, E. Ozaydin, F. Demirel, and G. Kose, “Obez Addlesanlarda
Obezite Gelisimini Belirleyen Faktorlerin ve Metabolik Sendrom Varliginin
Retrospektif Olarak Degerlendirilmesi,” Tiirkiye Cocuk Hast. Derg., vol. 10,
no. 3, pp. 157-161, Aug. 2016.

M. Hillsdon, M. Thorogood, T. Anstiss, and J. Morris, “Randomised controlled
trials of physical activity promotion in free living populations : a review,” lof

Epidemiol. Community Heal., vol. 49, no. 1, pp. 448-453, 1995.

D.P. Zipesetal., “ACC/AHA/ESC 2006 guidelines for management of patients
with ventricular arrhythmias and the prevention of sudden death,”
Kardiologiya, vol. 51, no. 7, pp. 65-96, 2011.

63



[21]

[22]

[23]

[24]

[25]

[26]

[27]

[28]

[29]

[30]

[31]

M. Haissaguerre, N. Derval, F. Sacher, L. Jesel, and I. Deisenhofer, “Sudden
Cardiac Arrest Associated with Early Repolarization,” N Engl J Med, vol. 358,
pp. 2016-2023, 2008.

H. J. Wellens, “Early Repolarization Revisited,” N Engl J Med, vol. 358, pp.
2063-2065, 2008.

G.-B. Nam, Y.-H. Kim, and C. Antzelevitch, “Augmentation of J] Waves and
Electrical Storms in Patients with Early Repolarization,” Bone, vol. 23, no. 1,
pp. 1-7, 2008.

H. Tasolar, M. Balli, M. Cetin, Y. O. Otlu, B. Altun, and A. Bayramollu,
“Effects of the coronary collateral circulation on the Tp-e interval and Tp-e/QT

ratio in patients with stable coronary artery disease,” Ann. Noninvasive
Electrocardiol., vol. 20, no. 1, pp. 53-61, 2015.

J. A. Kors, H. J. Ritsema van Eck, and G. van Herpen, “The meaning of the Tp-
Te interval and its diagnostic value,” J. Electrocardiol., vol. 41, no. 6, pp. 575—
580, 2008.

C. E. Papadopoulos, H. I. Karvounis, G. E. Parharidis, and G. E. Louridas,
“Preconditioning reduces QTc value in patients with first non-ST-segment
elevation myocardial infarction (NSTEMI),” Ann. Noninvasive Electrocardiol.,
vol. 8, no. 4, pp. 275-283, 2003.

“WHO | Obesity: preventing and managing the global epidemic,” WHO, 2015.
E. T. Neyzi Olcay, Pediyatri, 4. Istanbul: Nobel Tip Kitapevleri, 2010.

B. M. Popkin, S. Kim, E. R. Rusev, S. Du, and C. Zizza, “Measuring the full
economic costs of diet , physical activity and obesity-related chronic diseases,”
Int. Assoc. Study Obesity., vol. 7, pp. 271-293, 2006.

W. H. O. Consultation, “OBESITY : PREVENTING AND MANAGING THE
GLOBAL EPIDEMIC Report of a,” 2000.

S. Barlow, “Expert Committee Recommendations Regarding the Prevention ,

Assessment , and Treatment of Child and Adolescent Overweight and

64



[32]

[33]

[34]

[35]

[36]

[37]

[38]

[39]

[40]

[41]

[42]

Obesity :,” Pediatrics, vol. 120, p. 164, 2007.

N. Heslehurst et al., “The association between maternal body mass index and
child obesity: A systematic review and meta-analysis,” PLoS Med., vol. 16, no.
6, p. €1002817, 2019.

C. R. A. Rito, E. Paixdo, M.A. Carvalho, “Childhood Obesity Surveillance
Initiative (COSI),” IWorld Heal. Organ. Eur. Com., 2016.

WHO, “Global Strategy on Diet, Physical Activity and Health.” .

H. Ozcebe, T. Bagc1 Bosi, N. Yildirim, M. Yardim, and S. Gégen, TURKIYE
COCUKLUK CAGI (ILKOKUL 2. SINIF OGRENCILERI) SISMANLIK
ARASTIRMASI COSI-TUR 2016. 2017.

A. Oztiirk et al., “0-18 yas ¢ocuk ve adolesanlarda biiyiime egrileri,” Tiirkiye
Aile Hekim. Derg., vol. 15, no. 3, pp. 112-129, 2011.

M. Berberoglu, “Adolesanlarda obezite,” . U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli
Twp Egitimi Etkinlikleri Sempozyum Dizisi, vol. Adolesan S, no. 63, pp. 79-80,
2008.

C. E. Caglar Simsek, N. Celik, U. Aygiines, A. Yavuz Donmez, E. Avci, and
M. Ekici, “Evaluation of Hematological Parameters and Iron Level in Obese

Children and Adolescents,” Ankara Med. J., vol. 19, no. 3, 2019.
giingor koyuncuoglu Neslihan, yurdakok pediatri. 2017.

L. Bervoets et al., “Differences in gut microbiota composition between obese
and lean children: A cross-sectional study,” Gut Pathog., vol. 5, no. 1, pp. 1-
10, 2013.

S. Kautiainen, L. Koivusilta, T. Lintonen, S. M. Virtanen, and A. Rimpela, “Use
of information and communication technology and prevalence of overweight

and obesity among adolescents,” Int. J. Obes., vol. 29, no. 8, pp. 925-933, 2005.

S. Arenz, R. Riickerl, B. Koletzko, and R. Von Kries, “Breast-feeding and
childhood obesity - A systematic review,” Int. J. Obes., vol. 28, no. 10, pp.
1247-1256, 2004.

65



[43]

[44]

[45]

[46]

[47]

[48]

[49]

[50]

[51]

[52]

[53]

J. H. Kim, C. Lee, and W. Sohn, “Urban natural environments, obesity, and
health-related quality of life among hispanic children living in Inner-City
neighborhoods,” Int. J. Environ. Res. Public Health, vol. 13, no. 1, 2016.

K. Silventoinen, B. Rokholm, J. Kaprio, and T. I. A. Serensen, “The genetic
and environmental influences on childhood obesity: A systematic review of
twin and adoption studies,” Int. J. Obes., vol. 34, no. 1, pp. 29-40, 2010.

H. M. Albayrak and B. S. Eklioglu, “Cocukluk Caginda Sik Goriilen Obezite
Sendromlari,” Guncel Pediatr., vol. 14, no. 2, pp. 82-87, 2016.

Y. Miihlig, M. Wabitsch, A. Moss, and J. Hebebrand, “Weight Loss in Children
and Adolescents,” Dtsch. Arzteblatt Int. |, vol. 111, pp. 818-824, 2014.

N. Arslan, “Obesity , fatty liver disease and intestinal microbiota,” World J.
Gastroenterol., vol. 20, no. 44, pp. 16452-16463, 2014.

A. Islek, “Smyrna Tip Dergisi Tip Diinyasindan Haberler Cocuklarda Obezite
ve Tedavi Yaklasimlar: Obesity and Treatment Options for Children,” Smyrna
Twp Derg., pp. 62—-64, 2018.

A. H. Slyper, “The Pediatric Obesity Epidemic : Causes and Controversies,” J.
Clin. Endocrinol. Metab., vol. 89, no. 6, pp. 2540-2547, 2004.

V. Paracchini, P. Pedotti, and E. Taioli, “Genetics of Leptin and Obesity: A
HuGE Review,” Am. J. Epidemiol., vol. 162, no. 2, pp. 101-114, 2005.

D. Milani, M. Cerutti, L. Pezzani, P. Maffei, G. Milan, and S. Esposito,
“Syndromic obesity: clinical implications of a correct diagnosis,” lItal. J.

Pediatr., vol. 40, no. 33, pp. 1-5, 2014.

C. L. Ogden, M. D. Carroll, B. K. Kit, and K. M. Flegal, “Prevalence of obesity
and trends in body mass index among US children and adolescents, 1999-2010,”
JAMA - J. Am. Med. Assoc., vol. 307, no. 5, pp. 483-490, 2012.

J. A. O’Dea, “Gender, ethnicity, culture and social class influences on childhood
obesity among Australian schoolchildren: Implications for treatment,

prevention and community education,” Heal. Soc. Care Community, vol. 16,

66



[54]

[55]

[56]

[57]

[58]

[59]

[60]

[61]

[62]

[63]

[64]

no. 3, pp. 282-290, 2008.

M. Anamur and S. Bodur, “Konya il Merkezindeki Ergenlik Oncesi ve Ergen
Cocuklarda Asir1 Agirlik ve Sismanlik Durumunun Demografik Ozelliklerle
Mliskisi,” Genel Tip Derg, vol. 17, no. 1, pp. 1-7, 2007.

I. Metinoglu, S. Pekol, and Y. Metinoglu, “Prevalence of Obesity in Students in
the Age Group of 10-12 Years in Kastamonu and the Effective Factors,”
Acibadem Univ. J. Heal. Sci., vol. 3, no. 2, pp. 117-123, 2012.

C. Diindar and H. Oz, “Obesity-Related Factors in Turkish School Children,”
Cient. World J., vol. 2012, 2012.

H. Saglam and O. Tammr, “Prevalence and Correlates of Obesity in
Schoolchildren from the City of Bursa , Turkey,” J. Turkish Pediatr.
Endocrinol. Diabetes Soc., vol. 1, no. 2, pp. 80-88, 2008.

R. C. Whitaker and W. H. Dietz, “Role of the prenatal environment in the
development,” J. Pediatr., vol. 132, no. 5, pp. 9-16, 1998.

D. Styne M, “CHILDHOOD AND ADOLESCENT OBESITY: Prevalence and
Significance,” Pediatr. Klin. Norht Am., vol. 48, no. 4, pp. 823-854, 2001.

J. L. Baker, K. F. Michaelsen, and K. M. Rasmussen, “Maternal prepregnant
body mass index , duration of breastfeeding , and timing of complementary food
introduction are associated with,” Am. J. Clin. Nutr., vol. 80, pp. 1579-88, 2004.

K. E. N. K. Ong and R. J. F. Loos, “Rapid infancy weight gain and subsequent
obesity : Systematic reviews and hopeful suggestions,” Acta Pediatr., vol. 95,
no. March, pp. 904-908, 2006.

S. Ergiil and A. Kalkim, “A Major Chronic Disease : Obesity in Childhood and
Adolescence,” TAF Prev. Med. Bull., vol. 10, no. 2, pp. 223-230, 2011.

K. E. Leahy, L. L. Birch, and B. J. Rolls, “Reducing the energy density of
multiple meals decreases the energy intake of preschool-age children 1 — 3,”
Am. J. Clin. Nutr., vol. 88, pp. 1459-1468, 2008.

S. N. Grief and K. S. Talamayan, “Preventing Obesity in the Primary Care

67



[65]

[66]

[67]

[68]

[69]

[70]

[71]

[72]

[73]

[74]

Setting,” Elsevier, vol. 35, no. 2008, pp. 625-643, 2019.

F. R. Obesity, I. W. Applied, and T. Case, “Aile Hekimligi Birimine Bagvuran
Bireylerde Obezite Siklig1 ve iliskili Etmenler: Artvin Ornegi,” Florence
Nightingale Hemgirelik Derg., vol. 21, no. 2, pp. 107-115, 2013.

D. Aktas, F. N. Oztiirk, and Y. Kapan, “Addlesanlarda obezite siklig1 ve
etkileyen risk faktorleri , beslenme aligkanliklarinin belirlenmesi,” TAF Prev.

Med. Bull., vol. 14, no. 5, pp. 406-413, 2015.

M. Garipoglu, Y. Sahip, N. Budak, O. Akdikmen, T. Altan, and M. Baban,
“Food Types in the Diet and the Nutrient Intake of Obese and Non-Obese
Children,” J. Clin. Res. Pediatr. Endocrinol., vol. 1, no. 1, pp. 21-29, 2008.

E. Mentes, B. Mentes, and K. Karacabey, “Addlesan donemde obezite ve
egzersiz,” Uluslararasi Insan Bilim. Derg., vol. 8, no. 2, pp. 963-977, 2011.

I. Yiicesir and 1. Bektas, “6-11 Yas Grubu ilkdgretim Cagi Hareketli ve
Hareketsiz Cocuklarda Obezite Prevelansmin Belirlenmesi,” Istanbul

Universitesi Spor Bilim Derg., vol. 4, pp. 9-12, 2014.

F. The, A. Academy, and O. F. Pediatrics, “Policy Statement — Children ,
Adolescents , Obesity , and the Media,” Pediatrics, vol. 128, no. 1, p. 201, 2011.

R. Gokbunar, A. Dogan, and A. Utkuseven, “Obezite Ile Miicadelede Bir Kamu
Politikast Araci Olarak Vergilerin Degerlendirilmesi,” Yonetim ve Ekon., vol.

22, no. 2, 2015.

C. Tuna, Z. Siklar, R. Unsal, and Y. Dallar, “Obez Cocuklarda Risk
Faktorlerinin Degerlendirilmesi,” T Klin Pediatr., vol. 12, pp. 169-175, 2003.

V. Kaufman-shriqui et al., “FACTORS ASSOCIATED WITH CHILDHOOD
OVERWEIGHT AND OBESITY AMONG ACCULTURATED AND NEW
IMMIGRANTS,” Ethn. Dis., vol. 23, pp. 329-335, 2013.

S. Semiz, O. Ozdemir, and A. Ozdemir, “DENIZLi MERKEZINDE 6-15 YAS
GRUBU COCUKLARDA OBEZITE SIKLIGI,” Pamukkale Med. J., vol. 1, pp.
1-4, 2008.

68



[75]

[76]

[77]

[78]

[79]

[80]

[81]

[82]

[83]

[84]

[85]

[86]

[87]

I. Prof, “Obezitenin Psikiyatrik Yénii,” L.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli
Twp Egitimi Etkinlikleri, no. 62, pp. 341-348, 2008.

Y. Dallar, b. S. Erdeve, 1. Caryr, and M. Kostii, “Obezite , gocuklarda depresyon
ve dzgiiven eksikligine neden oluyor mu ?,” SUREKLI TIP EGITIMI DERGISI
J. Contin. Med. Educ., no. 9, pp. 1-3, 2006.

L. M. Perez, K. Garcia, and R. Herrera, “Psychological , Behavioral and
Familial Factors in Obese Cuban Children and Adolescents,” MEDICC Rev.,
vol. 15, no. 4, pp. 24-28, 2013.

A. Gor and S. Kabaran, “MATERNAL OBEZITE ve GEBELIK,” Beslenme ve
Diyet Derg., vol. 38, pp. 45-52, 2010.

T. Lobstein, L. Baur, R. Uauy, and 1. Obesity, “Obesity in children and young
people: a crisis in public health,” Obes. Rev., vol. 5, no. 1, pp. 4-85, 2004.

“Obesity and overweight.” [Online]. Available: https://www.who.int/news-

room/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight. [Accessed: 11-Nov-2019].

K. Silventoinen et al., “Trends in obesity and energy supply in the WHO
MONICA Project,” Int. J. Obes., vol. 28, no. 5, pp. 710-718, 2004.

M. Elgi Bogaz, R. Kutlu, and F. G. Cihan, “Obezite ile yeme davranisi, beden
algis1 ve benlik saygisi arasindaki iliski,” Cukurova Med. J., vol. 44, no. 3, pp.
1064-1073, 2019.

“WHO | Commission on Ending Childhood Obesity,” WHO, 2019.

H. Ozcebe, T. B. Bosi, S. Ozkan, and N. Yardim, TURKIYE COCUKLUK CAGI
(7-8 YAS ) SISMANLIK ARASTIRMASI (COSI-TUR) 2013. 2014.

H. B. Yosmaoglu, G. Baltaci, and O. Derman, “Obez adolesanlarda viicut yagi

ol¢tim yontemlerinin etkinligi,” Fiz. Rehabil., vol. 21, no. 3, pp. 125-131, 2010.

G. Eknoyan, “Adolphe Quetelet (1796-1874) - The average man and indices of
obesity,” Nephrol. Dial. Transplant., vol. 23, no. 1, pp. 47-51, 2008.

H. N. Sweeting, “Measurement and definitions of obesity in childhood and

adolescence: A field guide for the uninitiated,” Nutr. J., vol. 6, pp. 1-8, 2007.

69



[88]

[89]

[90]

[91]

[92]

[93]

[94]

[95]

[96]

[97]

[98]

[99]

F. Giirel and G. Inan, “Cocukluk Cag1 Obezitesi Tan1 Yéntemleri, Prevalansi

Ve Etyolojisi,” ADU Tip Fakiiltesi Derg., vol. 2, no. 3, pp. 39-46, 2001.

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi, Obezite Tani ve Tadavi

Kilavuzu. 2018.

S. R. Daniels, “Complications of obesity in children and adolescents,” Int. J.

Obes., vol. 33, pp. S60-S65, 2009.

B. Oz, A. Karatas, Z. A. Akar, and S. S. Koca, “Obezite ve Kas- Iskelet
Sistemi,” Fwrat Tip Derg., vol. 23, pp. 42-47, 2018.

H. A. Link et al., “Cerebrospinal Fluid Corticosteroid Levels and Cortisol
Metabolism in Patients with ldiopathic Intracranial Hypertension: A Link
between 11b-HSD1 and Intracranial Pressure Regulation?,” J Clin Endocrinol
Metab, vol. 95, no. 2, pp. 5348-5356, 2010.

W. H. Dietz, “Health Consequences of Obesity in Youth: Childhood Predictors
of Adult Disease,” Pediatrics, vol. 101, p. 518, 1998.

D. Arpaci and R. Ersoy, “Testosteron ve kardiyovaskiiler risk Testosterone and

cardiovascular risk,” Endokrinol. Diyalog, vol. 8, no. 4, pp. 177-180, 2011.

F. Ekinci and A. Uzuner, “The Relation Between Thyroid Function Tests and
Obesity in Children Cocuklarda Obezite ile Tiroid Fonksiyon Testleri
Arasidaki 1liski,” Turkish Fam. Physician, vol. 3, no. 2, pp. 30-34.

R. Renda and S. Turhan, “Does Childhood Obesity Have Effect on Voiding
Dysfunction ?,” J. Dr Behcet Uz Child. s Hosp., vol. 8, no. 2, pp. 109-114, 2018.

S. Diseases, “Obez i te ve der i hastaliklari,” vol. 7, no. 3, pp. 180-185, 2013.

K. Esin and N. Sanlier, “Cocukluk Cagi Obezitesinin Psikososyal Etkileri.,”
Beslenme ve Diyet Derg., vol. 40, no. 2, pp. 149-154, 2012.

H. Yikilkan and S. Gorpelioglu, “Erigkin Obez Hastalarda D vitamini
Diizeyinin Viicut Kitle Indeksi ile Iligkisi The Relationship of Vitamin D Status
with Body Mass Index among Obese Adults,” Med. Bull. Haseki, vol. 51, pp.
95-8, 2013.

70



[100]

[101]

[102]

[103]

[104]

[105]

[106]

[107]

[108]

[109]

[110]

[111]

mihmanli veli bulut berk, “Obezite ve Gebelik,” Turkish J. Diabetes Obes., vol.
2, no. 3, pp. 101-105, 2018.

E. Arslan, F. Ozcelik, and S. Demirbas, “Obezite ile iliskili kanser tiirleri cancer

types related to obesity,” Anatol J Clin Invest., vol. 7, no. 3, pp. 176-184, 2013.

A. Helvaci, F. F. Tipi, and E. Belen, “Cardiovascular Diseases Releated with
Obesity,” Med. J. Okmeydani Train. Res. Hosp., vol. 30, no. Supplement 1, pp.
5-14, 2014.

F. M. Biro and M. Wien, “Childhood obesity and adult morbidities,” Am. Clin.
Nutr., vol. 91, pp. 1499-1505, 2010.

W. walter manson joann, “Body weight and mortality among women,” N. Engl.

J. Med., vol. 333, no. 11, pp. 677-685, 1995.

S. R. Daniels et al., “Overweight in children and adolescents: Pathophysiology,
consequences, prevention, and treatment,” Circulation, vol. 111, no. 15, pp.
1999-2012, 2005.

A. H. Berg and P. E. Scherer, “The Online Version of this Article, Along with
Updated Information and Services, is Located on the World Wide Web at:,” J.
Am. Heart Assoc., vol. 96, pp. 939-949, 2005.

L. J. Lloyd, S. C. Langley-evans, and S. Mcmullen, “Childhood obesity and
adult cardiovascular disease risk : a systematic review,” Int. J. Obes., vol. 34,

pp. 18-28, 2010.

K. M. Flegal, M. D. Carroll, C. L. Ogden, and C. L. Johnson, “Among US
Adults , 1999-2000,” Jama, vol. 288, no. 14, pp. 1723-1727, 2002.

G. A. Bray and D. H. Ryan, “Clinical Evaluation of the Overweight Patient,”
Endocrine, vol. 13, no. 2, pp. 167-186, 2000.

A. J. Orzano and J. G. Scott, “Diagnosis and treatment of obesity in adults: An
applied evidence-based review,” J. Am. Board Fam. Pract., vol. 17, no. 5, pp.
359-369, 2004.

M. Altman and D. E. Wilfley, “Evidence Update on the Treatment of

71



[112]

[113]

[114]

[115]

[116]

[117]

[118]

[119]

[120]

[121]

Overweight and Obesity in Children and Adolescents,” J. Clin. Child Adolesc.
Psychol., vol. 44, no. 4, pp. 521-537, 2015.

M. A. Haemer et al., “Addressing prediabetes in childhood obesity treatment

programs: Support from research and current practice,” Child. Obes., vol. 10,
no. 4, pp. 292-303, 2014.

S. K. Kumanyika, M. C. Whitt-Glover, and D. Haire-Joshu, “What works for
obesity prevention and treatment in black Americans? Research directions,”

Obes. Rev., vol. 15, no. October, pp. 204-212, 2014.

H. Hoey, “Management of obesity in children differs from that of adults,” Proc.
Nutr. Soc., vol. 73, no. 4, pp. 519-525, 2014.

M. Akman, S. Tiiziin, and P. Unalan, “Adolesanlarda Saglikli Beslenme ve

Fiziksel Aktivite Durumu,” Nobel Med., vol. 8, no. 1, pp. 24-29, 2012.

J. Mota et al., “Relationships between physical activity, obesity and meal

frequency in adolescents,” Ann. Hum. Biol., vol. 35, no. 1, pp. 1-10, 2008.

J. A. Corsica and M. M. Hood, “Eating disorders in an obesogenic

environment,” J. Am. Diet. Assoc., vol. 111, no. 7, pp. 996-1000, 2011.

Y. G. Seo et al., “The effect of a multidisciplinary lifestyle intervention on
obesity status, body composition, physical fitness, and cardiometabolic risk
markers in children and adolescents with obesity,” Nutrients, vol. 11, no. 1, pp.
1-16, 2019.

I. Ara et al., “Influence of extracurricular sport activities on body composition
and physical fitness in boys: A 3-year longitudinal study,” Int. J. Obes., vol. 30,
no. 7, pp. 1062-1071, 2006.

M. J. Aguilar Cordero et al., “Programas de actividad fisica para reducir

sobrepeso y obesidad en nifios y adolescentes; revision sistematica,” Nutr.

Hosp., vol. 30, no. 4, pp. 727-740, 2014.

V. Floriani and C. Kennedy, “Cocuklarda Obezitenin Tedavisinde /

Onlenmesinde Birinci Basamakta Fiziksel Aktivitenin Te S Vik Edilmesi,”

72



[122]

[123]

[124]

[125]

[126]

[127]

[128]

[129]

[130]

[131]

[132]

tiirkiye Klin., vol. 2, no. 1, pp. 51-58, 2007.

A. K. Kurt, C. A. Zoba, E. Ates, and T. Set, “Birinci Basamakta Obezite
Yonetimi,” Klin. Tip Aile Hekim. Derg., vol. 11, no. 2, pp. 55-60, 2019.

R. Tanakol, “Obezite Tedavisinde Orlistat,” Turkish J. Endocrinol. Metab., vol.
2, pp. 87-97, 2003.

M. Keskin, Z. Aycan, U. U. Isin, and S. Cetinkaya, “Metformin ile tedavi edilen
non-diyabetik obez ¢ocuk ve adolesanlarin uzun sureli izlemi,” TURKISH J.

Clin. Lab., pp. 57-61, 2019.

B. Hofmann, “Bariatric surgery for obese children and adolescents: A review of

the moral challenges,” BMC Med. Ethics, vol. 14, no. 1, pp. 23-25, 2013.

E. SARL F. M. YILDIZ, M. INALHAN, G. R. SEZER, and I. SARI, “Fazla
Kilolu ve Obez Cocuklarda Insiilin Direnci ve Metabolik Sendrom Prevalansi,”

Zeynep Kamil Tip Biilteni, vol. 43, no. 3, pp. 114-119, Apr. 2012.

G. I. Shulman, “Cellular mechanisms of insulin resistance Find the latest

version : Cellular mechanisms of insulin resistance,” J. Clin. Investigation, vol.

106, no. 2, pp. 171-176, 2000.

K. G. M. M. Alberti and P. Z. Zimmet, “Definition, diagnosis and classification
of diabetes mellitus and its complications. Part 1: Diagnosis and classification
of diabetes mellitus. Provisional report of a WHO consultation,” Diabet. Med.,
vol. 15, no. 7, pp. 539-553, 1998.

D. O. Ersii and G. Kiziltan, “Pediatrik Obezite ve Insiilin Direncinde Beslenme
Tedavisi Yaklasim1,” ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI, vol. 47, no. 1, pp. 21—
26, 2016.

A. LARCAN, C. HURIET, and P. VERT, “Insulin resistance.,” Presse Med.,
vol. 68, pp. 1659-1661, 1960.

H.B.SAVAS and F. GULTEKIN, “Insiilin Direnci ve Klinik Onemi,” SDU Tip
Fakiiltesi Derg., vol. 24, no. 3, pp. 116-125, 2017.

M. A. MICHAEL STUMVOLL, “Use of the Oral Glucose Tolerance Test to

73



[133]

[134]

[135]

[136]

[137]

[138]

[139]

[140]

Assess Insulin Release and Insulin Sensitivity,”Epidemiology/He
althServices/PsychosocialResearch,vol 23, no. 3, pp. 295-
301, 2000.

D. R. Matthews, J. P. Hosker, A. S. Rudenski, B. A. Naylor, D. F. Treacher, and
R. C. Turner, “Homeostasis model assessment: insulin resistance and B-cell

function from fasting plasma glucose and insulin concentrations in man,”

Diabetologia, vol. 28, no. 7, pp. 412-419, 1985.

S. Kurtoglu, N. Hatipoglu, M. Mazcoglu, M. Kendirci, M. Keskin, and M.
Kondolot, “Insulin resistance in obese children and adolescents: HOMA-IR cut-
off levels in the prepubertal and pubertal periods,” JCRPE J. Clin. Res. Pediatr.
Endocrinol., vol. 2, no. 3, pp. 100-106, 2010.

R. K. Golley, A. M. Magarey, K. S. Steinbeck, L. A. Baur, and L. A. Daniels,
“Comparison of metabolic syndrome prevalence using six different definitions
in overweight pre-pubertal children enrolled in a weight management study,”
Int. J. Obes., vol. 30, no. 5, pp. 853-860, 2006.

E. S. Ford and C. Li, “Defining the Metabolic Syndrome in Children and
Adolescents: Will the Real Definition Please Stand Up?,” J. Pediatr., vol. 152,
no. 2, 2008.

M. Royer et al., “The US National Cholesterol Education Programme Adult
Treatment Panel 111 (NCEP ATP I11): Prevalence of the metabolic syndrome in
postmenopausal Latin American women,” Climacteric, vol. 10, no. 2, pp. 164—
170, 2007.

M. Civilibal, “Cocukluk Caginda Metabolik Sendrom,” Med. Bull. Haseki, vol.
49, pp. 5-9, 2011.

P. Zimmet et al., “The metabolic syndrome in children and adolescents - An
IDF consensus report,” Pediatr. Diabetes, vol. 8, no. 5, pp. 299-306, 2007.

Y. Sen, N. Kandemir, A. Alikasifoglu, N. Gone, and A. Ozon, “Prevalence and
risk factors of metabolic syndrome in obese children and adolescents: The role
of the severity of obesity,” Eur. J. Pediatr., vol. 167, no. 10, pp. 1183-1189,

74



2008.

[141] M. E. Atabek, O. Pirgon, and S. Kurtoglu, “Prevalence of metabolic syndrome
in obese Turkish children and adolescents,” Diabetes Res. Clin. Pract., vol. 72,
no. 3, pp. 315-321, 2006.

[142] M. Aksun, “Kalp Kas1,” Kardiyak Fizyol., pp. 211-218.

[143] Z. Comert and A. F. Kocamaz, “Sentetik Elektrokardiyografi Sinyalleri
Uzerinde QT Aralilinin Belirlenmesi,” 2015 23rd Signal Process. Commun.
Appl. Conf. SIU 2015 - Proc., no. June 2015, pp. 2569-2572, 2015.

[144] S. Sevin, “Sag Taraf ve Posteriyor Elektrokardiyogra fi: Neden? Nasil?,” J.
Cardiovasc. Nurs., vol. 7, no. 13, pp. 6774, 2016.

[145] C. Antzelevitch, “Tpeak-Tend interval as an index of transmural dispersion of
repolarization,” Eur. J. Clin. Invest., vol. 31, no. 7, pp. 555-557, 2001.

[146] I. Ertgrul, ELEKTROKARDIYOGRAFI. ANKARA, 2017.

[147] F. Akalin and S. Turan, “Cocuklarda idiyopatik gogiis agrisinda EKG bulgulari
ve QT dispersiyonu,” Tiirk Pediatr. Arsivi Derg., vol. 44, no. 1, pp. 53-56,
2009.

[148] K. Karaagac et al., “Tp-e Interval and Tp-e / QT Ratio in Chronic Renal Failure
Patients Requiring Hemodialysis,” J. Clin. Anal. Med., pp. 1-4, 2015.

[149] S. Aksdyek, K. Batur, E. Atalar, G. Kabakg1, and O. Kenan, “Akut Miyokard
Infarktiisii Sonras1 Gelisen V entrikiiler Taslaritmilerde QT Dispersiyonu,”

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2, vol. 5, no. 24, pp. 88-92, 1996.

[150] M. Inanir, I. Sincer, E. Erdal, Y. Gunes, M. Cosgun, and A. K. Mansiroglu,
“Evaluation of electrocardiographic ventricular repolarization parameters in

extreme obesity,” J. Electrocardiol., vol. 53, pp. 36-39, 2019.

[151] K. Aytemir et al., “P Wave Dispersion on 12-Lead Electrocardiography in
Patients with Paroxysmal Atrial Fibrillation,” PACE, vol. 23, no. 7, pp. 1109—
1112, 2000.

[152] H. B. Hubert, “Obesity as an Independent Risk Factor for Cardiovascular

75



[153]

[154]

[155]

[156]

[157]

[158]

[159]

[160]

[161]

Disease : A 26-year Follow-up of Participants in the Framingham Heart Study,”
Circulation, vol. 67, no. 5, pp. 968-977, 1983.

C. Antzelevitch, S. Sicouri, J. M. Di Diego, and A. Burashnikov, “Does T peak
— T end provide an index of transmural dispersion of repolarization ?,” Hear.

Rhythm Soc., vol. 4, no. 8, pp. 1114-1116, 2007.

C. Antzelevitch, “The M Cell,” J Cardiovasc Pharmacol Ther., vol. 2, no. 1,
pp. 73-76, 1997.

J. M. Fish, J. M. Di Diego, V. Nesterenko, and C. Antzelevitch, “Epicardial
Activation of Left Ventricular Wall Prolongs QT Interval and Transmural

Dispersion of Repolarization: Implications for Biventricular Pacing,”

Circulation, vol. 109, no. 17, pp. 2136-2142, 2004.

P. Milberg et al., “Transmural dispersion of repolarization as a key factor of
arrhythmogenicity in a novel intact heart model of LQT3,” Cardiovasc. Res.,
vol. 65, no. 2, pp. 397-404, 2005.

A. Ciobanu, G. Gs, M. Ababei, and M. Deaconu, “Dispersion of ventricular
repolarization in relation to cardiovascular risk factors in hypertension,” J. Med.

Life Vol., vol. 7, no. 4, pp. 545-550, 2014.

D. Guo et al, “L-type calcium current recovery versus ventricular
repolarization: preserved membrane-stabilizing mechanism for different QT

intervals across species,” Hear. Rhythm, vol. 5, no. 2, pp. 271-279, 2008.

D. Spodick, “Reduction of QT-interval imprecision and variance by measuring
the JT interval,” Am. J. Cardiol., vol. 70, no. 1, p. 103, 1992.

R. Zehir, C. Y. Karabay, A. Kalayci, T. Akgiin, A. Kiliggedik, and C. Kirma,
“Evaluation of Tpe interval and Tpe / QT ratio in patients with slow coronary
flow,” Anatol J Cardiol, vol. 15, pp. 463-467, 2015.

H. Siizek, Z. An, and B. S. Uyanik, “Mugla > da Yasayan 6-15 Yas Okul
Cocuklarinda Kilo Fazlaligi ve Obezite Prevalansi,” Tiirk Biyokim. Derg., Vol.
30, no. 4, pp. 290-295, 2005.

76



[162]

[163]

[164]

[165]

[166]

[167]

[168]

[169]

[170]

G. Krassas, V. Baleki, C. Theodoros, K. Unlithizarci, S. Kurtoglu, and F.
Kelestimur, “Prevalence of overweight and obesity among children and
adolescents in Thessaloniki-Greece and Kayseri-Turkey,” Pediatr. Endocrinol.
Rev., vol. 1, no. 3, pp. 460-464, 2004.

E. Misirlioglu, B. Cakir, M. Albayrak, and O. Evliyaoglu, “Okul ¢ocuklarinda
beslenme bozukluklari: boy kisalig1 ve obezite,” KU Tip Fak Derg., pp. 7-10,
2007.

R. Kutlu and S. Civi, “Ozel bir ilkogretim okulu ogrencilerinde beslenme

aliskanliklarinin ve beden kitle indekslerinin degerlendirilmesi,” Firat Tip

Derg., vol. 18-24, 2009.

I. Lemieux, P. Poirier, F. Facc, J. B. Frcpc, and J. D. Faha,
“Hypertriglyceridemic waist: A useful screening phenotype in preventive

cardiology ?,” Can. J. Cardiol., vol. 23, no. October, pp. 23B-31B, 2007.

N. Budak, C. Yazici, F. Bayram, and S. Kurtoglu, “Decreased high-density
lipoprotein cholesterol and insulin resistance were the most common criteria in
12- to 19-year-old adolescents,” Eur. J. Nutr., vol. 49, pp. 219-225, 2010.

A. P. Ferreira et al., “Prediction of Metabolic Syndrome in Children through
Anthropometric Indicators,” Arq Bras Cardiol, vol. 96, no. 2, pp. 121-125,
2011.

E.Izze, L. Ferreira, S. Ana, and S. E. Priore, “Waist circumference, waist/height
ratio, and neck circumference as parameters of central obesity assessment in
children,” Rev. Paul. Pediatr., vol. 32, no. 3, pp. 273-282, 2014.

P. Arellano-ruiz, A. Garcia-hermoso, |. Cavero-redondo, D. Pozuelo-
carrascosa, P. Arellano-ruiz, and D. Pozuelo-carrascosa, “Homeostasis Model
Assessment cut-off points related to metabolic syndrome in children and
adolescents : a systematic review and meta-analysis,” Eur. J. Pediatr., vol. 178,
pp. 1813-1822, 2019.

P.H.R M Viner, TY Segal, E Lichtarowicz-Krynska, “Prevalence of the insulin
resistance syndrome in obesity,” Arch Dis Child, vol. 90, pp. 10-14, 2005.

77



[171]

[172]

[173]

[174]

[175]

[176]

[177]

[178]

[179]

[180]

P. Muntner, J. A. Cutler, R. P. Wildman, and P. K. Whelton, “Trends in Blood
Pressure Among Children and Adolescents,” JAMA - J. Am. Med. Assoc., vol.
291, no. 17, pp. 2107-2113, 2004.

G. Disgigil and A. Aydogdu, “Prevalence of hypertension and related factors in
primary school students in Aydn,” Tiirkiye Aile Hekim. Derg., vol. 12, no. 2,
pp. 70—74, 2008.

X. Urrutia-rojas et al., “High blood pressure in school children : prevalence and
risk factors,” BMC Pediatr., vol. 6, no. 32, pp. 1-7, 2006.

F. Onsoz and Z. Zeynep, “Sakarya ’ da bir ilkdgretim okulu dgrencilerinde
obezite ve hipertansiyonun degerlendirilmesi,” Sak. Med. J., vol. 3, pp. 86-92,
2011.

Z. Ari and H. Siizek, “MUGLA MERKEZ KOYLERINDEKIi BiR GRUP
ILKOGRETIM OKULU OGRENCISINDE SERUM LiPiD PROFILI VE
OBEZITE TARAMASI,” ADU Tip Fakiiltesi Derg., vol. 9, no. 2, pp. 11-16,
2008.

N. C. Araz, A. Balat, and M. Araz, “Metabolic Syndrome Prevalence in
Childhood Obesity and Assessment of Obesity Related Conditions,” Med. Sci.,
vol. 1, no. 4, pp. 271-282, 2012.

Z. Quijada et al., “The triglyceride/HDL-cholesterol ratio as a marker of
cardiovascular risk in obese children; association with traditional and emergent
risk factors,” Pediatr. Diabetes, vol. 9, no. 5, pp. 464471, 2008.

R. Alemzadeh and J. Kichler, “Comparison of Apolipoprotein (ApoB/ApoA-1)
and Lipoprotein (Total Cholesterol/HDL) Ratios in Obese Adolescents,”
Metab. Syndr. Relat. Disord., vol. 16, no. 1, pp. 40-45, 2018.

E. G. Behiry, N. Mohamed, E. Nady, O. M. A. Haie, M. K. Mattar, and A.
Magdy, “Evaluation of TG-HDL Ratio Instead of HOMA Ratio as Insulin
Resistance Marker in Overweight and Children with Obesity,” Endocrine,
Metab. Immune Disord. - Drug Targets, vol. 19, no. 5, pp. 676-682, 2019.

X. Ren et al., “Association between triglyceride to HDL-C Ratio (TG/HDL-C)

78



[181]

[182]

[183]

[184]

[185]

[186]

[187]

[188]

[189]

and insulin resistance in chinese patients with newly diagnosed type 2 diabetes
mellitus,” PLoS One, vol. 11, no. 4, pp. 1-13, 2016.

A. Gokcel et al., “Detection of insulin resistance in Turkish adults: a hospital-
based study,” Diabetes, Obes. Metab., no. 6, pp. 126-130, 2003.

S. Antonio, “Sex hormones , obesity , fat distribution , type 2 diabetes and
insulin resistance : epidemiological and clinical correlation,” Int. J. Obes., vol.

24, no. 2, pp. 56-58, 2000.

B. Mehdi, S. Mehdi, and S. Saeedeh, “Androgen profile in young females with
insulin resistance ; the importance of 17- Hydroxyprogesterone Androgens in
young insulin resistant females,” Gynecol. Endocrinol., vol. 35, no. 12, pp.
1094-1098, 2019.

R. Yilmaz and R. Demirbag, “P-wave dispersion in patients with stable
coronary artery disease and its relationship with severity of the disease,” J.

Electrocardiol., vol. 38, pp. 279-284, 2005.

A. Dogan et al., “Does Impaired Left Ventricular Relaxation Affect P Wave
Dispersion in Patients with Hypertension ?,” Ann. Noninvasive Electrocardiol.,
no. 1, pp. 189-193, 2003.

J. Chandy, T. Nakai, S. Dzankic, J. M. Leung, and W. H. Bellows, “Increases
in P-Wave Dispersion Predict Postoperative Atrial Fibrillation After Coronary
Artery Bypass Graft Surgery,” Anesth. Analg., vol. 98, no. 2, pp. 303-310,
2004.

P. S. Collaboration, “Body-mass index and cause-specifi ¢ mortality in 900 000
adults : collaborative analyses of 57 prospective,” Lancet, vol. 373, no. 9669,
pp. 1083-1096, 2009.

Y. Zhang and J. Ren, “Epigenetics and obesity cardiomyopathy: From
pathophysiology to prevention and management,” Pharmacol. Ther., vol. 161,
pp. 52-66, 2016.

C. Rizzo, F. Monitillo, and M. Iacoviello, “12-lead electrocardiogram features

of arrhythmic risk: A focus on early repolarization,” World J. Cardiol., vol. 8,

79



[190]

[191]

[192]

[193]

[194]

[195]

[196]

[197]

no. 8, p. 447, 2016.

G. Daar, H. 1. Serin, H. Ede, and H. Hiisrevsahi, “Association between the
corrected QT interval , carotid artery intima- media thickness , and hepatic
steatosis in obese children,” Anatol J Cardiol, vol. 16, no. 44, pp. 524-528,
2016.

A. Giiven, T. Ozgen, O. Giingdr, M. Ayd, and K. Baysal, “Association Between
the Corrected QT Interval and Carotid Artery Intima-Media Thickness in Obese
Children,” J Clin Res Ped Endo, vol. 2, no. 1, pp. 21-27, 2010.

C. Antzelevitch and A. Oliva, “Amplification of spatial dispersion of
repolarization  underlies sudden cardiac death  associated  with
catecholaminergic polymorphic VT , long QT , short QT and Brugada
syndromes,” J. Intern. Med. 2006;, vol. 259, pp. 48-58, 2006.

P. Gupta, C. Patel, H. Patel, S. Narayanaswamy, and B. Malhotra, “T p-e / QT
ratio as an index of arrhythmogenesis,” J. Electrocardiol., vol. 41, pp. 567-574,
2008.

B. B. Das and J. Sharma, “Repolarization Abnormalities in Children with a
Structurally Normal Heart and Ventricular Ectopy,” Pediatr. Cardiol., vol. 25,
pp. 354-356, 2004.

R. S. Crow, P. J. Hannan, and A. R. Folsom, “Prognostic Significance of
Corrected QT and Corrected JT Interval for Incident Coronary Heart Disease in
a General Population Sample Stratified by Presence or Absence of Wide QRS
Complex,” Circulation, vol. 108, pp. 1985-1989, 2003.

J. L. Isaksen et al., “Research: Epidemiology Cardiac repolarization and
depolarization in people with Type 1 diabetes with normal ejection fraction and
without known heart disease : a case-control study,” DIABETICMedicine, vol.
35, no. 10, pp. 1337-1344, 2018.

V. Russo et al.,, “Increased heterogeneity of ventricular repolarization in
myotonic dystrophy type 1 population,” ANESTH ANALG, vol. 98, no. 6, pp.
303-310, 2004.

80



[198]

[199]

[200]

[201]

[202]

[203]

[204]

[205]

[206]

S. Chan, K. Motonaga, S. Hollander, and B. Kaufman, “Electrocardiographic
repolarization abnormalities and increased risk of life-threatening arrhythmias
in children with dilated cardiomyopathy,” Elsevier, vol. 13, no. 6, pp. 1289—
1296, 2016.

C. Haarmark et al., “The prognostic value of the Tpeak-Tend interval in patients
undergoing primary percutaneous coronary intervention for ST-segment
elevation myocardial infarction ¥%,” J. Electrocardiol., vol. 42, no. 6, pp. 555—
560, 2009.

J. C. Heviaet al., “Tpeak-Tend and Tpeak-Tend Dispersion as Risk Factors for
Ventricular Tachycardia / Ventricular Fibrillation in Patients With the Brugada
Syndrome,” J. Am. Cardiyology, vol. 47, no. 9, pp. 1828-34, 2006.

I. Savelieva, Y. E. E. G. Yap, G. Yi, X. Guo, A. J. Camm, and M. Malik,
“Comparative Reproducibility of QT , QT Peak , and T Peak-T End Intervals
and Dispersion in Normal Subjects , Patients witb Myocardial Infarction , and
Patients witb Hypertropbic Car diomy op atby,” PACE, vol. 21, no. November,
pp. 23762382, 1998.

O. C. Yontar, K. Karaagac, E. Tenekecioglu, A. Tutuncu, and A. Karakus, “T
wave peak to T wave end interval is prolonged in patients with atrioventricular
nodal reentry .,” Biomed. Res., vol. 25, no. 4, pp. 445448, 2014.

O. C. Yontar and M. Melek, “Olanzapin Kullanim: QT Intervali Normal
Olgiilen Hastalarda T Dalga Tepe- T Dalga Sonlanim Noktalar1 Intervalini
Uzatir,” J. Harran Univ. Med. Fac., vol. 11, no. 3, pp. 237-241, 2014.

G. Erikssen, L. Gullestad, and K. H. Haugaa, “The Terminal Part of the QT
Interval ( T peak to T end ): A Predictor of Mortality after Acute Myocardial,”
Ann Noninvasive Electrocardiol, vol. 17, no. 2, pp. 85-94, 2012.

N. Watanabe and Y. Kobayashi, “Transmural Dispersion of Repolarization and
Ventricular Tachyarrhythmias,” J. Electrocardiol., vol. 37, no. 3, pp. 191-200,
2004.

G. Yan and J. Martin, “Electrocardiographic T Wave : A Symbol of Transmural

81



Dispersion of Repolarization in the Ventricles,” J. Cardiovasc. Electrophysiol.,
vol. 14, no. 6, pp. 639-640, 2003.

[207] M. S. M. Al-nimer and 1. I. Hussein, “Subclinical ventricular repolarization

abnormality in uncontrolled compared with controlled treated hypertension,”

Indian Heart J., vol. 69, no. 2, pp. 136-140, 2017.

82



