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GIiRiS VE AMAC

Okul ¢ag1 cocuklarinin biiyiime ve gelismeleri hizli oldugu igin enerji ve besin
Ogelerine gereksinimleri de fazladir. Ancak ihtiyacinin {izerinde besin tiikketmeleri obezite ile
sonuglanir. Obezite prevalansinin artmasinda fiziksel aktivitenin azalmasi, ekonomik ve
sosyal etkiler, genetik, beslenme gibi etmenler katkida bulunmaktadir. Obezite, tiikettiginden
fazla kalori alimi ile enerji dengesinde artisi ile yag dokusunda artigin bir yansimasidir. Diger
taraftan, obezitenin kalp damar hastaliklari, hiperlipidemi, serebrovaskiiler hastalik,
osteoporoz gibi kronik hastaliklarla iligkili olmasi ve bunun yetiskin donemdeki saglik
durumunu etkilemesi okul ¢agi cocuklarinin beslenmesinin 6nemini daha da artirmaktadir
(1,2). Bu dénemde kazanilan beslenme aligkanliklar1 yetiskin doneme yansiyacagindan, ¢ocuk
ve adolesanlarin beslenme durumlart degerlendirilmeli, ¢ocuklara yeterli ve dengeli beslenme
aliskanligt kazandirilmalidir. Kronik bir hastalik olan obezitenin 6zellikle g¢ocukluk
doneminde erkenden taninmasi gerekli onlemlerin alinarak sagaltima baslanilmasi, gerek bu
donemde gerekse eriskin donemde neden olabilecegi sorunlarin engellenmesi agisindan biiyiik
onem tagimaktadir (1-5).

Epidemiyolojik g¢alismalar sonucunda uluslarin zenginlesmesiyle birlikte insanlarin
beslenme aligkanliklarinin farklilastig1 ve tliketilen karbonhidratlarin yapisinin degistigi, basit
karbonhidratlara gore kompleks karbonhidratlarin tiiketim oraninin azaldig belirtilmektedir.
Obezite tedavisinde, diyet Onerilerinde yag aliminin azaltilmasi dnerilmektedir. Buna ragmen
Amerika Birlesik Devleti’nde yag tiiketimi gecen yillarda azalmasina ragmen obezite hizi
artmaktadir. Bu nedenle obezite prevalansinin artisi nedeniyle tartt alimmin dengelenmesinde

diyetteki karbonhidratlarin rolii yeni ilgi odagi olarak alt1 ¢izilmektedir (6,7).



Glisemik indeks (GI) kavrami farkli gidalarin bireylerde olusturdugu glisemik etkiye
gore gida maddelerinin siniflandirilmasini saglamaktadir. Gi, 50 g karbonhidrat igeren test
yiyecegin emilimi sonucu olusturdugu serum glikoz artis alaninin ayn1 miktarda karbonhidrat
iceren glikoz veya beyaz ekmek gibi referans yiyeceklerin olusturdugu artis alanina
kiyaslanmasidir (8). Karbonhidrattan zengin gidalarin yemek sonrasi sindirim hizlarina gore
cesitleri vardir. Basit karbonhidratlar, kompleks karbonhidratlara gére bagirsaktan daha hizli
emilerek tokluk kan sekeri ve insiilin diizeylerinde ani ve asir1 artislar meydana getirmektedir.
Yiiksek glisemik indeks (YGI)’li gida alimi sonras1 kanda asir1 ve ani yiikselen sekeri normal
diizeye indirebilmek icin pankreastan asir1 miktarda insiilin salgilamakta, insiilin hormonu
sekeri diistirmenin yaninda trigliserid (TG) yiikselmesine ve damari koruyan yiiksek dansiteli
lipoprotein-“high density lipoprotein” (HDL)’nin diismesine neden olmaktadir (8-10).
Obezite, YGI’li gidalarla beslenen ¢ocuklarda daha kolay gelismektedir. Birgok iilkede kendi
geleneksel gidalarinin glisemik indeks yanitlart ile ilgili yapilmis ¢aligmalar bulunmaktadir
(6,8-11).

Ulkemizde obez cocuklarda yapilmis geleneksel gidalarimizla ilgili galismalara
rastlanilmadigindan bu calisma ekzojen obez adolesanlarin diisiik glisemik indeksli (DGI) ve
YGI’li dgiinlere yanitinin serum glikoz, insiilin, C-Peptid ve lipid diizeyleri ile GI’in

degerlendirilmesi i¢in planlanmistir.



GENEL BILGILER

OBEZITENIN TANIMI

Obezite, genetik, cevresel, gelisimsel ve davranigsal etmenlerin birbirleri ile
etkilesimleri sonucu bedende asir1 yag depolanmasi ile ortaya ¢ikan fiziksel ve ruhsal
sorunlara yol acan bir enerji metabolizmasi bozuklugudur. Nadiren bir primer hastaliga bagl
olarak gelisir, vakalarin ¢ogunda belirlenmis bir hastalik nedeni yoktur. Genellikle alinan
enerji harcanandan fazladir. Cocukluk cag1 obezitesi, bilyiime ve gelisme egrisinde, boya gore
agirlik (rolatif agirligin) %120°nin iizerinde oldugunda tanimlanir. Rolatif agirligin %140’ 1n
tizerinde olanlar morbid obezite olarak degerlendirilmektedir. Ayn1 zamanda ¢ocugun durumu
degerlendirilirken anne, baba ve kardeslerin boy ve agirliklar1 dikkate alinmalidir. Bu
vakalarda kronik bir enerji dengesizligi s6z konusudur. Obezite, bati iilkelerinde 6nemli
beslenme problemlerinden biridir. Obezitenin ve kilo fazlaliginin erken dénemde saptanmasi
ve sagaltimi, obez c¢ocuklarin fiziksel, sosyal ve ruh sagligimin korunmasma ek olarak
obezitenin ileri donemlerde neden olabilecegi komplikasyonlarinin engellenmesi agisindan

koruyucu hekimlik ve halk saglig1 yoniinden biiyiik 6nem tagimaktadir (1-16).

OBEZITENIN DEGERLENDIRILMESI

Cocuklarda obezitenin degerlendirilmesinde kullanilacak kriterler, giivenilir, ucuz,
degisikliklere duyarli, adipoziteyi belirleyici, tekrarlanabilir, morbidite ve mortalite hakkinda
bilgi verici olmalidir. Uluslararasi diizeyde ¢ocukluk ¢agi obezitesinin degerlendirilmesi i¢in
ortak bir standarda gereksinim vardir. Obeziteyi degerlendirirken viicuttaki yag dokusu ile
yagsiz dokunun oranlariin belirlenmesi onemlidir. Viicuttaki yagin 6l¢limii i¢in kullanilan

direkt ve indirekt yontemler vardir.



Viicuttaki Yagin Direkt Ol¢iimii

Sualt1 tartim1 ile viicut dansitesinin hesaplanmasi, toplam viicut suyunun izotop
dilisyonu ile saptanmasi, toplam viicut potasyumunun Jl¢iilmesi, ndtron aktivasyonu,
viicudun biyoelektriksel iletkenliginin saptanmasi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans
goriintiileme, dual enerji x-ray absorbsiyonunun degerlendirilmesi viicuttaki yag miktarinin

direkt ol¢iimiine olanak veren yontemlerdir.

Viicuttaki Yagin Indirekt Ol¢ciimii (Antropometrik Ol¢iimler)

Rélatif agirhigin olgiimii, viicut kitle indeksi (VKI) (Quetelet indeks), cilt kivrim
kalinliginin 6l¢iimii en ¢ok kullanilan antropometrik 6l¢timlerdir.

Rolatif agirhg@in (boya gore agirhk) ol¢iimii: Cocuklar obezite agisindan
degerlendirilirken Ozellikle boylar1 goz ontine alinip, ¢ocugun agirligi ideal agirhig ile
karsilastirilmaktadir. Ideal agirhgin  belirlenmesinde her iilkenin kendi standartlarim
kullanmas1 onerilmektedir. Yas ve cinsiyete gore diizenlenmis boy ve viicut agirligini iceren
tablolardan yararlanarak ¢ocugun boy yasina uygun agirligi bulunur. Boyunun 50 persantilde
oldugu yasin 50 persantildeki agirligi, o gocugun ideal agirligidir. Cocugun 6l¢iilen agirliginin
ayni boydaki normal ¢ocugun agirligmma oranlanmasi ile rolatif agirlik hesaplanir. Rolatif
agirligin %120 nin lizerinde olmasi obezite olarak kabul edilmektedir (5,12).

Viicut kitle indeksi (VKI): Viicut kitle indeksi, kilonun boy uzunlugunun karesine
bolinmesiyle (kg/m?) elde edilmektedir. Avrupa Cocukluk Cagi Obezite Grubu (European
Childhood Obesity Group) ve Ulusal Saglik Istatistikleri Merkezi’nin (NCHS-National Center
for Health Statistics) simdiye kadar ki uygulamalarinda VKi’nin ¢ocuklarda obezitenin
saptanmasinda uygun bir indeks oldugu belirtilmistir. Obezitenin degerlendirilmesi i¢in
kulanilan en kolay uygulanabilir metodlardan biri oldugu kabul edilmektedir (1). VKI
cocuklarda yasa ve cinse gore degiskenlik gosterir. Cocuklarda VKi’nin yasa ve cinse gore
persantilleri kullanilmaktadir. Bu tablolardaki 95. persantilin {izerinde kalan vakalar obez
olarak degerlendirilmektedir. VKI, viicut yag miktar ile dogru orantihdir (5,12). VKI z skoru
hesaplanmasinda kullanilan LMS formiilii asagida gosterilmektedir (13,14).

z=[(VKI/M)"1]/LS

VKI: Viicut kitle indeksi; M: Median deger; L: Egrinin
baslangi¢ degeri; S: Sapma degeri.

Cilt kivrim kalinhg: 6l¢iimii: Obezitede yagin bir kismu ciltaltinda toplanir. Ciltalti

yag dokusunu belirlemek igin cilt kivrim kalnlig l¢iimii yapilir. Olgiim kaliper adi verilen



Ozel gelistirilmis aletlerle yapilmaktadir. Cilt kivrimlar1 aletin ucglar1 arasinda tutulur ve
kalinlik gostergeden okunur. Degisik kaliperler gelistirilmisse de en yaygin kullanilanlar
‘Harpenden’ ve ‘Lange’ kaliperleridir. Triseps, biseps, subskapular ve suprailiak bolgelerde
6l¢iim yapilabilmektedir. Yaygin olarak kullanilan triseps cilt kivrim kalinliginin l¢timiidiir.

Olgiimiin dogruya yakin l¢iimii igin tecriibeli kisiler tarafindan yapilmasi dnerilmektedir (5).

OBEZITE PREVALANSI

Cocukluk ¢ag1 obezitesi gelisen diinyada ve kiiltiirel gegiste olan iilkelerde gelecegi
tehdit eden bir saglik sorunu olmaya baslamistir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda obezite
gelisiminde dikkat edilmesi gereken kritik donemler iizerinde durulmaktadir. Bu kritik
dénemler, prenatal donem, 0-1 yas, okul 6ncesi, adolesan ve menapoz dénemidir (2). Obezite
prevalans: gerek eriskinlerde, gerekse cocuklarda giderek artmaktadir. Ozellikle Amerika
Birlesik Devletleri ve Avrupa iilkelerinde son yillarda yapilan ¢aligmalar, ayn1 yas dilimindeki
cocuklarin geg¢mise oranla daha obez olduklarini gostermektedir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde epidemik oranlara ulastigi bildirilen obezitenin eriskinlerde %33 diizeyine
yiikseldigi gosterilmistir. Bu oran kilo fazlaligi olanlar da goz 6niine alindiginda %50 oranina
yiikselmektedir.

Obeziteyi tammlamak i¢in VKI kullanildiginda, Amerika Birlesik Devletleri’nde
cocuk popiilasyonun (6-17 yas arasi) %22’sinin 85 persantilin {izerinde, %11°’nin 95.
persantilin iizerinde oldugu gosterilmistir. Ayni tlilkede 1988-1991 yillar1 arasinda yapilan
ulusal bir calismada [National Health and Nutrition Research Survey (NHANES)] 12-17
yaslar1 arasindaki ¢ocuklarin %20’sinin fazla tartili (VKI>85 persantil), %8-12’sinin obez
oldugu, 6-11 yas arasindaki ¢ocuklarin ise %10’ unun fazla tartili oldugu gosterilmistir. Bu
oran Avrupa iilkelerinde de agag1 yukar1 ayni oranda hesaplanmistir (1,2).

Ulkelere gore degiskenlik gdsteren obezite prevalansi; Italya’da erkeklerde %16 ve
kizlarda %11 oranindadir (15-19). Obezite, lilkemizde de 6zellikle sehir ¢ocuklarinda énemli
bir saglik sorunudur. istanbul’da yasayan ¢ocuklar iizerinde yapilan bir arastirmada Cetin ve
ark. (20), obez ¢ocuk oranini yaklasik %6,6 civarinda oldugunu gézlemlemislerdir. Bursa ili
Orhangazi ilgesi 6 merkez ilkogretim okulunda 6-14 yas grubunda kizlar arasinda fazla tartili
prevalanst %9,1, obezite prevalanst %1,5; erkekler arasinda ise fazla tartili prevalansi %38.4,
obezite oram1 %1,8 olarak bulunmustur (21). Antalya il merkezindeki ilkdgretim ve lise
ogrencilerindeki fazla tartili prevalanst %14,3, obezite prevalanst %3,6, olarak saptanmistir
(22). Mugla’da yapilan calismada 6-15 yas okul ¢ocuklarinda fazla tartili prevalansi %16,7 ve

obezite prevalansi %6,3 olarak saptanmustir (23). Oner ve ark. (24) Edirne’de 12-17 yas
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arasinda 989 adolesanda yaptiklar1 prevalans ¢alismasinda, adolesan erkeklerde fazla tartili
olma oram1 %11,3, obezite oran1 %1,6, kizlarda ise fazla tartili olma oram1 %10,6, obezite
oran1 %2,1 saptanmistir. Harvard Biliylime Caligmasina (The Harvard Growth Study) gore
adolesan donemde toplu olma, yetiskin donemde toplu olmaya kiyasla bir¢ok hastalik riski

icin daha giiglii bir gostergedir (25).

OBEZITE SINIFLAMASI
Obezite, genelde kalorinin fazla alimi sonucu ortaya ¢ikmakla birlikte, etyolojisindeki
farkliliklar ve sonucunda bulgularin ayn1 olmamasi nedeni ile birkagc sekilde

siniflandirilabilmektedir.

Yag Hiicrelerinin Sayisi ve Biiyiikliigiine Gore Obezitenin Simiflandirilmasi

Yag dokusu fetusta 24. haftalarda goriilmeye baslanmakta, 30. haftadan sonra hizli
gelisim gostermektedir. Yenidogan bebegin yag dokusu annenin beslenme durumuna ve
gestasyon siiresine baglh olarak degismektedir. Hayatin ilk yilinda yag hiicrelerinin sayisi ve
icerdigi lipid miktar1 artar. Bir yasini1 tamamlamis bebegin sahip oldugu yag hiicre sayisinin
normal bir erigkin ile agag1 yukar1 ayn1 oldugu bildirilmistir (26).

Hiperplastik (Hiperselliiller) obezite: Yag hiicre sayismnin artist seklindedir.
Cocuklarda goriilen obezite bu gruba girer ancak eriskin donemde de ortaya ¢ikabilir.

Hipertrofik obezite: Yag hiicrelerinin biiyiikliiglinde ve lipid igeriginde artis ile

karakterizedir. Erigkin donemde baglayan ve gebelerde goriilen obezite bu tiptedir.

Etyolojiye Gore Obezitenin Simiflandirilmasi

Basit obezite (Eksojen obezite): Obez ¢ocuklarin biiylik kisiminda altta yatan tibbi
bir problem yoktur ve bu grup eksojen obezite olarak isimlendirilir. Bu gruptaki ¢ocuklarin
cogunda semptom yoktur. Az bir kisminda ¢abuk yorulma, nefes almada gii¢liik ve ekstremite
agrilar1 mevcuttur. Istah genellikle iyidir ancak anormal artmis da degildir. Beslenme
oykiilerinde ¢cok miktarda seker, sekerli gida, yagli gida ve hazir gida tiikettikleri 6grenilir.

Eksojen obeziteli ¢cocuklar prepubertal donemde yasitlarina gore uzundurlar ancak
pubertenin erken baslamasi ve biiylimenin erken sonlanmasi nedeni ile eriskin boylar
ortalama civarinda veya altinda olabilir. Anne baba boylarimin bilinmesi boy beklentisi

konusunda bilgi verir (26).



Metabolik ve hormonal bozukluklara ikincil obezite (Sekonder obezite):

Hormonal bozukluklara ikincil obezite nedenleri arasinda en sik Cushing hastalig
sayilabilir.

Cushing hastaligit veya sendromu: Cushing hastalifi obezite ile seyreden
bozukluklardan biridir. Kilo alimi ile birlikte hipertansiyon, glukoz intoleransi, hirsutizm,
amenore, pletore, aydede yiizii, ensede yag birikimi gibi bulgularda mevcuttur. Tipik olarak
yag govdede birikir. Cocukluk yas grubunda boy uzamasinda duraklama ve pembe-mor
strialarin  varligt Cushing hastali§i ve sendromu bakimindan dikkate alinmasi gereken
bulgulardir. Cushing hastaliginin tedavisi ile obezitenin kaybolmasi beklenir. Eksojen
obezitede plazma kortikosteroidlerinin artma egiliminde oldugu bilinir ve bu durum Cushing
hastalig1 veya sendromundan ayirict tan1 bakimindan énemlidir. Eksojen obezitede kortizoliin
diiirnal varyasyonu bozuk degildir ve deksametazon ile supresyon saglanir (26).

Hipotalamik obezite: Hipotalamik obezite nadir goriilmekle birlikte deney
hayvanlarinda hipotalamusun ventromedial bolgesinin zedelenmesiyle ortaya c¢ikmaktadir.
Lateral hipotalamus lezyonlarinda yemegi reddetme ve acliktan 6liim s6z konusu olmaktadir.
Hipotalamik obezite insanlarda travma, malignensiler ve ventromedial hipotalamusu
ilgilendiren inflamatuar hastaliklar ile ortaya cikabilir.

Biiylime hormonu (BH) eksikligi: Biiylime hormonu eksikligi olan siit cocugu ve
cocuklar genellikle ince olmakla beraber daha biiylik yastaki ¢cocuklar 6zellikle govdede yag
birikimi gosterirler. Yag dokusunda azalma tedaviye verilen cevabin en hizh
gostergelerindendir. BH tedavisi, serumda doymamis yag asidinde diismeye neden olur.
Ayrica hepatik “low density lipoprotein” (LDL) ekspresyonunu arttirarak plazma LDL
kolesterol diizeylerini diistiriir.

Hipotiroidizm: Hipotiroidizmde bazal metabolizma, biiyime ve fiziksel aktivite i¢in
gerekli olan enerji ihtiyact diisiiktiir. Bu nedenle kalori alimi harcanimindan daha azdir.
Diisiik tiroid hormon diizeyleri yag birikimine neden olur. Miksédemin de obez goriiniime

katkis1 vardir (26,27).

OBEZITE ETYOPATOGENEZI

Giliniimiizde daha dogum Oncesinden baslayarak obezitenin olusumunu etkileyen pek
¢ok etmenin oldugu ortaya konmustur. Ancak bunlarin hicbirinin tek basina etkili olmadigi,
bir¢ok etmenin birbiri ile etkilesim halinde obeziteye neden oldugu bildirilmektedir. Obezite
cevresel ve psikolojik etmenler kadar fizyoloji, metabolizma ve genetigi de kapsayan

kompleks kronik bir hastaliktir. Giinlimiizde uygun olmayan yeme davraniglari ve yetersiz
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fiziksel aktivite cocuk ve adolesanlar arasinda obezite prevalansinin artmasina neden

olmaktadir (28). Sekil 1’de yasamin degisik donemlerinde obezite gelisiminde etkili olan

faktorler gosterilmistir (29).
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Sekil 1. Obezite gelisiminde yasamin degisik donemlerinde etkili olan faktorler (29)

Uterus i¢i ortam, fetusun gelisiminde karsilastigi ilk ¢cevredir. Annenin saglik durumu,
beslenme aligkanliklari, yasam sekli ve metabolik ozellikleri fetusu etkiler. Fetusun bu
donemde asir1 glikozlu bir ortamda kalmasi (hiperglisemi) veya uzun ve agir beslenme
yetersizligi ve aglik, metabolizmay etkileyerek obezite i¢in bir risk etmeni olusturur. Dogum
oncesi donem, fetusun biliylime ve gelismesinde diizenleyici mekanizmalar {izerinde etkili bir
donemdir. Ornegin hipotalamusta aglik ve tokluk merkezlerinin olgunlasmasi fetal yasamin
son trimesterinde gerceklesir (30).

Fetal donem boyunca beslenme, viicut bilesimi, sekli, biiyiikliigli ve gelisimini direkt
olarak etkilemektedir. Intrauterin biiyiime ile abdominal yaglanma, obezite ve bunlarla iliskili

sorunlarin ileri yaslardaki etkisi tam olarak aciklanamamistir. Fetal donem yaglanmanin



hizlandig1 bir donemdir. Obezite gelisiminde fetal donem, ¢ocukluk ve adolesan ¢agi en kritik
donemlerdir (2,30-33).

Obezite gelisiminde ikinci kritik donem, yasamin ilk yili olup beslenmede biiytlik
degisimlerin yasandigi bir siirectir. Bu donemde beslenme sekli ileri yaslarda ¢ocuklarda
goriilen obezite ile iliskili bulunmustur. Ik bir yasta anne siitii verme siiresi, verilen ek
besinlerin tiirii ve baslanma zamanlar1 obezite olusumuna etki etmektedir. Yapilan retrospektif
calismalarda, anne siitii alma siiresi ile viicut yag miktar1 arasinda negatif iliskiler oldugu
saptanmustir. Yeterli slire anne siitii ile beslenen bebeklerde obezite goriilme riski daha
disiiktiir (2,33,34). Artan obezite prevalansinin Onlenmesinde anne siitii Oonemli yer
tutmaktadir (35).

Normal biiylimede viicutta yaglanmanin en hizli oldugu dénem yasamin ilk alt1 ayidir.
Daha sonra ince tipli ¢ocuklarda yag hiicresinin Ol¢iisii azalirken, toplu ¢ocuklarda degismez.
Normal ¢ocuklarda altinct ayda yaglanma artar, yaglanmadaki bu artis 5,5 yas Oncesinde
olursa 16 yas ve yetiskinlikteki fazla yaglanmanin isareti sayilir. Bu yaslar yetiskinlik
déneminde goriilen obezite icin kritik donem olarak diisiiniiliir (2,30).

Yag dokusu, okul oncesi doneme kadar azalirken, okul oncesi donemde artmaya
baslar. Bunun en iyi gostergesi, okul &ncesi dénemde VKI’nin artmasidir. Bu olaya
yaglanmanin geri doniisii ad1 verilir. Okul 6ncesi donemde ¢ocuklar kendi baglarina bir seyler
yapmak ister, sosyallesmeye baslar, eger cocuk obezite gelismesini etkileyen ve obeziteye
zemin hazirlayan davranislar kazanirsa obezite goriilme orani artar. Bu donemde viicut
yaglanmasi ileri yaslarda goriilecek obezite ile yakindan iligkilidir (32).

Adolesan donem kalic1 yaglanmanin olustugu son kritik dénemdir. Kizlarda yaglanma,
erkeklere gore daha fazladir. Bu donemde tiiketilen diizensiz 0Ogiinler, beslenme
aligkanliklarindaki degisiklikler, bos zamanlar1 sedanter aktiviteler ile gegistirmek, 6zellikle
kiz ¢ocuklarinda viicutta yag depolanmasini arttirir. Adolesan donemde asir1 yag birikimi
Ozellikle kadinlarda yasam boyu obez olma riskini yiikseltmektedir (2,18,32). Cocukluk

caginda goriilen obezite tiirii, hiperplastik obezite seklindedir.

Genetik Faktorler

Obezitede VKI kullanilarak yapilan ¢alismalarda monozigotik ikizlerde konkordans
0,74, dizigotik ikizlerde ise 0,32 olarak bulunmustur. Bu sonug¢ obezitede kalitimin roliiniin
%350-90 oraninda olabilecegini gostermektedir. Monozigot ikizlerde viicut agirligi ve deri
kivrim kalinligi 6l¢iimlerinin benzer olmasi ve ayni diyet verildiginde agirlik artiglarinin pek

farkl1 olmamasi; yirmi yildan fazla birbirinden uzak yerlerde yasayan monozigot ikizlerin
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agirliklarinin benzer olmasi: anne veya babanin obez olusu ile ¢ocuktaki obezite riskinin
%40’a, her ikisinin de obez olmasi ile %80’e c¢ikmasi; evlat edinilmis ¢ocuklarin
agirliklarinin, kendilerini evlat edinenlerden ¢ok biyolojik anne-baba ve kardeslerin agirliklar
ile iligkili olmas1 obezite etyolojisinde kalitim etkenine isaret eder. Genetik faktorlerin ¢evre
ile etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan obezite multigenik (multifaktdryel) bir hastaliktir. Sorenson
ve ark. (36), birlikte veya ayn yetistirilen tek ya da ¢ift yumurta ikizlerinin VKI’leri iizerinde
calismislardir. Ayr yetistirilen tek yumurta ikizlerinde, ciftler arasi korelasyon katsayilari,
birlikte yetistirilen ikizlerdekine benzerdir. Bugiine kadar obezite ile ilgili 40’1n iizerinde gen
ve 15 gen bolgesi tanimlanmis olmakla beraber bunlarin ¢ok az bir kismi farkli gruplar

tarafindan dogrulanmistir (27,30,37-39).

Enerji Dengesi

Organizma igin baslica enerji kaynaklari karbonhidrat, yag, protein ve alkol olup
bunlarin gram basina sagladiklar1 enerji miktarlar1 karbonhidrat ve protein icin 4, yaglar i¢in
9, alkol i¢in 7 kcal dir. Alinan enerji organizmada yag, glikojen ve protein seklinde depolanur.
Yaglar esas enerji deposu olup glikojen kisa siireli enerji deposu olarak goérev goriir,
proteinler ise sadece aglik durumlarinda enerji amagli kullanilir. Alinan karbonhidratlar
hiicrelerde enerji liretimi i¢in hizla kullanilir ve fazla alindiginda karbonhidratlardan enerji
saglayan metabolik reaksiyonlarda hizlanma olur. Bununla birlikte asir1 yag aliminda benzer
bir metabolik hizlanma yoktur. Karbonhidratlarin glikojen seklinde depolanmasi metabolik
yonden daha fazla enerji harcatir, ayrica her gram glikojen depolanmasi i¢in 3g suya
gereksinim varken yaglarin depolanmasi icin suya gereksinim duyulmaz.

Bir eriskin yilda ortalama bir milyon kalori enerji tiiketir ve saglikli bireylerde enerji
alimi ve tiiketimi cesitli homeostatik faktdrlerle ¢ok siki kontrol altindadir. Ornegin giinliik
enerji alimmin enerji tiiketiminden 25 kcal daha fazla olmasi obezitenin gelismesi igin
yeterlidir. Enerji besinden saglanan kalori olarak tanimlanir. Alinan enerjinin harcanana esit
oldugunun en iyi gostergesi viicut agirliginin boy ile orantili olmasi ve degismemesidir.
Obezite etyolojisinde alinan ve harcanan enerji arasindaki dengesizlik tizerinde durulmaktadir

Besinlerden saglanan enerji ile organizmanin hiicresel, metabolik ve fiziksel aktivite
gibi iglevler yerine getirilmektedir. Biiyiiklerden farkli olarak cocukluk ve addlesan yas
déneminde enerjinin bir kismi1 biiyiime i¢in kullanilir.

Alman enerji; viicutta bazal metabolik hiz, termogenezis ve fiziksel aktivite i¢in
kullanilir. Bazal metabolik hizin; yas, cinsiyet, yagsiz viicut kiitlesi ve yag dokusu miktarina

bagl olarak degisebilecegini hatta kismen genetik olarak belirlendigini 6ne siiren ¢alismalar
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vardir. Bazal metabolik hizin obez kisilerde diisiik olabilecegi diisiiniilmiisse de viicut agirlig
fazla olan bireylerin, zayif kisilere oranla istirahatte daha fazla enerji harcadiklari, verilen
belli bir viicut agirligi icin bazal metabolik hizin normal, yiiksek veya diisiik olabilecegi
gosterilmistir. Erkekler kizlardan daha fazla enerji harcarlar ve cinsiyetler arasinda enerji
harcanmasindaki farkliik 2 yasindan sonra belirginlesmeye baslar. Ozellikle puberte
oncesinde enerji harcanmasindaki degisiklikler esas olarak fiziksel aktivitedeki farkliliklara
baghdir (40). Viicudun enerji dengesini anlamak i¢in karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmasi ve bunlar arasindaki temel baglantilar1 bilmek gerekir.

Karbonhidrat metabolizmasi: Besinlerde bulunan karbonhidratlar monosakkarit,
disakkarit yada polisakkarit seklinde bulunur. Glikoz, galaktoz ve fruktoz monosakkaritleri
olustururken, siikroz (glikoz+ fruktoz) ve laktoz (glikoz+galaktoz) temel disakkaritlerdir.

Besinlerle saglanan karbonhidratlar karacigerde glikoza cevrilir ve kan glikoz
seviyesinin normal sinirlarda tutulmasini saglar. Kana gecen glikoz hiicrelerde trikarboksilik
asit dongiisiine girerek enerji kaynagi olarak kullanilir, asir1 alim durumlarinda yaglara
cevrilerek daha sonra kullanilmak iizere depo edilir (40).

Yag metabolizmasi: Yaglar enerji kaynagi olmalar1 yaninda yagda eriyen vitaminler
ve esansiyel yag asitleri saglanmasi agisindan son derece onemlidir. Yaglar besinlerde esas
olarak TG seklinde bulunurlar, kolesterol ve fosfolipidler daha az orandadir. Lipidler spesifik
lipoproteinlere baglanarak dolasimda cok diisiik dansiteli lipoprotein-“very low density
lipoprotein”(VLDL), diisiik dansiteli lipoprotein-“low density lipoprotein”(LDL) ve HDL
seklinde taginirlar. TG, kolesterol ve fosfolipidlerin bu bilesiklerdeki oranlar1 degiskenlik
gosterir. TG nin biiyiik kism1 VLDL ile tasiirken, kolesterol LDL ve HDL ile taginir. Serbest
yag asitleri dolasimda alblimine bagli olarak taginirlar. Silomikron olarak barsaklardan emilen
TG’ler enzimatik yoldan yag asitleri ve gliserole yikilir, olusan bilesikler daha sonra
karaciger, kas ve yag dokusu tarafindan enerji saglanmasi ya da depolanmasi amaciyla

kullanilir (40).

Enerji Homeostazinin Diizenlenmesi

Organizmada viicut agirhiginin stabil kalmasini saglayan ¢esitli diizenleyici
mekanizmalar vardir. Beyin, enerji dengesinin diizenlenmesini saglayan en énemli organ olup
baslica li¢ mekanizma ile diizenler. Bunlar aglik ve tokluk hissinin ayarlanmasi, enerji tiikketim
hizinin  diizenlenmesi ve enerji depolarmin diizenlenmesinde rol alan hormonlarin
salgilanmasidir (40). Hipotalamus enerji dengesi ile ilgili organizmadan gelen uyarilar1 alan

ve bunlara cevap veren beyinin bu konudaki en islevsel bolgesidir. Yapilan caligmalarda
11



hipotalamusun ventromedial hipotalamik ¢ekirdeginin uyarilmasinin gida alimini inhibe
ettigi, buna karsin lateral hipotalamik ¢ekirdegin uyarilmasinin ise ters etki yaptigi
gosterilmistir. Hipotalamustan salgilanan c¢esitli norotransmitterlerin yaninda ¢esitli hormon
ve biyolojik molekiillerin rol aldig1 saptanmustir.

Enerji metabolizmasinin diizenlenmesinde rol alan santral ve periferik faktorler olarak
iki grupta incelenmektedir. Tablo 1’de bu faktorlerin birbiri ile etkilesimi gdsterilmektedir.
Santral faktorler icinde néropeptid Y, serotonin, kortikotropin salgilatict hormon, tirokortin,
glukagon benzeri peptid I ve kolesistokinin sayilmaktadir. Periferik faktorler iki ana grupta
toplanabilir. Birinci grup yemekten sonra dolasimda artan, yenen yemek miktar1 ve siiresini
belirleyen kisa siirede etkisini gosteren tokluk sinyalleridir. Bu grupta santral faktoérler i¢inde
de sayilan kolesistokinin, glukagon, bombesin ve somatostatin yer almaktadir. ikinci grup
maddeler ise enerji depolari ile enerji dengesini diizenleyen ve uzun siirede etki gosteren
leptin, insiilin ve glukokortikoid gibi hormonlardir. Tablo 2’de enerji metabolizmasina etki

eden insiilin, glukagon, BH, kortizol ve epinefrinin kan glikozuna etkileri gosterilmistir.

Tablo 1. Enerji metabolizmasinda etkili olan santral ve periferik faktorler (40)

Gida alimim azaltan faktorler Enerji harcanmasina etkileri
Santral faktorler
Norepinefrin reseptor Artirir
Dopamin --
Serotonin --
Hipotalamik peptidler
Kortikotropin-salgilayici faktor Artirir
Urokortin ?
Glukagon benzeri peptid ?
Kolesistokinin ?
Periferal faktorler
Leptin-uzun etkili sinyal Artirir
Kolesistokinin-yemekle ilgili sinyal ?
Insiilin ?

Gida alimini artiran faktorler
Santral faktorler

Norepinefrin reseptor Azaltir
Noropeptid Y Azaltir
Melanin konsantre edici hormon ?
Galanin ?
Biiyitime hormonu salgilatict hormon ?
Opioid peptidler ?
Periferal faktorler

Hipoglisemi

Insiilin: Insiilin pankreas Langerhans adaciklarinin B- hiicreleri tarafindan iiretilen bir
proteindir. Insiilin dizisi belirlenen ilk protein hormondur, radyoimmiinoassay dl¢iim ile

Olctilebilen ilk maddedir ve pratikte kullanim i¢in rekombinant DNA teknolojisi ile iiretilen
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ilk bilesiktir. Glukozun yag ve kasa alinimini uyararak, depolanmak {izere glikojen ya da yaga
cevrilmesini saglayan, karacigerde glikoz iiretimini inhibe eden, protein sentezini uyaran ve
protein parcalanmasini inhibe eden anabolik bir hormondur. Insan insiilini iki disiilfiir
kopriisii ile birbirine baglanmig, 51 amino asitten olusan iki zincirden (A ve B zincirleri)
ibarettir ve A zincirinde 3. bir disiilfiir kopriisii daha bulunur. Yaklasik 100 amino asitten
olusan preproinsiilin enzimatik olarak pargalandigindan ve proinsiiline ¢evrildiginden dolay1
normal kosullarda dolagimda belirlenmez. Proinsiilin, insiilin ve baglayici peptide (C-Peptid)
ayrildigi, B- hiicrelerinin golgi kompleksindeki salgi graniillerinde depolanir. Bu translasyon
sonrasi islem, prohormon konvertaz I ve II olarak isimlendirilen kalsiyumla diizenlenen 2
endopeptidaz tarafindan katalizlenir. Proinsiilinin ayrigma ara iirtinleri proinsiilin parca 32, 33
ve proinsiilin par¢a 65, 66 daha sonra insiilin ve C-Peptid esit molar miktarlarda portal
dolasima birakilirlar. Goreceli olarak diisiik biyolojik aktivitede olan (yaklasik olarak
insiilinin giicliniin %10’u kadar) proinsiilin insiilinin baglica depo seklidir. Oniki saatlik
acliktan sonra, saglikli, normal, obez olmayan bireylerde insiilin konsantrasyonlar1 2 ile
25uIU/ml (12-150 pmol/l) arasindadir. A¢hik insiilin konsantrasyonlar1 diyabetik olmayan
obez bireylerde daha yliksek ve antremanli atletlerde daha diisiiktiir (41).

C-Peptid: C-Peptid biyolojik aktiviteden yoksundur, fakat insiilinin yapisini1 saglamak
icin zorunlu gibi goriinmektedir. Her ne kadar insiilin ve C-Peptid portal dolasima esit
miktarlarda salgilansalar da, C-Peptidin aglik konsantrasyonlari, C-Peptidin yar1 Omriiniin
insiilin konsantrasyonlarindan daha uzun olmasindan dolay1 (yaklasik 35dk), insiilinden 5-10
kat daha yiiksektir. Karaciger C-Peptidi ayristiramaz. C-Peptid, bobrekler tarafindan
dolasimdan temizlenir ve parcalanir, bir pargasi da idrarda degismeden atilir. C-Peptid 6l¢timii
inslilin Ol¢limiine gore bazi avantajlar sunar. Karaciger metabolizmas1 ihmal edilebilir
oldugundan, C-Peptid konsantrasyonlart (- hiicre fonksiyonunun periferik insiilin
konsantrasyonlarina gore daha iyi bir belirtecidir. Ayrica C-Peptid deneyleri eksojen insiilini
O0lcmez ve insiilinin radyoimmunoassay ile Olgiimlerinde insiilin antikorlar1 ile ¢apraz
reaksiyona girmez. Bazal ya da uyarimis (glukagon ya da glikozla) C-Peptid
konsantrasyonlar1 bir bireyin insiilin salgilama kapasitesi ve oraninin bir 6l¢iisii olabilir. C-
Peptid Olglimleri insiiline karsi gelisen antikorlar ile reaksiyona girmez. Ancak cesitli
yontemsel sorunlar 6l¢iim yontemleri arasinda ¢ok fazla degiskenlik olusturur (41).

Glukagon: Aclik hormonu olarak da bilinen glukagon hormonunun salinimi
karbonhidrat aliminda baskilanirken, stres, aclik ve egzersiz durumlarda artar. Glukagon
karacigerden glikoz salinimini artirirken ayn1 zamanda glikoneogenezde yer alan enzimleri

uyarir, lipolizi ve serbest yag asitlerinin dolagima salinimini artirir. Glukagonun tam etkisi,
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glikojeninin yikilmasi, amino asitlerin glikoza c¢evrilmesi, TG’lerin oksidasyonu ve
ketogenezin artmasidir (40).

Biiyiime hormonu: BH, hiicreler tarafindan glikoz alinimini baskilarken, lipolizi
inhibe eder ve serbest yag asitlerin salinimini engeller. Bu etkileri ile metabolizma {izerine
instilinin tersi etki eder (40).

“Adrenocorticotropin hormon” (ACTH): ACTH hormonu enerji metabolizmasini
primer olarak basta kortizon olmak iizere kortikotropin hormonlarinin yapim ve salinimini
artirarak etki eder, ayrica adrenal dis1 etki ile lipolizden sorumlu enzim sistemlerini uyarir.
Enerji metabolizmasi diizenlenmesinde kortizonun primer etkisi kataboliktir. ACTH bir
taraftan biiyiime hormonu, epinefrin ve glukagonun insiilin karsiti etkisini stimiile ederken
diger taraftan glukoneogenezi artirarak kan glukoz seviyesini artirir (40).

Katekolaminler (epinefrin- norepinefrin): Her iki hormonda enerji metabolizmasi
diizenlenmesinde benzer etki yapmakla birlikte epinefrin ¢ok daha etkindir. Katekolaminler
insiilinin inhibitdrleri olarak is goriirler. Her ikisi de karaciger ve kasda glikojenolizi artirir ve
karacigerden glikoz, kastan laktat salinimini arttirirlar. Epinefrin ayrica TG yikimini ve

dolasima serbest yag asitlerin salinimin arttirir (40).

Tablo 2. Hormonlarin enerji metabolizmasi iizerine etkileri (40)
Hormon Kan Glikozu

Insiilin Glikoz alimi1 1
Hepatik glikoz alimi1] - ]
Karbonhidratin yaga doniistimii 1
Lipoliz, Proteoliz |

Glukagon Glikojenoliz 1 - 1
Glikoneogenez 1

Biiyiime hormonu  Glikoz kullanim1 |
Hepatik glikoz sentezi 1 - 1
Lipoliz, proteoliz 1

Kortizol Glukoz kullanim1 |
Hepatik glikoz sentezi 1 - 1
Protein yikimit

Epinefrin Glikoz kullanim |
Hepatik glikoz sentezi 1 - 1
Insiilin salinm |

Leptin: Obezitenin patogenezinin anlasilmasinda en biiylik ilerleme leptin
hormonunun bulunmasi ile olmustur. Yag dokuda iiretilir ve hayvanlarda gida alimin1 azaltip
enerji tliketimini uyarmaktadir. Farelerde 6. kromozom iizerinde bulunan ob geninin

insandaki karsilig1 7. kromozomun uzun kolundadir. Bu genin iiriinii olan leptin proteini 167
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aminoasit icerir. Leptin Yunanca’da ‘ince’ anlamindadir. Yag dokusundan salgilanan leptin
kan-beyin bariyerini gegerek enerji metabolizmasinin kontroliinde 6nemli rol oynar. Farelerde
4. kromozom iizerinde yer alan db geninin insan homolog geni 1. kromozomun kisa kolunda
yer alir. Beyin, akciger, bobrek, kas ve yag dokusundan salgilanan protein leptin reseptorii
olarak gorev yapar. Hiicre disi leptinin membrandaki reseptore baglanmasi yolu ile hiicre
icinde enerji metabolizmasinda rolii olan genlerin aktivasyonunu saglar (42-44).

Obez insanlarda hipotalamusta leptin reseptorlerinde duyarsizlik sonucu ¢ok yemek
yeme gelistigi ve viicut yag kitlesiyle orantili olarak plazma leptin seviyeleri belirgin ytliksek
oldugu saptanmistir. Leptin, pankreatik B hiicrelerine dogrudan etki ile insiilin salinimini
baskilamaktadir. Insiilin, lipogenezisi uyarir ve leptin iiretilir. Obez bireylerde P hiicrelerinde
ve hipotalamusta leptin reseptoriine karsi duyarsizlik gelismekte ve hiperinsiilinemiye neden
olmaktadir. Leptin reseptorleri hipotalamus niikleusunda, arkuat niikleus, ventromedial,
lateral, dorsomedial ve paraventrikiiler hipotalamus c¢ekirdegi gibi degisik yerlerde
bulunmustur. Hipotalamik bir veya birka¢ noropeptidler ve ndrotransmitterler, enerji alimini,
tart1 alimin1 diizenlemektedir (37,42).

Ghrelin: Ilk kez farelerin midesinden izole edilmistir. Néropeptid Y ve “Agouti”
protein’i aktive eder ve bu yolla enerji alimini artirarak yag depolanmasina neden olur. Ayrica
farelerde yag kullanimini azaltir. Ghrelin salimmi aghikta artar ve beslenme ile
baskilanmaktadir. Obezlerde ghrelin diizeyleri diisiik tesbit edilmis ve kilo kaybiyla normale
donmiistiir. Obezlerde ghrelinin diisiik bulunmasinin nedeninin pozitif enerji dengesine uyum

ve leptin ile insiilin salinimlarinin artmasi oldugu diisiiniilmektedir (42,45).

Cevresel Faktorler

Obezitede kalittmin yani sira g¢evresel faktorler de etkilidir. Obezlerin fazla yeme
isteginin aile ¢evresinden edinilen bir aligkanlik oldugu ileri siiriilmektedir. Bunun yani sira
fiziksel aktivite eksikligi, asir1 televizyon izleme, bilgisayar kullanma gibi ¢ocugu
hareketsizlige iten aligkanliklar1 cogu kez aile yasamu ile ilgilidir (46-48).

Tiirkiye’de genelde sosyoekonomik durumu yiiksek ailelerin ¢ocuklarinda obezite
yaygin iken (49), Amerika ve gelismis Avrupa iilkelerinde yoksul sayilan siniflarda obezite
yaygindir. Fiziksel ¢evrede obezite gelisiminde Onemlidir. Cocuk ve adolesanlar arasinda
kisin obezite goriilme orani daha yaygindir (31). Gilinlimiizde yetersiz park ve spor alanlari,
apartman yasami, okul ulagiminda servis aracinin kullanimi, video, bilgisayar oyunlar1 ve
televizyon izlemenin artmasi ile ¢ocuklar sedanter yasam tarzi ile yetismektedir. Fiziksel

aktivitenin olmayis1 ve sedanter yasam bicimi ise obezite gelisimi ve devamliliginda énemli
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rol oynamaktadir. Giinde 4 saatten fazla televizyon izleyenlerin viicut yag ve VKI’si giinde 2

saatten az televizyon izleyenlere gore daha fazladir (31,32,50,51).

Besin Alimi

Cocuklukta diyetin fazla kalori icermesi, ¢cocuga yemek yemesi i¢in yapilan baski ve
kan glikoz diizeyini etkileyen diyete iliskin elementer diyetin igerdigi seker, nisasta, protein,
yag asitleri ve posa miktar1 obeziteyi énemli dlgiide etkilemektedir. GI, tart: alimina etkisi
olan diger diyet faktoriidiir. GI, insanlarda meydana getirdigi akut glisemik etkilerine baglh
olarak gidalar1 siniflandiran bir kavramdir. Amerika’da tiiketilen gidalar ¢ogunlukla nisastali,
rafine edilmis iiriinler, patates gibi YGI’li gida olmalarina karsin sebze ve meyvalar ise DGI’li
gidalardir. Diyette yag alimi kisitlanmasi ile seker ve nisastali gida tiiketimi artmaktadir.
Amerikan diyetinde karbonhidrat tiiketimi ve GI 20 yil 6ncesinde kullanilmaya basland.
Cocukluk ¢ag1 obezitesinin engellenmesi ve tedavisinde DGI’li gidalar uzun siireli ve giivenli

olarak kullanilmaktadir (8-10,42,51).

OBEZITENIN ERKEN VE GEC SONUCLARI
Cocukluk cagi obezitesi, erigkin donem hastaliklart ile iligkisi ve uzun dénemde ortaya
cikardigr komplikasyonlar nedeniyle halk sagligi ve koruyucu hekimlik agisindan giderek

Onem kazanmaktadir (52).

Metabolik Sorunlar

Basit obezitede birincil endokrin bozukluk yoktur. Ancak obezite derecesi ile
baglantili hormonal sistemde degisiklikler olur. Hemen her obez cocukta fonksiyonel
hiperinsiilinemi vardir. Obezitenin siddeti ve siiresi arttik¢a, yas biiyiidiikkge hiperinsiilinemi
artar. Kiz c¢ocuklarda ve abdominal obezitesi olanlarda hiperinsiilinemi daha belirgindir.
Obezite insiilin direnci/hiperinsiilinizm ve tip 2 diyabet gelisiminde en 6nemli faktordiir (52).

Hiperinsiilinizm: Obez bireylerde hem bozulmus glikoz toleransi hem de bozulmus
insiilin/glikoz orani, periferik insiilin rezistanst oldugunu gosterir. Obezitede gelisen
hiperinsiilinemi nedeni insiilin salgilanmasinin artmasidir; insiilin attlimimin azaldig
konusunda ise ¢eliskili goriisler vardir (52,53). Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci arasindaki
iliski hala tartismalidir. Insiilin direnci glikoz oksidasyonu ve depolanmasi igin daha fazla
miktarda insiiline gereksinim duyulmasina neden olur. Artmis insiilin diizeyleri de insiilin
direncini artirir. Insiilindeki artis ile lipogenez uyarilarak lipoliz inhibe olur ve sonugta lipid

depolanmasi fazlalasir. Lipidlerin [ hiicre fonksiyonunu diizenlemede rol oynadigi
16



gosterilmistir. [ hiicrelerinin uzun siire serbest yag asitlerine maruz kalmasi B hiicre
hiperplazisine ve insiilin salgisinda artisa neden olmaktadir (28,53,54). Insiilin direnci
karaciger, kas ve yag dokusuna sinirlt oldugu diisiiniilirken bugiin fare modelleri ile beta
hiicresi hatta sinir hiicrelerinde de insiilin direnci oldugu bilinmektedir (55,56). Cocukluk
caginda insiilin direnci pubertal doneme 6zgili degildir. Yunanistan’da yapilan bir ¢alismada
obez prepubertal ¢ocuklarin % 54’ilinde hiperinsiilinizm saptanmistir (57).

Insiilin direnci fizyolojik durumda (puberte, gebelik, yashlik, fiziksel aktivite),
metabolik hastaliklarda (obezite, Tip 2 diyabet, esansiyel hipertansiyon, aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik, overyal bozukluklar) ve ila¢g aliminda (kortikosteroidler, bazi oral
kontraseptifler, diiiretikler) goriilebilen bir durumdur (55,58).

Insiilin direncinin nedenleri (54,59) sunlardir: I. Anormal B hiicresi salgi iiriinleri:

a) Anormal insiilin molekiilleri: Gen yapisindaki mutasyonlar sonucu anormal defektif
insiilin molekiilleri olusur. Insiilin molekiiliiniin B- zincirindeki tek aminoasid degisikligi
sonucu fenilalanin yerine 16sin aminoasidinin gelmesi biyolojik aktivitede de azalmaya neden
olur; b) Proinsiilinin insiiline doniisiimiiniin tam olmamasi: Proinsiilinin proteolitik kivrilma
bolgelerindeki yapisal anormallik sonucunda, proinsiilinin insiiline yetersiz doniislii soz
konusudur.

I1. Dolasimda insiilin antagonistlerinin varligi: a) Insiilin karsit1 hormonlarin (kortizon,
BH, glukagon, katekolamin) seviyelerinin artmasi; b) Antiinsiilin antikorlari; ¢) Antiinsiilin
reseptor antikorlari

I1I. Hedef organ bozukluklari: a) Insiilin reseptdr eksikligi; b) Postreseptor defekti: i)
Reseptor tirozin kinaz aktivitesinin azalmasi; ii) Reseptor sinyal ileti sisteminde anormalikler;
ii1) Glikoz transportunda azalma; iv) Glikoz fosforilasyonunda azalma; v) Glikojen sentetaz
aktivitesinde bozulma; vi) Glikoliz/glikoliz oksidasyonunda defektler

Insiilin duyarlihigmin degerlendirilmesi: Obez olan ve olmayan kisilerde insiilin
duyarliligt en iyi  “Oglisemik  hiperinsiillinemik  klemp”  teknigi  kullanilarak
degerlendirilmektedir. Bu teknigin invazif olmasi pratikte kullanilmasini zorlastirmakta,
bunun yerine aglik glikoz ve insiilin degerlerine veya oral glikoz tolerans testi sirasinda
Olgiilen instilin degerlerine gore insiilin duyarliligi degerlendirilmektedir. Bu amagcla insiilin
sensitivite indeksi ve “Homeostasis Model Assesment Insulin Resistance” (HOMA IR)
indeksi siklikla kullanilmakta ve bu yontemlerin dglisemik/hiperglisemik klemp teknikleri ile
korelasyon gosterdigi belirtilmektedir (60-62).

Insiilin direnci tamsinda kullanilan laboratuar degerleri : a) Achik kan sekeri/aghik

insiilin:<6; b) OGTT : Ac¢lik (0. dk) insiilin diizeyi>15 mIU/ml, doruk instilin diizeyi>150
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mlU/ml, 120. dk insiilin diizeyi>75 mIU/ml ¢) HOMA IR>3,16 hiperinsiilinizm kabul
edilmektedir (60,61). HOMA IR formiilii asagida belirtilmektedir (62).

HOMA IR= Ag¢lik kan insiilin (mIU/ml) x aclik kan sekeri * (mmol/L)/22,5
*Kan sekeri mg/dl /18=mmol/L

Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) : Tip 2 DM, diyabetin en sik goriilen (vakalarin %85-
95°1) tipidir ve diinya niifusunun %35-7’sini etkilemektedir. Vakalarin cogunda 40 yasindan
sonra ortaya ¢ikmakta ve 60-70 yasinda zirve yapmaktadir. Tip 2 DM giliniimiizde giderek
artmakta olup prevalansin 1995-2025 yillar1 arasinda ikiye katlanacagi ve 135 milyondan 300
milyona c¢ikacagi belirtilmektedir. Gegmis yillarda tip 2 DM bir ¢ocuk hastaligi olarak
diistiniilmezken, son 10 yilda 6zellikle obez adolesanlar ve bazi etnik gruplarda (Meksika,
Afrika kokenli Amerikalilar ve Pima yerlileri gibi) bu sorun giderek artmaktadir. Amerika
Birlesik Devletleri’nin degisik bolgelerinde 6nemli ¢ocuk merkezlerinde yapilan yeni
calismalar yeni tan1 konan DM’li ¢cocuklarin %8-45’1ni tip 2 DM oldugunu ortaya koymustur.
Tokyo’da son 1976-1995 yillar1 arasinda tip 2 DM artis1 ilkokul 6grencilerinde 10 kat,
ortaokul 6grencilerinde 2 kat artig oldugu bildirilmektedir (63,64).

Tip 2 DM insiilin salgilanmas1 ve insiiline duyarli dokularda insiilin etkisi arasindaki
dengesizlik sonucu ortaya ¢ikar. Oncelikle insiilin etkisi bozulmakta, daha sonra B-hiicre
yetersizligi sonucu insiilin eksikligi gelismektedir. Obez c¢ocuklarda yas ve obezite
derecesinin artmasi ile DM olugma riski artar. Obezitede yag oksidasyonunun artmasi, insiilin
kinaz enziminin ve glikoz transport sisteminin inhibisyonunda ilk basamagi olusturur ve
glikoz kullanim1 azalmast ile sonuglanir. Insiilin metabolizmasi ile ilgili tiim bozukluklar kilo
kaybini takiben diizelmektedir (63).

Lipid bozuklugu: Asir1 kilolu ¢cocuklar digerlerine gore iki kat fazla yiiksek kolesterol
seviyelerine sahiptirler. Normal c¢ocuklarla karsilastirildiginda obez c¢ocuklarin HDL
kolesterol diizeyleri diisiik, total lipid, TG ve LDL kolesterol diizeyleri ise yiiksektir. Obezite
ile lipid profili ve kan basmct arasindaki iliskiler yasamin sonraki donemlerinde

kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan risk faktorii olarak kabul edilmektedir (18,31).

Hormonal Sorunlar

Obez cocuklarda BH eksikligine benzer sekilde BH uyar testlerine (insiilin tolerans
testi, arginin, glukagon,vb) ve BH salgilatici hormona yetersiz yanit alinir. Ancak bu
cocuklarmm, BH eksikliginin aksine, biiyiime hizlar1 normaldir. Obezitede BH yanitlarin
azalmasina neden olarak asagidaki goriisler One siiriilmektedir: Hipofizer BH depolarin
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azalmasi, hipotalamustan BH baskilayici bir peptid olarak salgilanan somatostatinin
inhibisyon etkisinin artmis olmasi ve/veya periferal diizeyde BH direnci olmasidir.

Obez kisilerde endojen BH yar1 6mrii azalmistir. Obezite arttik¢a giinliik tiretilen BH
miktar1 azalmaktadir. BH nin azalmasi ise genel olarak somatostatin inhibisyon etkisine
baglanmistir. Obez kisilerde saptanan uzun siireli BH salgilatict hormon yapim ve saliniminda
azalma hipofizer diizeyde BH salgilatici hormona duyarsizlik yaratmaktadir (28,31).

Obezitenin “Insulin like growth factor-1” (IGF-1) diizenlenmesi iizerindeki etkisi
hakkinda ¢ok ayrintili bilgi elde edilememistir. Cocukluk ve adolesan yaslardaki obezitede
normal, artmis veya azalmis IGF-1 diizeyleri bildirilmistir. Obez kisilerde goriilen plazma
insiilin diizeyindeki artis ““ Insulin like growth factor binding protein-1” (IGFBP-1) diizeyinde
azalmaya neden olmaktadir. Obez adolesanlarda dolagimdaki insiilin ve serbest IGF-1
diizeyleri artmus, total BH, total IGF-1, IGFBP-1, “ Insulin like growth factor binding protein-
2” (IGFBP-2) ve “Insulin like growth factor binding protein-3” (IGFBP-3) diizeyleri azalmis
olarak bulunmustur. Hiperinsiilinemi karacigerden IGFBP-1 yapimmi azaltir. Viicut
yaglarinin artmasi serbest/total IGF-1 oraninda artiga neden olur. Obez ¢ocuklarin adolesan
donemde, BH diizeyleri diisiik oldugu halde pubertal biiylime patlamasini
gergeklestirebilmeleri bu yolla agiklanmaktadir (65).

Kortizol yapimi artmis olmasina karsin Cushing sendromunun tersine kortizoliin
diiirnal ritmi normaldir. Obezitede idrarda artan kortizol atilimi hipofizer ACTH salinimi
uyarir. Bu aksin uyarilmasi viicutta yag dokusu dagilimmi belirler; genellikle abdominal
bolgede yag birikimine neden olur. Yine bu aksin uyarilmasi ile adrenal androjen yapimi artar
ve obez ¢cocuklarda erken adrenarsa neden olur (42,66).

Cocukluk caginda obezitenin gonadal fonksiyonlar {izerindeki etkisini gosteren en
Oonemli bulgu pubertenin erken baglamasidir. Dolasimda seks steroidleri, seks hormon
baglayan globuline baglanir. Obezitede seks hormon baglayan globulinin azalmasi nedeni ile
dolasimdaki serbest seks steroidleri artar, kemik yasi hizli ilerler ve bu hastalarin pubertesi
erken baslar. Yag dokusunda androjenlerin Ostrojene aromatize olmalar1 ve daha az miktarda
da testisten Ostradiol saliminin artmasi nedeni ile obez erkek ¢ocuklarda Ostrojen diizeyleri de
artar. Genellikle artmis Ostrojen diizeyi obez erkeklerde semptom vermez; jinekomasti,
impotans ve feminizasyon nadirdir. Kilo kayb1 ile gonadal steroid patolojileri normale doner
(42,66).

Obezitede serum tiroksin (T4) diizeyleri normaldir. Ancak artmis viicut kitlesinde bu
diizeyleri normal sinirlarda tutmak amaci ile tiroid hormon yapimi artmistir. Tiroksinin

tritodotironine (T3) doniisiimii artar; bu nedenle serum T3 diizeyi yiikselmistir. Serum tiroid
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stimulan hormon (TSH) diizeyi normaldir; tirotropin “releasing” hormone” (TRH)’ye TSH
yanit1 ise artmis, normal veya azalmis bulunabilir. Kilo kayb1 ve kalori kisitlamasi ile serum
T3 diizeyleri diiger (42,66).

Obezitede bazal prolaktin diizeyi normaldir ancak uyari testlerine azalmis prolaktin
yaniti bulunabilir. Bunun nedenlerinden birincisi beyin dokusundaki azalmig serotonin
diizeyinin prolaktin yanitin1 baskilamasidir. Ikincisi ise bu vakalarda altta yatan hipotalamik
bir bozukluk oldugu ve bu bozuklugun anormal prolaktin yaniti1 ve istaha neden oldugudur.
Kilo kayb1 ile tiim endokrin bozukluklar normale donerken prolaktin yanitinin diizelmemesi
de ikinci nedeni desteklemektedir (31,42).

Obez c¢ocuklarda serum kalsiyum ve fosfor diizeyleri normalken idrarda
kalsiyum/kreatinin ve tiibliler fosfor reabsorbsiyonu/glomeruler filtrasyon hizi oranlari
azalmis, serum alkalen fosfataz, osteokalsin, parathormon, kalsitonin, 1-25 dihidroksi vitamin
D3, idrarda hidroksiprolin/kreatinin ve cAMP/glomeriiler filtrasyon hizi oranlar1 yiikselmistir.
Kemik mineral yogunlugu obez olmayanlara gére normal veya diisiik bulunur. Tiim bu
bulgular heniiz aydinlik kazanmamustir (27,45,67).

Kardiyovaskiiler Sorunlar

Obez ¢ocuklarda sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri normal sinirlar iginde
olmasina karsin, yasitlarina gore daha yiiksektir. Obezite ve hipertansiyon iligkisine ait pek
cok goriis olmasina ragmen mekanizmasi tam olarak agik degildir. Obez cocuklarda kan
basinci uygun mangon kullanilarak Sl¢iilmelidir. Plazma leptin konsantrasyonu, viicut yagi ve
viicut kitle indeksine bagl olup, artmis plazma leptin diizeyi hipertansiyon ile de iligkilidir
(64). Aortta yagh ¢izgiler aterosklerozun ilk asamasidir ve ii¢ yasindan itibaren gelisebilir.
Kardiyak hastaliklarin klinik bulgular1 nadir olmakla beraber gogiis radyografilerinde artmis
kardiyak ¢ap gozlenebilmektedir. Obez ¢ocuklardaki hipertansiyon normal ¢ocuklara gore 2,4
kat risk artmistir (18,28,68,69).

Solunum Sorunlari

Obez insanlarda solunum fonksiyonlarinda bozukluk saptanmistir. Obez hastalarda
solunum isi artmistir. Obez hastalarda genellikle {ist loblarda ventilasyon artmuis, alt loblarda
azalmistir. Karbondioksit atiliminin azalmasi, obez kisilerde, hipoksemi ve hiperkapni ile
karakterize olan “pickwickian sendromu’’na neden olur. Baz1 ¢alismalarda, obez ¢ocuklarin
%30’unun brongiyal astim gelistirdigi saptanmakla birlikte, bazi ¢alismalarda boyle bir iligki
belirlenememistir (18,28,69).
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Psikososyal Sorunlar

Obezitenin erken dénemdeki belki de en &nemli komplikasyonudur. Ozellikle
adolesan cagdaki kizlarda saldirganlik, utangaglik, depresyon, ice kapanma, toplumdan
soyutlanma ve “blumia” gibi ruhsal bozukluklar goriilebilir. Gilinlimiiz kiiltiirii, obez insanlara

kars1 olumsuz bakis agis1 yliklemektedir (18,28,69).

Ortopedik Sorunlar

Obez ¢ocuklar iskelet sistemine binen asir1 yiikten dolay1 kas-iskelet yaralanmalarina
aciktir. Neden gelistigi kesin olmamakla birlikte; obez kisilerde uyluklarin siirtlinmesini
azaltmak icin yapilan rotasyondan dolay1 “X bacak™ gelistigi diisiiniilmektedir. Baz1 obezlerde

ise medial “tibia vara” gelisimine neden olur (18,28,69).

Immunolojik Komplikasyonlar

Obez c¢ocuklarda yapilan immunolojik ¢alismalarda, T ve B lenfosit sayilari, C3, C4
diizeyleri ve serum immunoglobulin diizeyleri normal bulunmakla birlikte, %38 vakada
hiicresel immunitede ve lokosit i¢i bakteri 6ldiirme fonksiyonunda bozukluk, monositlerin

makrofajlara doniisiim hizinda azalma saptanmistir (28).

Norolojik Sorunlar

Ideal agirhigin %10’undan fazla tartis1 olanlarda psddotiimér serebri riski 14 kat, ideal
agirligin %20’sinden fazla olanlarda 20 kat fazladir. Obez kisilerde, artmig karin igi basincin,
plevral ve kardiyak dolma basincinda artisa neden olarak, beyinde vendz doniisii artirdigi
diisiiniilmektedir. Boylece gelisen kafa ici artmis basing, basagrisi, kusma, bulanik gérme ve

diplopi ile bulgu vermektedir (18,28).

Ciltteki Sorunlar

Obez cocuklarin deri katlantilari, intertrigo ve furonkilozisin en sik goriildiigii
yerlerdir. Obezite papillomatozis, hiperkeratozis ve hiperpigmentasyon ile karakterize
“akantozis nigrikans”in sik bir nedenidir. Etyoloji bilinmemekle birlikte, hiperinsiilinizm ve

hiperandrojenizm ile iliskili oldugu diistiniilmektedir (18,28).

Kanser Sorunlar
Eriskinlerde artmis yag alimi ve obezite, artmis meme, uterus, servikal, kolon, prostat

ve pankreatik kanser ile iliskilidir. Kanser riskindeki bu artisin nedeni tam olarak belli
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olmamakla birlikte, yagli diyet alimi ile iliskili olarak poliansatiire yag asitleri, artmis dstrojen

ve safra asit liretiminin katkist oldugu diistiniilmektedir (18,28).

OBEZITENIN ONLENMESI VE TEDAVISI

Obezitenin olusumunu dnlemek, obezite ortaya ¢iktiktan sonra yapilacak miidahaleden
daha kolaydir. Cocukluk cagi obezitesinin tedavi edilmesi, ¢ocugun fiziksel, sosyal ve
psikolojik sagligini olumlu yonde etkileyecegi gibi, yetiskin doneme yansiyan etkileri nedeni
ile de halk sagligi agisindan 6nemlidir. Obez c¢ocuk ve adolesanlari yetiskin donemde
bekleyen saglik sorunlart diisiiniildiigiinde, sorunun ¢ocukluk ¢agindan baslayarak dnlenmesi
zorunluluk kazanmistir (69-71).

Birincil korunmada asil amag 6zellikle riskli ¢ocuklara ve biitiin bireylere uygun
kilonun devam ettirilmesi i¢in gerekli egitimin ve becerilerin ¢ocuga ve aileye, bakiciya,
anaokul gorevlilerine, topluma verilmesidir.

Ikincil korunma ise obez yada fazla kilolu ¢ocuklarin tedavi edilerek eriskin ya da
adolesan obezitesinin 6nlenmesidir. Obezite tedavisinde, ¢cocuklukta yetiskinlere oranla daha
fazla basar1 elde edilmektedir. Bu nedenle ileride de daha da fazla obezite prevalansinin
azaltilmasi i¢in ¢ocuk ve adolesanlar tedaviye alinmalidir. Obezite tedavisi multidisipliner bir
yaklagim gerektirir. Gilinlimiizde obezitenin tedavisi ekibinde; aile, hekim, diyetisyen,

psikolog ve psikiyatrisler yer almaktadir (28,69-72).

Besin Alimi

Giinlik enerji aliminin azaltilmasi kilo kaybinin baslatilmasi i¢in gerekli ise de
mikrobesinlerin yeterli diizeyde saglanabilmesi de gereklidir. Obez ¢ocuklarda uygulanacak
diyette; normal biiyiimeyi ve gelismeyi saglayacak miktarda enerji (karbonhidrat %55, yag
%30, protein %15) bulunmalidir. Bu oranlarin bozulmus oldugu kisa vadede hizli kilo
verdiren diyetler (tam acglik, cok diisiik kalorili diyet, diisiik karbonhidrathi diyet, protein
koruyucu diyet ve yiiksek proteinli diyetler) saglik agisindan tehlikelidir ve uzun vadeli
olmadiklarindan yararsizdir. Diigiik kalorili diyetler nitrojen dengesinde azalmaya neden
olurlar. Agir diyet uygulanmasi yagsiz viicut kitlesinin kaybma ve fizyolojik olmayan
sonuglara neden olabilir. DGI’li gidalar1 iceren diyet uygulamalar: ile tarti kaybinin yag
dokusunda oldugu, YGI'li gidalarin alimindan sonra ortaya ¢ikan metabolik ve hormonal
degisikliklerin asir1 besin alimina neden oldugu gosterilmistir. Diyet ayarlanmasinda yag

miktar1 azaltirken Gi dikkate alinmalidir ( 28,70,73).
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Fiziksel Aktivite

Enerji tiiketiminin artirilmasi obezitenin tedavisinde 6nemli bir yere sahiptir. Bu
aktivite aileyi de icermelidir. Cocuklar ve adolesanlar i¢in en az 150 dk/hafta olmalidir.
Cocuklara bilgisayar, video oyunlari, televizyon izleme gibi sedanter yasam tarzi yerine
aktivitenin artirtlmast Onerilmektedir. Diyetle bazal metabolizma hizinda meydana gelen
azalma, egzersizle enerji harcanimi sayesinde dengelenerek kilo kaybinin kalici olmasi

saglanabilmektedir (44,70,71).

Obeziteden Korunma

Tedavinin 6nemli bir bolimiinii olusturmaktadir. Bu yaklasim daha cok biiyiik
cocuklara uygundur. Temel korumada ki hedefler farkli diizeylerde olmalidir. Korumada aile,
okul, saglikla ilgili profesyonel calisanlar, basin-yaym organlari, hiikiimet ve endistri
kurumlar1 rol oynamaktadir (73,74).

Okul programi: Sismanligin 6nlenmesi agisindan okullar ¢ok ©Onemlidir. Ciinki
cocuklar, ozellikle de 6zel okullarda okuyan g¢ocuklar, giinlin 6nemli bir kismini1 okulda
gegirirler. Bu nedenle okullar, saglikli bir yasam icin, sadece egitimin gelistirilmesi degil,
beslenme ve fiziksel aktivite konularinda da olumlu degisikliklerin yapilabilecegi,
gelistirebilecegi ortamlardir (75-77). Okulda saglik egitim programlari ile saglikli yasam tarzi,
saglikli beslenme, fiziksel aktivitenin artirilmast ve sigara iciminin engellemesi
planlanmalidir. Cesitli okul programlar1 bulunmaktadir. “The Child and Adolescent Trial for
Cardiovascular Health” (CATCH) (78) programinda okuldaki yiyeceklerin yag ve enerji
icerigi ayarlanmakta ve saglikli yemek, fiziksel aktivite ve sigara i¢imini engelleyen davranig
programi igermektedir. “Sports, Play, and Active Recreation for Kids” (SPARK) (79),
ilkdgretimdeki ¢ocuklar i¢in uygulanan bir fiziksel egitim programidir. “Know Your Body”
(KYB) (80), ilkogretimdeki hedefi cocuklara saglik hakkinda bilgi verilmesi ve fiziksel
aktiviteyi artirmaya caligmaktir .

Aile programi: Anne babasiyla birlikte yemek yiyen cocuklarin, ayri yiyenlere gore
daha fazla gesitte besin tiikettikleri ve daha saglikli beslendikleri gdsterilmistir. Biiyiikanne ve
biiylikbabasiyla ayn1 evde ya da apartmanda yasayan cocuklarin, diizenli bir beslenme
aliskanligia sahip olmadiklari, stirekli korunup kollandiklar1 ve siklikla sevdikleri besinlerle
(¢ikolata, dondurma, sekerleme vb) ddiillendirildikleri iyi bilinmektedir (77,81-83).

Televizyon reklamlari: Televizyon reklamlarinin ¢ogu, cocuklari hedef alan sagliksiz
yiyecek- icecek (yag, seker, sodyum igerigi yiiksek yiyecekler, karbonatl igecekler, fast-food

yiyecekler vb) reklamlardir. Avrupa Birligi’ne iiye olan {ilkelerde yapilan bir ¢aligmada,
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televizyonda reklami yapilan sagliksiz besinlerin sikligi ile ¢ocuklarin sismanligi arasinda
pozitif bir iliski bulunmustur. Pek ¢ok ailenin reklami yapilan bu sagliksiz besinleri satin
almada, cocuklarina karsi koymadiklar ifade edilmektedir (84-88). Tablo 3’te ¢ocuk ve

adolesanlarda obezitesinin dnlenmesinde etkili hedef 6rnekleri gosterilmistir (84).

Tablo 3. Cocuk ve adolesan obezitesinin 6nlenmesinde etkili hedef 6rnekleri (84)

Yagsiz ve Meyva,sebze,liflerin Iceceklerin TV seyrederken Gida reklamlari
diisiik yaglt daha fazla azaltilmasi yemenin azaltilmasi azaltilmast
gida tiiketilmesi l l
—_—— :
> / Porsiyon
Fazla yagh Enerji aliminin azaltilmasi slciileri
| Olciilerin
1danin
& v azaltilmasi
azaltilmasi
Fazla tart1 aliminin engellenmesi
Sedanter l Yirtiylis veya
yasamin bisiklete
azaltilmast Enerji tiiketiminin artirilmasi binmek
A 4
Aktif yasam |  Fiziksel aktivitenin artirilmas1 [ Aile aktivitesi
bi¢imi 7y 7y
Yapisal Okulda beden Okul ¢ikis1 ve haftasonu Oyun alanlar ve yiiriiytis
aktiviteler egitimi aktivitelerinin artirilmast alanlar1 artirilmast
Ila¢ Tedavisi

Obezitede ila¢ kullanimi, diyet, egzersiz ve davranis diizenlenmesi yaninda tedavide
etkili bir kismi1 olusturur. Ancak ¢ocukluk ¢agi ve adolesan yas grubunda obezite tedavisinde
ilag kullanim1 6n planda degildir. FDA nin, ilag tedavisine baslama endikasyonunu VKi nin
30 kg/m? veya morbid durum ile birlikte 27 kg/m? nin {izerine ¢ikmasi olarak belirlenmistir.
Ilag tedavisi ile kilo kayb ilk ayda 2 kiloyu gegmemelidir. Kilo kaybinin derecesi énemli
faydalar da getirmelidir, 6rnegin kan basincinda diisme, serum lipid konsantrasyonunda
azalma, insiilin duyarliliginda artma, hiperglisemiyi azaltma gibi. Obezitedeki ila¢ tedavisi
diger kronik hastaliklar gibidir. ilag tedavisi kesilince yeniden kilo alinir (87).

Sempatomimetik ilaglar: Dogrudan santral sistemini etkileyerek uyarici olarak da
kullanilan bu ilaglarin zamanla istah1 ve gida alimimi azaltici etkileri fark edilmis ancak

aligkanlik yapici etkileri nedeniyle obezite tedavisinde kullanimlar1 uygun olmamaistir (87).
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Yeni ilaglar: Sibutraminin norepinefrin ve serotonin geri aliminmi spesifik olarak
inhibe eder. Orlistat (Xenical®) ise pankreatik lipazi inhibe ederek etki eder. Alinan yag, yag

asiti ve gliserole tam hidrolize edilmez, fekal yag atilimini artirir (87).

GLISEMIK INDEKS

Tanim

Glisemik indeks, insanlarda meydana getirdigi akut glisemik etkilerine bagli olarak
gidalar1 siniflandiran bir kavramdir. Degisik karbonhidrath gidalar karbonhidrat miktarlarinda
belirgin degisiklik olmamasina ragmen degisik glisemik cevaplara neden olmaktadir. Jenkins
tarafindan (10) 1981 yilinda ayn1 miktarda karbonhidrat i¢eren farkli yiyeceklerin degisik kan
glikoz cevabr olusturabilecekleri gosterilmis ve glisemik indeks kavrami ortaya atilmistir. GI,
50 g karbonhidrat igeren test yiyeceginin emilimini takiben 3 saat i¢erisinde olusturdugu kan
glikoz artis alaninin ayn1 miktarda karbonhidrat i¢eren glukoz veya beyaz ekmek gibi referans
yiyeceklerin olusturdugu artis alanina kiyaslanmasina denir. Referans gida olarak alinan
beyaz ekmegin glisemik indeksi 100 olarak kabul edilmistir. Gidalarin Gi referans
araliklarinda 55 ve alti icin diisiik GI, 56-69 orta ve 70 ve iizeri yiiksek Gi olarak kabul
edilmektedir.

Crapo ve ark. (88) benzer makronutrient bilesimler degisik nisastali yiyeceklere glikoz
ve inslilin yanitlarindaki degisiklikleri tesbit etmisler ve bu degisiklikleri gidalarin sindirim
hizlarinin degisik olmasmin neden oldugunu ileri siirmiislerdir. Sekil 2°’de zamana kars1
serum glikoz degerleri ile artimsal alanin ¢izilmesi gosterilmektedir (89).

Glisemik indeks degerleri, aclik kan glikoz degerinin altinda kalan alanlar ihmal
edilerek saptanmaktadir. Ayn1 bireyde gida maddesine ve standarta karsi olusan glisemi
degerleri kullanilarak cizilen egriler altindaki alanlar ayr1 ayri toplanmaktadir. Sekil 2’de
gosterilen artimsal alanin hesaplanmasi, egrinin altindaki ticgenlerin ve dortgen alanlarinin

toplami ile elde edilen formiil su sekildedir.

Alan = At/2+ At+ ( B-A)t/2+ Bt+ (C-B)t/2 + Ct+...
A, B, C: Serum glikoz artiglart (mg/dl); t: Zaman (dk)

A, B, C, D, E ve F kan glikoz artiglarin1 gostermektedir. Bu artislar, aglik ve giday1
yedikten sonraki zamanlarinda kan glikoz konsantrasyonlar1 arasindaki farklardir. F’deki kan

glukoz konsantrasyonu, aglik glikoz miktarindan daha diisiik oldugundan sadece ET' iicgeni
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ile gosterilen alan, aclik glikoz diizeyinin {lizerindedir ve bu nedenle sadece bu kisim toplam

alanin i¢ine girmektedir.

Kan glikozu (mg/dl)

VO

}A S| E

\_Y_I;Y_);Y_)w_}\ ~ A v 7 }
F

Zaman (dk)

Sekil 2. Zamana karsi kan glikoz degerlerinin verdigi glisemi egrisi (88-90)
A, B, C, D, E, F:Kan glukoz artiglar1 (mg/dl); T: Zaman (dk)
E ve F arasindaki kan glikoz diizeyi aclik diizeyinin {izerinde oldugunda T zaman
araliginin bir kismu T' ile gosterilmektedir. Asagida kan sekeri diisiik saptandiginda
kullanilacak formiil gosterilmistir (89,90). Eger en son serum glikoz konsantrasyonu F, aglik

diizeyinin tizerindeyse; E*T/2(E+F) yerine (E+F)T/2 yazilacaktir.

T'=ET/E+F

ETY% = E*T/2(E+F)

Alan = (A+B+C+D/2)t + (D+E)T/2 + E2T/2(E+F)
A, B, C, D, E, F: Kan glikoz artislart (mg/dl); T: Zaman (dk).

Diyabetik olmayan bireylerde yapilan ¢alismalarda kan 6rneklerinin alinmasi icin 2
saatlik toplam siire onerilmektedir. Birinci saat siiresince 15’er dakika ara ile ve daha sonra
30’ar dakika aralikla kan 6rneklerinin toplanmasi yapilabilirken, baslangigtan son saate kadar
30’ar dakika aralikla kan alma islemi yapilabilir. Diyabetik bireylerden ise 30’ar dakika
aralikla 3 saat siireyle venoz kan veya kapiller parmak kani1 alinmaktadir. Diyabetik bireyler,
normal insiilin dozunu veya oral hipoglisemik ilaglari aglik kaninin alinmasindan sonra ve test

edilecek gidanin yenmesinden 5-10 dakika once alirlar (10,88-92).
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Glisemik Indeks Alanlarinin Hesaplamasi

Gidalarin GI degerlerinin saptanmas1 amaciyla yapilan ¢alisma siiresince toplanan kan
orneklerinde glikoz miktar1 saptandiktan sonra zamana karsi grafik cizilerek glisemi egrisi
elde edilmektedir. Glisemi egrisinin altindaki alanlar {i¢ degisik metod ile hesaplanmaktadir.

“Toplam alan” terimi, yenen gidaya bagli olmadan aclik kan glikoz diizeyi ile
belirlendiginden dolay1, gidalarin toplam glikoz alanlar1 arasindaki farklar “artimsal alanlar1
arasindaki farkin yalnizca %20-50’si kadar olmaktadir. Boylece, gidalarin toplam glisemik
alanlar1 arasindaki farkin yiizdesi glisemik degerleri arasindaki farkin yiizdesinden daha azdir.

“Artimsal alan”, aclik kan glikoz diizeyinin lizerindeki glisemi egrisinin altindaki alan
olup aclik diizeyinin altindaki alanlarin ihmal edilmesiyle hesaplanmaktadir. Bu alan her
zaman sifirdan biiytiktiir.

“Net glikoz alan1” olarak adlandirilan relatif glikoz alani, aclik glikoz diizeyinin
altindaki alanlarin bu diizeyin iizerindeki alanlardan g¢ikarilmasi ile belirlenmektedir. Kan
glikozunun 6l¢iildiigii siirenin artmasiyla degismektedir. Uzun siireli kan glikoz 6l¢limii yavas
sindirilen gidalarin relatif glikoz alanin1 arttirabilmektedir.

Glisemik indeks degerlerinin tesbitinde “artimsal alan” metodu kullanilmaktadir.
“Artimsal alan”daki degisikligin %99,9°u yenen glikoz dozuyla agiklanabilmektedir (10,88-
92).

Glisemik Indekse Etki Eden Faktorler

Degisik besinlere kars1 olusan kan glikoz cevabi dolayis1 ile GI'yi etkileyen bir ¢ok
etken vardir.

Karbonhidratlarin etkisi: Besin olarak alinan karbonhidratlarin ¢ogunlugu
polisakkaritlerden meydana gelmektedir. Polisakkaritler veya kompleks karbonhidratlar, pek
¢ok monosakkarit icermektedir. Nisasta, selilloz ve glikojen beslenme acisindan 6nemli
polisakkaritlerdir. Piring, misir, arpa, yulaf, cavdar, bugday, fasiilye, bezelye ve yumrulu
bitkilerde fazla miktarda nisasta bulunmaktadir (93-95). Polisakkaritlerin enzimler araciliiyla
yikilarak emilebilir monosakkaritler haline gelmesi karbonhidrat metabolizmasiin ilk
basamagini olusturmaktadir. Monosakkaritlerin biiylik kisminin emilimi ince barsakta
gerceklesmekte, cok az miktar1 bagirsak liimeninde kalmaktadir. Monosakkaritlerin emilim
hiz1 en fazla olan galaktoz ve glikoz enerji gerektiren aktif transport ile absorbe edilmektedir.
L-glikoz, L-galaktoz, D-riboz, D-arabinoz, D ve L-ksiloz pasif transport ile emilmektedir.
Fruktozun emilim hizi, glikoz ve galaktoz gibi aktif olarak transport edilen sekerlerin hizlar

ile pasif olarak transport edilen sekerlerin hizlar1 arasinda orta diizeydedir. Dolasimdaki
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monosakkaritlerin bir kism1 metabolize edilmekte, bir kism1 da karaciger ve kas hiicrelerinde
glikojen halinde depolanmakta, diger bir kismi ise yag asitleri yapiminda kullanilmaktadir.
Besinlerle alinan karbonhidratlarin viicut ihtiyacini karsilamadigi durumlarda veya acglik
hallerinde daha once karaciger ve kas hiicrelerinde glikojen halinde depolanan polisakkaritler
ile yag dokusunda depolanan yaglar yikilarak kullanilmaktadir (41).

Kanda glikoz diizeyinin artmasi pankreasin langerhans adaciklarindaki B hiicrelerini
uyarmakta ve kan dolasimina insiilin salgilanmaktadir. Insiilin, glikozun kas dokusuna ve
adipoz doku hiicrelerine transportunu artirir. Eger yemekten 2 veya 3 saat sonra serum glikoz
diizeyi normalin altina diisecek olursa pankreasin langerhans adaciklarinda bulunan o-
hiicreleri uyarilmakta ve glukagon hormonu salgilanmaktadir. Bu sirada insiilin salgilanmasi
baskilanmaktadir (96).

Kompleks karbonhidratlarin basit karbonhidratlara donilisimii bir zaman araligi
gerektirdiginden dolay1r gidalarin igerdigi basit karbonhidratlar, kompleks karbonhidratlara
gore bagirsaktan hizli emilmekte, tokluk serum glikozu ve insiilin diizeylerinde biiyilik ve hizli
artiglar meydana getirmektedir. Yavas emilen karbonhidratlar ile elde edilen serum glikoz
diizeyi ise uzun ve diiz bir sekilde devam etmektedir. Glikoz, fruktoz ve sakkaroz gibi basit
sekerler yoniinden zengin gidalarin tiiketilmesi sonucunda hizli ve yiiksek diizeyde tokluk
serum glikoz seviyesine ulagilmasi bu sekerlerin sindirim hizinin yiiksek olmasi ile iliskilidir
(10,93-95).

Besinsel posanin etkisi: insanlarda sindirim enzimleri tarafindan hidrolize olmayan
bitki hiicre duvar pargalar1 besinsel posa olarak adlandirilmaktadir. Besinsel posalar selliiloz,
hemiselliiloz, pektin, gamlar ve ligninden olusmaktadir.

Lignin, seliiloz ve bazi hemiseliilozlar suda ¢6ziinmez besinsel posay1 olustururken
pektin, suda ¢oziiniir besinsel posa kapsamindadir. Tahillar suda ¢dziinmez besinsel posa ve
diisiik diizeyde suda ¢oziinlir posa igerirken, meyvelerde tam tersidir. Arpa, yulaf, fasiilye ve
diger baklagiller esit miktarda suda ¢6ziiniir ve suda ¢oziinmez besinsel posa igermektedir.
Lignin safra tuzlarina ve diger organik maddelere baglanmakta ve besinlerin ince barsaktan
emilimini geciktirmektedir. Pektinler jel olusturma ve dnemli 6l¢iide su tutma kapasitesine
sahiptirler. Safra asitleri gibi organik maddeleri ve katyonlar1 baglamaktadir.

Bitki gamlar1 yapiskan gereglerdir ve bitkinin zararlanmis kisimlarindan ¢ikmaktadir.
Gamlarin, suyu baglama ve emmenin yani sira ince barsaklarda jel olusturma, organik asitleri,
diger organik maddeleri baglama 6zellikleri vardir (93-95).

Nisastanin etkisi: Meyveler nisastay1 yesilken igermekte, olgunlasmasiyla birlikte

nisasta glikoza hidrolize olmakta ve meyveye tatlilik vermektedir. Besinlerin igerdigi nisasta
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ayn1 hizda sindirilmedigi i¢in serum glikoz diizeyini de ayn1 hizda yiikseltemez. Amilopektin
icerigi yiiksek nisastali gidalarin, amilozu yiiksek olanlardan daha ¢abuk sindirilebildigi ve
tokluk serum glikoz diizeyini fazla artirdig1 gosterilmistir (93-95).

Besin 6gesi inhibitorleri: Gidalarda bulunan besin 68esi inhibitorlerinden fitatlar,
lektinler, taninler, enzim inhibitérleri ve saponin, mide-barsak sisteminde nigastanin
sindirilebilirligini ve glisemik yanit1 etkileyici 6zelliklere sahiptirler (93-95).

Gidanin porsiyon miktary,, sekli ve hazirlanma sekli: Glisemik yanitlarin
karbonhidrat yiiklenmesi ile dogrudan baglantili olmas1 nedeniyle, gida porsiyon miktar1 GI
degeri iizerinde biiyiik bir etkiye sahiptir. Bir gidanin GI degerinin saptanmasi 50 g
sindirilebilir karbonhidrat miktar1 iceren gida porsiyonu kullanilarak gerceklestirilmektedir.

Gidalarda bulunan nisastanin yilizey alaninin artmasi ve pargacik biiytikliigiiniin
azalmasi ile hidrolitik enzimlere kars1 duyarlilig1 artirmaktadir. Pisirme islemi olmaksizin da
gidalarmn fiziksel sekli meydana gelen tokluk glisemiyi etkilemektedir. Ogiitiilmemis veya
parcalanmamus haldeki yiyeceklerin daha diisiik GI degeri vermeleri gida maddelerinin
pargacik biiyiikliigiiniin bu konudaki 6nemini aciklamaktadir (93-95).

Protein ve yagmn etkisi: Karbonhidratlarla birlikte proteinin yenmesi insiilin
saliniminin artmasina neden olmaktadir. Yag alimi ise mide bosaltma hizin1 yavaglatmakta,
ince bagirsaklarin iist kisminda motiliteyi azaltmaktadir. Protein-nisasta birlikteligi daha
yavas sindirilebilirken, sadece nisastanin sindirim hiz1 daha yiiksek olabilmektedir (93-95).

Bireysel degiskenlik: Besin maddelerinin &zelliklerinin insanlarin  metabolik
ozellikleri de glisemik degerler {izerinde 6nemli etkilere sahiptir. Besinlerin alinmasindan
sonraki yarim saat igerisinde kanda yiikselmeye baslayan insiilin 1-1,5 saat sonra iist diizeye
ulagmaktadir. En ge¢ 5. saatte bazal diizeye inmeye baslar. Besinlerin alinmasindan 5-8 saat
sonra dokular glikojen deposunu kullanmaya baslamak zorundadir. Glukagon, katekolaminler,
kortizol ve biiyiime hormonu bu donemde etkilerini gdstermektedir. GI degerlerinin
tesbitindeki hata kaynaklarinin belirlenmesinde metabolizmadaki degisiklikler diyabetik
olmayanlara gore daha azdir (93-95).

Kan alma siiresi ve sekli: Deneklerden kan alma siiresinin dogru belirlenmesi
gerekmektedir. Tokluk serum glikoz diizeyi aglik glikoz degerine ulasincaya kadar bireylerin
kan orneklerinin almmasi, GI degerinin saptanmasi ile ilgili ¢alismalarda ideal kan alma
siiresi olarak kabul edilmektedir. Siiresi uzatilmis dlciimler, gidalar arasindaki Gi farkliliklar:
azaltma egilimindedir. GI ¢alismalarinda saglikli bireylerde 2 saat ve diyabetik bireylerde 3
saat siireyle yapilmaktadir. Diyabetik bireylerde 50 g karbonhidrata karsi olusan yaniti 4-5

saat icinde aclik seviyesine inmekte, diyabetik olmayanda 1,5 saat ve insiilin konsantrasyonu
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3. saatte bazal diizeye donmektedir. Parmaktan alinan kapiller kan ile karsilastirildiginda
damardan alinan vendz kandaki glikoz konsantrasyonu koldaki iskelet kas1 ve deri tarafindan

glukozun kullanilmasi nedeniyle daha diistiktiir (10,93-95).

Glisemik Yiik

Glisemik yiik (GY), besinin glisemik indeksi ile karbonhidrat i¢eriginin ¢arpilmasiyla
elde edilen formiil asagida gosterilmektedir. Besinin karbonhidrat igeriginin serum glikozu ve
inslilin salinimi iizerine etkisinin hem miktar, hem de nitelik yoniinden Ol¢limiidir. GY
degerinin 20'den fazlasi yiiksektir. 11-19 arasi orta, 11'in alt1 diisitk GY olarak kabul edilir
(93-96).

Glisemik Yiik= Besinin GI x Besinin karbonhidrat icerigi g/100

GI: Glisemik indeks.
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma Ekim 2005-Aralik 2006 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigi’ne fazla kilolu olma
nedeniyle basvuran 10-15 yas arast 20 eksojen obeziteli adolesan c¢ocuk {izerinde
gercgeklestirildi. Olgularin 10’u kiz, 10°u erkek idi. Desimal yas ortalamasi 12,5+1,35 idi (12).

Calisma Helsinki Deklerasyonu kararlarina, hasta haklari yonetmeligine ve etik
kurallara uygun olarak planlandi. Calisma &ncesinde Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu onay1 alind1 (Ek-1). Ailelere calisma hakkinda bilgi verilerek izinleri alind1 (Ek-2).
Calisma Trakya Universitesi Bilimsel Arastirma Projesi (TUBAP-707) olarak kabul edilip,
desteklendi (Ek-3).

Calismaya genetik, endokrin ve néromotor sistem hastaligi bulunmayan, kan basinci
ve ergenlik gelisimi normal olan, obeziteye neden olabilecek siirekli ila¢ kullanimi olmayan
olgular alindi. Olgularda bazal kan sekeri, tiroid hormon profili, kortizol, insiilin ve C-Peptid
diizeyleri normal bulunmasi temel dlgiitler olarak kabul edildi.

Olgularin antropometrik dlgiimleri ¢ocuklarin sadece i¢ camasirlar giyinik halde iken
tek bir kisi tarafindan yapildi. Tartilar ¢ocuklar ayakta iken sifir ayari sabit olan tek bir
baskiilde alindi. Boylar1 duvara tesbit edilmis boy 6lgme cetveli ile ¢orapsiz olarak ayakta
olgiildii. Tart1 (kg)/ boy(m?) formiilii ile hesaplanan “Viicut Kitle indeksi” kullanild1. VKI 95.
persantil {izeri olan obezler ¢alisma grubuna dahil edildi (97). VKI z skoru LMS metodu ile
hesapland1. z =[(VKI/M)"-1]/LS formiilii kullamldi. L, egri baslangi¢ degeri; M ortalama; S
ortalamadan sapma degerini gostermektedir (13,14). Tiirk ¢ocuklar1 i¢in standardize edilmis
6-18 yas icin degerler kullanildi (97,98). VKI z skoru 2-2,5 arasinda orta derecede obez, >2,5

olanlar agir derecede obez olarak degerlendirilmektedir.
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Yukarida belirtilen c¢alisma Olgiitlerine uygun vakalarda boy ve viicut agirliklari
Olctilerek, giinliik enerji gereksinimlerine gore kahvalti 6giinii planlandi. Menii igerikleri
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda
uzman diyetisyen tarafindan hazirlandi.

Diisiik glisemik indeksli 6glin Menii-1 ve yiiksek glisemik indeksli 6giin Menii-2
olarak tanimlandi. Menii-1 ve Menii-2’nin G hesaplanmasi i¢in Foster-Powel ve ark. (101)’m
onerdikleri besinlerin icerdigi referans GI degerleri kullanildi. Referans olarak glikoz

kullanildi. GY hesaplanmasi i¢in Jenkins ve Wolever (89)’1n tanimladigi formiil kullanildu.

Menii-1: 50 g 2 dilim kepekli ekmek (Doygun AS), 200 ml yagh siit (Danone AS),
60g beyaz peynir (Pmar AS), 125 g domates, 125 g salatalik verildi. Meniinlin %50’si
karbonhidrat, % 20’si protein, %30°1 yaglardan olugmaktaydi.

Menii-2: 50 g 2 dilim beyaz ekmek (Doygun AS), 60g beyaz peynir (Pinar AS), 125 g
domates, 125 g salatalik, 5-6 adet siyah zeytin (Marmara Birlik AS), 200 ml limonata (yarim
limon ve 10g sekerle) verildi. Meniiniin %52,5’1 karbonhidrat, % 15,27’si protein, %32,23’i
yaglardan olusmaktaydi. Test kahvaltilarinin GI’leri ve karbonhidrat, protein ve yag icerikleri

Tablo 4 ve 5°de gosterilmistir.

Tablo 4. Menii-1’in icerigi

Menii-1 Porsiyon | Meniideki Meniideki Gi'(b) | Meniiniin | Glisemik
karbonhidrat | karbonhidrat Gi (axb) z’(u;l;)
Icerigi orani (a)

Kepekli | 50g 30g 0,58 49 28 17,6

ekmek

Peynir 60g 2,6g 0,05 -

Siit 200ml 12g 0,23 27 6,21

Domates | 125¢g 4g 0,08 -

Salatahk | 125g 3g 0,06 -

Toplam 51,6 1 34,21

a: Meniideki karbonhidrat orani; b: Gidanin glisemik indeks degeri; axb: Meniiniin icerdigi glisemik
indeksi hesaplamast; *: Referans gida glikoz.
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Tablo 5. Menii-2’nin icerigi

Menii-2 Porsiyon | Meniideki Meniideki Gi'(b) | Meniiniin | Glisemik
karbonhidrat | karbonhidrat Gi (axb) yik (GY)
icerigi orani (a)

Beyaz ekmek | 50g 30g 0,56 87 48,7 40

Limonata (1/2 | 200ml l4g 0,26 100 26

limon ve 10g

seker)

Peynir 60g 2,6g 0,05 _

Zeytin 6 adet - - _

Domates 125¢g 4g 0,08 _

Salatahik 125¢g 3g 0,05 _

Toplam 53,6 1 74,7

a: Meniideki karbonhidrat orani; b: Gidanin glisemik indeks degeri; axb: Meniiniin icerdigi glisemik
indeksi hesaplamasi; *: Referans gida glikoz.

Orneklerin Ahnmasi ve Cahsma Yontemi

Calisma grubundaki 20 olgu 12 saatlik aclik sonrasi 6giinlerin verilmesi igin ¢agrildu.
Olgulara uygulamasi i¢in herhangi bir diyet listesi verilmedi veya besin kisitlamas1 yapilmadi.
Tim olgulara her iki menii en az 3 giin ara ile verildi.

Menii-1 ve Menii-2 6ncesi 12 saatlik gece aglik sonrasinda sabah a¢ karnina, 6n
koldan, steril kosullarda damar yolu agilarak 0. dk aglik serum glikozu i¢in kan 6rnekleri
alindi. Hemen ardindan test kahvalt1 yemegi verilerek 10. dk’da tiiketmeleri saglandi ve 30.,
60., 120. dk’larda serum glikoz dlgiimleri, 60. dk’da insiilin, C-Peptid, LDL, HDL, VLDL,
TG, kolesterol diizeyleri i¢in kan alindi. Alinan kanlar hi¢ bekletilmeden laboratuvara
ulastirilarak calisildu.

Yirmi eksojen obez olgudan tani i¢in alinan bazal insiilin, C-Peptid, HDL, LDL,
VLDL, TG, kolesterol degerleri Menii-1 ve Menii-2 sonras1 60. dk degerlerin karsilastirilmasi
icin kullanildi. Olgularin Menii-1 ve Menii-2 sonrasi degerleri tani sirasinda alinan bazal
degerlerle karsilastirilmas1 yapildiktan sonra, Menii-1 ve Menii-2 degerler agisindan
karsilagtirildi.  Cinsiyete gore Menii-1 ve Menii-2 yamiti degerlendirilmesi icin de
karsilastirilma yapildi. Ayrica tani i¢in 12 saat aglik sonrasi alinan bazal insiilin diizeyi
yiiksek saptananlarda HOMA IR indeksi kullanildi (62).

HOMA IR>3,16 hiperinsiilinizm olarak kabul edildi (60,61). Hiperinsiilinizm olmayan

ve olan olgularin Menii-1 ve Menii-2’ye yanitlari karsilagtirildi
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Trakya Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi Merkez Laboratuvari’nda
Menii-1 ve Menii-2 6ncesi tani i¢in alinan ve 6glin sonrasi 0., 30., 60., 120. dk serum glikoz,
60. dk HDL, LDL, VLDL, TG, kolesterol diizeyleri otoanalizatérde spektrofotometri
yontemiyle Bercman Coulter Syncron LX20 (USA) cihazt ile c¢alisildi. Niikleer Tip
Laboratuvari’nda olgulardan tani sirasinda ve Menii-1, Menii-2 sonrasi alinan 60. dk insiilin,
C-Peptid kimyasal immunoassay ydntemi ile BIODPC (USA) firmasinin Immulate 1000 kiti
kullanilarak BIODPC (USA) firmasinin cihaz ile ¢alisildi. Calisma icin bazal kan degerleri
ve calismada aliman kanlarin degerlendirilmesinde ¢ocuklar i¢in kabul edilen normal sinir

degerler (102) kullanildi.

Istatistiksel Hesaplama

Eksojen obez adolesanlara iki ¢esit kahvalti meniisii uyguladigimiz c¢aligmanin
istatistiksel hesaplamalarinda; serum glikoz degerleri arasindaki fark Friedman Ki-Kare testi
ve Menii-1 ve Menii-2 serum glikoz degerlerinin karsilastirilmasinda bagimli gruplarda non-
parametrik t testi, korelasyon incelemelerinde ise Pearson korelasyon testi kullanildi. Eksojen
obez erkek ve kizlarda Menii-1 ve Menii-2 karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi,
olgularin HOMA IR degerlerine gore Menii-1 ve Menii-2 sonrasi farki saptamak igin
Willcoxon Signed Ranks testi kullanildi.

Degerler uygulanan istatistiksel teste gore ortalama * standart sapma (SS), ortanca,
minimum-median-maksimum olarak verildi. Minitab Release 13 yazilim programi (Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi, Bilgi islem Merkezi, lisans no: 1331.00197 kullanilarak
yapildi. p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Poliklinigi’ne fazla kilolu olma nedeniyle bagvuran ve eksojen obezite tanisi alan 20 adolesan
alindi. 10’u kiz (%50), 10’u erkek (%50) idi. Olgularin desimal yaslar1 10-15 yil arasinda
olup, yas ortalamasi 12,5+1,35 yil idi. Olgularimizin hepsinde VKI 95. persantil iizerinde idi.
VKI kizlarda 30,9+1,5, erkeklerde 32,5+2,8 olarak saptandi. Kizlarin VKI z skoru ortalama
degeri 2,5+0,3, erkeklerde ise 2,7+0,2 idi. Olgularin VKI z skoru>2,5 olmasi nedeniyle
olgular agir derecede obezdiler. Kizlarin VKI’si erkeklere gére diisiik saptandi. Cinsiyetlere
gore karsilastirmada VKI ve VKI z skorunda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Calisma olgularinin demografik 6zellikleri ve bazal laboratuvar incelemeleri Tablo
6’da sunulmustur. Bazal degerlerde tiroid hormon profili ve kortizol diizeyleri obezite
tanisinda hormonal bozuklugu dislamak igin bakildi. Insiilin diizeyleri yiiksek olanlarda
HOMA IR degeri hesaplandi. HOMA IR>3,16 olanlar hiperinsiilinizm kabul edildi (60,61).
Calisma grubumuzun poliklinige sismanlik nedeniyle basvurdugu sirada bakilan bazal
degerlerinin cinsiyete gore dagilimlari ise Tablo 7°de gosterilmistir. Olgularimizin bazal kan
degerlerinde erkekler ve kizlarin karsilagtirllmasinda C-Peptid, insiillin, HOMA IR, HDL,
LDL, VLDL, TG ve kolesterol degerlerinde istatistiksel anlamli fark saptanmadi.
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Tablo 6. Calisma olgularinin demografik ozellikleri ve bazal

laboratuvar incelemeleri

Parametreler Degerler
(ortalama+SS)
(n=20)

Cinsiyet (E/K) 10/10
Desimal yas (y1l) 12,5+1,35
Tart1 (kg) 79+10
Boy (cm) 157,4+8.4
VKI (kg/m?) 31,842,4
VKI z-skor 2,64+0,3
Glikoz (mg/dl) 91,6+8,7
C-Peptid (ng/ml) 4,17+1,98
Insiilin (uIU/) 15,7+4,4
HOMA IR 3,45+0,95
HDL (mg/dl) 47,4497
LDL (mg/dl) 88,6+30,5
VLDL (mg/dl) 20+19
Trigliserid ( mg/dl) 88+49,3
Kolesterol (mg/dl) 154,7+34
Kortizol (pg/dl) 14,6+5,44
sT4 (ng/dl) 1,43+0,24
TSH (Ulu/ml) 2,12+0,84

E: Erkek; K: Kiz; VKI: Viicut kitle indeksi; VKI z-skor: Viicut kitle indeksi sandart sapma;
HOMA IR: Homeostazis model assesment insulin resistance; HDL: High density lipoprotein;
LDL: Low density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein; sT4: Serbest tiroksin;
TSH: Tiroid stimulan hormon.
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Tablo 7. Eksojen obez adolesan ¢ocuklarin kahvalti 6ncesi bazal
degerlerinin cinsiyete gore dagilim

Degerler Kiz Erkek
ortalama+SS ortalama+SS p*
(n=10) (n=10)
Desimal yas (y1l) 13,5+1,3 12,6+0,8 0,71
VKIi (kg/m?) 30,9+1,5 32,542.8 0,146
VKI z-skor 2,5+0,3 2.740,2 0,393
Glikoz (mg/dl) 91,349,6 92+8 0,864
C-Peptid (ng/ml) 3,9+1,5 4,4+2.3 0,592
Insiilin (uIU/) 15,8+4,7 15,4+4,2 0,852
HOMA IR 3,5+1 3,4+0,9 0,936
HDL (mg/dl) 48,419 46,4+10,6 0,658
LDL (mg/dl) 78,6+27,5 98,7+31,4 0,146
VLDL (mg/dl) 12,5+4 27,7424 0,073
Trigliserid ( mg/dl) 76,6+47 99,4450 0,314
Kolesterol (mg/dl) 144+39 165+25 0,179

VKI: Viicut kitle indeksi; VKI z-skor: Viicut kitle indeksi sandart sapma; HDL: High
density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein;
HOMA IR: Homeostazis model assesment insulin resistance.

* t-test.

Menii-1 verilen obez ¢ocuklarin 0., 30., 60., 120. dk serum glikoz degerleri arasindaki
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (Tablo 8). Degerler incelendiginde
DGI’li kahvalt1 verilen eksojen obez ¢ocuklarin serum glikoz degerlerinin kahvalt1 verildikten
30 dakika sonra en iist degere ulastigi daha sonra ise dogrusal bir sekilde azaldigi ve 120.
dk’da 0. dk degerine yaklastig1 goriilmektedir.

Menii-2 verilen obez ¢ocuklarin 0., 30., 60., 120. dk serum glikoz degerleri arasindaki
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmustir(Tablo 8). YGI’li kahvalt1 verilen
eksojen obez ¢ocuklarin serum glikoz degerlerinin kahvalt1 verildikten 30 dakika sonra en {ist
degere ulastigi daha sonra ise dogrusal bir sekilde azaldigi ve 120. dk’da 0. dk degerine
yaklagtig1 goriilmektedir.

Menii-1 ve Menii-2 verilen obez ¢ocuklarda 0., 30., 60., 120. dk serum glikoz degerleri
arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi. Menii-1 ve Menii-2 sonrasi degerlerin
karsilagtirilmast Tablo 9’da gosterilmektedir. Sekil 3’te Menii-1 ve Menii-2 kahvalti

oglinlerine serum glikoz yanit egrileri gosterilmistir.
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Tablo 8. Menii-1 ve Menii-2 verilen olgularin serum glikoz
degerlerinin karsilastirilmasi

Menii-1 serum glikoz Menii-2 serum glikoz
Zaman (mg/dl) (n=20) (mg/dl) (n=20)

Ortalama+SD Ortalama+SD

(dk) p* p*

0. 83,9+6,3 83,4+6,8

30. 97,9+£12,2 0,001 102,8+14 0,001

60. 88+10,3 95,9+17,6

120. 85,5119 84,6+10,7

* Friedman ki-kare: 16,43; ** Friedman ki-kare :21

Tablo 9. Menii-1 ve Menii-2 verilen olgularin iki kahvalti sonrasindaki
serum glikoz degerlerinin karsilastirilmasi

Menii-1 serum glikoz Menii-2 serum glikoz
Zaman (mg/dl) (n=20) (mg/dl) (n=20)
(dk) OrtalamaSD Ortalama=SD p*

0. 83,9+6,3 83,4+6,8 0,512
30. 97,9+12,2 102,8+14 0,15
60. 88+10,3 95,9+17,6 0,096
120. 85,5+11,9 84,6+10,7 0,904

*Bagimli gruplarda non-parametrik t test.
120
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E 40
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dk

== Menii-1 == Menii-2

Sekil 3. Menii-1 ve Menii-2 serum glikoz yamt egrileri
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Menii-1 verilen obez ¢ocuklarin kahvalti oncesi ve kahvalti sonrasinda 60. dk C-
Peptid, insiilin, HDL, LDL, VLDL, TG ve kolesterol degerleri arasindaki fark eslestirilmis
orneklem t-testi yardimiyla sinanmustir. Menii-1 sonrast 60. dk insiilin (p<0,001) ve C-Peptid
(p<0,05) degerlerinde anlamli artis, HDL (p<0,001) ve kolesterol (p<0,01) degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli azalma saptanirken LDL, VLDL ve TG diizeylerinin etkilenmedigi
belirlendi. Bu bulgulardan hareketle obez ¢ocuklara verilen Menii-1’in, insiilin, C-Peptid,
HDL ve kolesterol degerlerini etkiledigi, LDL, VLDL, TG degerlerinde ise anlamli bir

degisiklige yol agmadig1 sonucuna varilmistir. Analiz sonuglar1 Tablo 10’da sunulmustur.

Tablo 10. Menii-1 verilen olgularin kahvalti 6ncesi ve sonrasi 60.dk insiilin,
C-Peptid, lipid profili degerlerinin karsilastirilmasi

Menii-1 dncesi Menii-1 sonrasi

Degerler (n=20) (n=20) p*
Ortalama=SS Ortalama+£SS

Insiilin (uIU/ml) 15,6+4,4 49,8+32,8 0,001
C-Peptid (ng/ml) 42+1.9 5,48+1.4 0,006
HDL (mg/dl) 47,4+9,7 41+8,7 0,001
LDL (mg/dl) 88,6130 77,8+25,2 0,069
VLDL (mg/dl) 20+19 22,2+11,7 0,645
TG (mg/dl) 88+49,3 102+50,7 0,073
Kolesterol (mg/dl) 154,7+33,9 138+28 0,01

HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein;
TG: Trigliserid.
* Wilcoxon Signed Ranks Test.

Menii-2 verilenlerin kahvalti 6ncesi ve sonrasinda 60. dk C-Peptid, insiilin, HDL,
LDL, VLDL, TG ve kolesterol degerleri arasindaki fark eslestirilmis Orneklem t-testi
yardimiyla sinanmistir. Menti-2 sonrasinda 60. dk insiilin (p<0,001) ve C-Peptid (p<0,001)
diizeylerinde anlaml artis, HDL (p<0,05), LDL (p<0,05) ve kolesterol (p<0,05) diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli azalma saptanirken, VLDL ve TG diizeylerini etkilenmedigi

belirlendi. Analiz sonuglar1 Tablo 11°de sunulmustur
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Tablo 11. Menii-2 verilen olgularin kahvalti 6ncesi ve kahvalti sonrasinda 60. dk

C-Peptid, insiilin ve lipid profili degerlerinin karsilastirilmasi
Menii-2 oncesi Menii-2 sonrasi
Degerler (n=20) (n=20) *

g Ortalamazx SS Ortalamaz+ SS p
Insiilin (uIU/ml) 15,6+4,4 59,4+29.8 0,001
C-Peptid (ng/dl) 4,2+1,9 6,2+1,4 0,001
HDL (mg/dl) 47,7+9,7 41,8+9.4 0,01
LDL (mg/dl) 88,630 74,1£31,8 0,025
VLDL (mg/dl) 20+19 22,3+14,3 0,625
TG (mg/dl) 88+49,3 104,4+46,2 0,082
Kolesterol (mg/dl) 154,7+33,9 142,8+27.9 0,033

HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein;
TG: Trigliserid.
* t-test.

Menii-1 ve Menii-2 kahvalt1 verilen obez ¢ocuklarin her iki kahvalti sonrasinda 60. dk
C-Peptid, insiilin ve lipid degerleri arasindaki fark eslestirilmis drnekleme t-testi yardimiyla
smanmistir. C-Peptid degerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu, diger
degerlere ait farkliliklarin ise rastlantisal olarak degerlendirilebilecek Olgiide oldugu

anlasilmaktadir. Analiz sonuglar1 Tablo 12’de sunulmustur.

Tablo 12. Menii-1 ve Menii-2 verilen eksojen obez cocuklarin her iki kahvalti
sonrasindaki 60. dk C-Peptid, insiilin ve lipid profili degerlerinin
karsilastirilmasi

Menii-1 Menii-2

Degerler Ortz(lll]:rfngl SS Ortz(lrll:rflg)i sS p*

Insiilin (uIU/ml) 49,8+32.9 59,4429.8 0,218
C-Peptid (ng/ml) 5,5+1,5 6,2+1.,4 0,049
HDL (mg/dl) 4148,7 41,8+9,4 0,386
LDL (mg/dl) 77,8+25,2 74,1+31,8 0,614
VLDL (mg/dl) 22,3+11,8 22,4+14,3 0,825
TG (mg/dl) 102,5+50,8 104,4+46.2 0,888
Kolesterol (mg/dl) 138,4+28 142,8+27.8 0,126

HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein;
TG: Trigliserid.
* t-test.
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Tablo 12’deki degerler incelendiginde Menii-1 ve Menii-2 sonrasi dlgiillen VLDL ve
HDL degerleri arasinda hemen hemen hi¢ fark bulunmadigi, Menii-2 sonrasi Slgiilen C-
Peptid, insiilin, TG ve kolesterol degerlerinin Menii-1 sonras1 Ol¢iilen degerlere gére daha
yiiksek oldugu, LDL i¢in bu durumun tam tersinin gerceklestigi, bununla birlikte bu
farkliliklardan sadece C-Peptid’in sinirda anlamli oldugu gézlenmistir.

Bu bulgulardan hareketle eksojen obez ¢ocuklara verilen DGI ve YGI’li kahvalti
sonrasindaki insiilin, HDL, LDL, VLDL, TG ve kolesterol degerleri arasindaki istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Obez gocuklara verilen kahvaltinin Gi’sinin insiilin, HDL,
LDL, VLDL, TG ve kolesterol degerlerini etkilemedigi sonucuna varilmistir. YGI’li kahvalt1
verilen eksojen obez cocuklarin 60. dk C-Peptid degerleri DGI’li kahvalt1 verilen ¢ocuklarm
C-Peptid degerlerinden daha yiiksek oldugu belirlenmistir.

Eksojen obez adolesan erkek ve kizlarda Menii-1 ve Menii-2 sonrasi serum glikoz
degerleri karsilastirilastirildiginda 0., 30., 60., 120. dk serum glikoz degerlerinde istatistiksel
fark saptanmamuistir. Tablo 13’de eksojen obez erkek ve kiz adolesanlarda Menii-1 ve Menii-2

sonrasi serum glikoz degerlerinin karsilastirilmasi gosterilmistir.

Tablo 13. Eksojen obez erkek ve kizlarda verilen Menii-1 ve Menii-2 sonrasi serum
glikoz profil degerlerinin karsilastirilmasi

Eksojen obez erkek Eksojen obez kiz
(n=10) (n=10)
Zaman Menii-1 Menii-2 Menii-1 Menii-2
(dk) Serum glikoz (mg/dl) p* Serum glikoz (mg/dl) p*
Ortalama+ SS Ortalama+£SS
(min-med-maks) (min-med-maks)
0. 83,245,2 82,5+5,3 0,383 84,6+7,5 84,4+8,1 0,878
(75-82-90) (75-83-91) (71-86,5-94) (67-84,5-96)
30. 98,3£16,6 100+13,5 0,683 97,6+6,3 105+14,7 0,082
(82-93,5-136) (82-96-125) (88-96,5-108) (86-103-130)
60. 91,7+10,4 99,5+18 0,386 84,4+9,39 92,3+17,3 0,241
(74-92-110) (77-95-135) (71-82-101) (66-90-129)
120. 82,4+5,2 89,1+10,7 0,074 88,6£15,9 80,1+9,1 0,11
(76-81,5-91) (72-91,5-102) (68-87-126) (62-82-91)

* Mann Whitney U test.
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Eksojen obez erkeklerde Menii-1 ve Menii-2 sonrasi serum glikoz profili degerleri
arasinda istatistiksel fark saptanmamistir. Serum glikozu 30. dk en yiiksek degere ulasip daha
sonraki dakikalarda azalmaya devam edip 120. dk baslangi¢c degerlere yaklagsmaktadir. Menii-
2 sonrasi serum glikoz degerleri Menii-1’den yliksek seyretmistir. Ancak bu istatistiksel
olarak anlamli degildir. Eksojen obez kizlarda Menii-1 ve Menii-2 sonrasi serum glikoz profili
degerleri arasinda istatistiksel fark saptanmamustir. Serum glikozu 30. dk’da en yiiksek degere
ulasip 120. dk baslangic degerlere yaklagsmistir. Menii-2’de 120. dk serum glikozu Menii-
1’den diisiik degere ulasmustir. Sekil 4’te olgularin cinsiyetlere gore Menii-1 kahvalti 6giiniine
kan gekeri yanit1 profili gosterilmektedir. Menii-1’de erkeklerin serum glikoz degerleri kizlara
gore yaklasik ayni degerlerde iken 120. dk’da kizlarda yiliksek seyretmistir. Sekil 5’de
olgularin Menii-2 sonrast serum glikoz profili gosterilmektedir. Menii-2 sonrasi glikoz

degerleri erkeklerde 60. dk ve 120. dk’da kizlardan yiiksek seyretti.

Menii-1
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S / 5 :‘>.<,
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g
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g 40
20
0 r
0.dk 30.dk 60.dk 120.dk
dk
== FErkek =Kz

Sekil 4. Eksojen obez erkek ve kizlarda verilen Menii-1 sonrasi serum glikoz
profili
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Sekil 5. Eksojen obez erkek ve kizlarda verilen Menii-2 sonrasi serum glikoz
profili

Eksojen obez erkek ve kizlarda Menii-1 ve Menii-2 sonras1 60. dk C-Peptid, insiilin,
HDL, LDL, VLDL, TG ve kolesterol degerleri karsilagtirmas1 Tablo 14’te verildi. Eksojen
obez erkeklerde Menii-2 sonrast TG degerinde oransal olarak azalma, C-Peptid, insiilin, HDL,
LDL, VLDL ve kolesterol degerlerinde artis saptandi ancak istatistiksel olarak anlamli fark
belirlenemedi. Eksojen obez kizlarda Menii-2 sonras1t HDL, LDL ve VLDL degerlerinde

azalma, C-Peptid, insiilin, TG ve kolesterol degerlerinde artis saptandi, ancak istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi.
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Tablo 14. Eksojen obez erkek ve kizlarda Menii-1 ve Menii-2 sonrasi 60. dk
C-Peptid, insiilin, lipid profili degerlerinin karsilastirilmasi

Eksojen obez erkekler Eksojen obez kizlar
(n =10) (n=10)
Degerler Menii-1 Menii-2 Menii-1 Menii-2
Ortalama = SS p* Ortalama+SS %
(min-med-maks) (min-med-maks) P
C-Peptid 5,1£1,5 5,9+1,5 0,233 5,8+1,4 6,5+1,3 0,093
(ng/dl) (2,4-5-7) (3-7-7) (2,7-6,5-7) (4,1-7-9)
Insiilin 52,5+33,7 55,6+24 0,959 47+33,5 63,1+£35,5 0,139
(nIU/ml) (6,9-49,5-98) (20-55-88) (8,3-42,5-113) | (25-54-122)
HDL 37,9+10 40,3£11,5 0,096 44,1+5,6 43,3+7,1 0,799
(mg/dl) (21-40-52) (23-44,5-58) (37-43,5-53) | (36-41,5-58)
LDL 82,4+29.4 82,8+30 0,799 73,2+20,8 65,4431 0,61
(mg/dl) (49-80-135) (44-84,5-134) (32-79-95) | (11-73,5-105)
VLDL 25+12 27+18,6 0,799 19,4+10,6 17,6+6,1 1,0
(mg/dl) (8,8-24,6-46) | (11,2-18,8-60) (10-15,5-45) | (8,6-17,5-28)
TG 122,2458 113,157 0,407 82,8+34,2 95,8432,8 | 0,241
(mg/dl) (44-122,5-198) (56-95-200) (23-78-151) (43-96-140)
Kolesterol 145427 146,4+24 0,683 131,8430 139,2431 0,066
(mg/dl) (109-145-190) | (120-143-188) (74-136-173) | (80-148-175)

HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein;

TG: Trigliserid.
* Mann Whitne

y U Test.

Eksojen obez adolesan erkek ve kizlarin Menii-1°deki 60. dk C-Peptid degeri
karsilastirilmasinda kizlarda hafif yiikseklik ve diger degerlerde erkeklerde yiikseklik
saptand1. Ancak istatistiksel olarak fark saptanmadi. Sekil 6’da Menii-1 sonrasi olgularin C-
Peptid, insiilin, lipid profilinin cinsiyetlere gére dagilimi gosterilmektedir. Eksojen obez
adolesan erkek ve kizlar arasinda Menii-2 sonras1 60. dk C-Peptid, insiilin, HDL degerleri
kizlarda yiiksek, LDL, VLDL, TG ve kolesterol degerleri erkeklerde yiiksek saptandi. Ancak
istatistiksel olarak fark saptanmadi. Sekil 7°de Menii-2 sonrast C-Peptid, insiilin ve lipid

profilinin olgularda cinsiyete gore dagilimi gosterilmektedir.
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Sekil 6. Eksojen obez adolesan erkek ve kizlarda Menii-1 sonrasi 60. dk C-Peptid,
insiilin, lipid profili diizeyleri karsilastirilmasi
HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; VLDL: Very low density
lipoprotein; TG: Trigliserid.
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C-Peptid insiilin HDL LDL (mg/dl) VLDL TG (mg/dl) Kolesterol
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Sekil 7. Eksojen obez adolesan erkek ve kizlarda Menii-2 sonras1 60. dk
C-Peptid, insiilin, lipid profili diizeyleri karsilastiriimasi
HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; VLDL: Very low density
lipoprotein; TG: Trigliserid.
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Eksojen obezitesi olan adolesan kizlarin %53,8’sinde, erkeklerin %46,2’sinde HOMA
IR degeri>3,16 olarak saptandi. HOMA IR degerleri>3,16 ve <3,16 olan olgularin Menii-1 ve
Menii-2’deki kahvaltiya verdikleri 0., 30., 60., 120. dk glikoz yanitlarinin karsilastirilmasi
Tablo 15°de gosterilmistir.

HOMA 1IR<3,16 olan olgularin 0., 30., 60., 120. dk serum glikoz degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Sekil 11°de goriildiigii gibi 30. dk’da en yiiksek
degere ulagsmakta ve Menii-1’de 120. dk’da baslangi¢c degere yaklagsmis olup, Menii-2 de
baslangic degerinden hizla yiikselip 120. dk’da baslangi¢ degerinin altina inmedigi
gosterilmistir. Menii-1 ve Menii-2 karsilastirilmasinda istatistiksel olarak fark saptanmamustir.

HOMA [IR>3,16 olan olgularin Menii-1 ve Menii-2 sonrast serum glikoz
karsilagtirilmast Tablo 15°de gosterilmistir. 0., 30., 120. dk glikoz degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. 60. dk (p= 0,046) serum glikoz degerlerinde Menii-2 sonrasi
yiiksek seyretti ve istatistiksel olarak sinirda anlamli fark saptandi. 30. dk glikoz en yiiksek
degere ulasip 120. dk’da baslangic degerlere ulasti. Sekil 10’da goriildiigii gibi Menii-1
sonrast 120. dk kan sekeri 0. dk glikozdan biraz yiiksek seyretti.

Tablo 15. Homa IR<3,16 ve >3,16 olan olgularin Menii-1 ve Menii-2
sonrasi serum glikoz profili karsilagtirilmasi

HOMA TR<3,16 HOMA IR>3,16
(n=7) (n=13)
Zaman Menii-1 Menii-2 Menii-1 Menii-2
(dk) Serum glikoz (mg/dl) p* Serum glikoz (mg/dl) p*
Ortalama +SS Ortalama £SS
(min-med-maks) (min-med-maks)
0. 86,1+4,37 84+6,3 0,445 | 82,7+7,1 83,9+7,4 0,7
(80-86-92) (75-83-95) (71-87-94) | (67-84-96)
30. 99+£11 99+14 0,933 | 97,2+13,2 103+13,7 1,0
(82-95-115) | (86-93-130) (82-95-136) | (82-99-127)
60. 90+14,6 90,2+11 0,734 87+7,6 97,9+18,6 0,046
(74-90-110) | (77-90-111) (71-84-96) | (66-93-135)
120. 82,8+9,44 86+9 0,672 86+13 84+11 0,695
(68-83-96) (72-85-102) (76-83-126) | (62-83-100)

HOMA IR: Homeostazis model assesment insulin resistance.

*Wilcoxon Signed Ranks Test.
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Sekil 8. HOMA IR<3,16 olgularin Menii-1 ve Menii-2 sonrasi serum glikoz
profili
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Sekil 9. HOMA IR>3,16 olgularin Menii-1 ve Menii-2 sonrasi serum glikoz
profili
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Eksojen obez adolesan erkek ve kizlarda insiilin direnci olan ve olmayan olgularin 60.
dk C-Peptid, insiilin, HDL, LDL, VLDL, TG ve kolesterol yanitlarinin karsilastirilmasi
Wilcoxon test ile stnanmig ve sonuglar1 Tablo 16’da sunulmustur.

Bu bulgularla HOMA IR<3,16 olan olgularda Menii-1 ve Menii-2 sonrast degerlerin
karsilastirilmasinda C-Peptid, insiilin, HDL, LDL VLDL, TG ve kolesterol degerlerinde
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.

HOMA IR>3,16 olan olgularda da Menii-1 ve Menii-2 sonras1 karsilastirilmasinda C-
Peptid, insiilin, HDL, LDL, VLDL, TG ve kolesterol degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi.

Sekil 10’da HOMA 1R<3,16 ve HOMA IR>3,16 olan olgularin Menii-1 ve Menii-2
degerleri gubuk grafikle gosterilmektedir.

Tablo 16. HOMA IR<3,16 ve >3,16 olan olgularin Menii-1 ve Menii-2 sonrasi
60. dk C-Peptid, insiilin, lipid profili yanitlarinin karsilastirilmasi

Homa IR<3,16 Homa IR> 3,16
(n=7) (n=13)
Menii-1 Menii-2 Menii-1 Menii-2
Degerler
Ortalama £SS p* Ortalama £SS p*
(min-med-maks) (min-med-maks)

Insiilin 40+32 46,5+23 0,127 55433 61,431 0.26
(nIU/ml) (8,3-42-91) (20-45-88) (6,9-56-113) | (25-60-122) ’
C-Peptid 4,8+1,6 5,742,1 0,398 5,8+1,3 6,4+0.91 0.24

(ng/ml) (2,7-5-7) (3-6-9) (2,4-6-7) (4-7-7) ’

HDL 39492 38+8.8 L0 42+8,6 43,849 031

(mg/dl) (21-42-47) (23-39-47) ’ (21-43-53) | (23-46-58) |

LDL 85,2428 88,5+33 0,735 73+23,7 66,3+31,4 0.701
(mg/dl) (49-88-135) (44-90-134) (32-76-119) | (25-43-105) ’
VLDL 23,1£10,8 25,2+14 21,8£12,6 20+14
0,398 0,875
(mg/dl) (8,8-28-38) (15-21-56) (10-15-46) (8,6-16-60)
TG 115+£54 121+35 95,3+49,2 95450
0,866 0,814
(mg/dl) (44-146-190) | (70-121-180) (23-78-198) | (40-82-200)
Kolesterol 14629 15625 134428,7 135427
0,91 0,485

(mg/dl) (109-147-190) | (120-156-180) (74-143-185) | (80-139-170)

HOMA IR: Homeostazis Model Assesment Insulin Resistance; HDL: High density lipoprotein; LDL: Low

density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein; TG: Trigliserid.
*Wilcoxon Signed Ranks Test.
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C-peptid insiilin HDL (mg/dl) LDL (mg/dl) VLDL (mg/dl) TG (mg/dl) Kolesterol
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O HOMA IR<3,16 Menii-1 B HOMA IR>3,16 Menii-1
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Sekil 10. HOMA IR<3,16 ve >3,16 olan olgularin Menii-1 ve Menii-2 sonrasi
60. dk C-Peptid, insiilin, lipid profili diizeyleri
HOMA IR: Homeostazis model assesment insulin resistance; HDL: High density
lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; VLDL: Very low density; TG: Trigliserid.

Olgularin demografik 6zellikleri, bazal degerleri, Menii-1 ve Menii-2 sonrasi degerleri

sirastyla Tablo 17, Tablo 18, Tablo 19 ve Tablo 20°de gdsterilmistir.
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Tablo 17. Olgularin demografik ozellikleri

Olgu | Adi- Protokolno | Cinsiyet |D.Y |Tarti |Boy | VKI VKi

no soyadi (y1) (kg) (cm) (kg/m?) | z- skor
1 N. E. 3678 E 12,4 85 157 34,5 3,34
2 U. S. 226235 E 12,4 90 161 34,7 3,26
3 O.E. 71939 E 12,9 82 158 32 3
4 M. A. 261328 E 13 80 165 29,4 3,44
5 M. A. 130215 E 14 80 161 30 3
6 M.C. 1789 E 11,5 85 152 36,8 3,5
7 O.C. 222238 E 10,6 72 152 31,3 3
8 0. 0. 208724 E 13 110 173 36,7 3
9 C.O. 119511 E 12,2 74 156 30 3,4
10 M. K. 90225 E 11,2 77 158 30 33
11 B. C. 187428 K 13,4 70 152 30 3
12 S. A. 168190 K 14,3 73 150 32,4 2,5
13 A. C. 216482 K 12 70 152 30 2,84
14 O.B. 42959 K 15 83 165 30 2,63
15 G.G. 116534 K 13 84 164 31,3 2,82
16 G. A. 5398 K 11,6 75 165 30 2,75
17 C.B. 8889 K 15 82 165 30 2,76
18 S. K. 242751 K 12,8 66 146 31,4 3
19 G.G. 183963 K 11,8 80 161 30 2,79
20 E. K. 193480 K 10,7 63 135 34,6 2,22

E: Erkek; K: Kiz; DY: Desimal yas; VKIi: Viicut kitle indeksi.




IS

Tablo 18. Olgularin bazal degerleri

Olgu | AKS C-Peptid | Insiilin HOMA | HDL LDL VLDL | TG Kolesterol | sT4 TSH Kortizol
no (mg/dl) | (ng/ml) (pIU/ml) | IR (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) (ng/dl) | (Ulu/ml) | (ng/dl)
1 91 1,28 12 2,85 34 52 119 12 62 1,3 3 8,9
2 82 2,7 19 3,84 46 49 108 88 44 1,64 2,37 10
3 89 7 19 4,17 6 66 74 21 104 1,16 1,21 20,4
4 79 4 13 2,5 3 33 134 10 98 1,21 1,58 7
5 100 7 15 3,7 8 50 59 48 188 1,47 2 17
6 90 7 23 5,1 6 51 100 10 54 1,56 2,3 10
7 87 2 10 2,1 220 51 124 12 63 1,39 3,97 18
8 103 2 10 2,5 8 35 132 33 140 1,39 2,98 15,5
9 100 7 15 3,7 41 31 42 33 169 1,82 3,16 12
10 99 4 18 4,4 42 46 95 10 72 1,33 2,8 26
11 82 2,19 11,9 2,40 48 93 14,6 73 156 1,26 1,38 10
12 103 3 18 4,5 42 66 13 68 122 1,61 1,92 27
13 89 3 20 4,3 44 94 20 199 158 1,37 1,19 18
14 97 6 14 3,3 49 46 13 66 109 1,63 1,06 10
15 76 7 23 4,3 61 73 13 102 189 1,48 1,23 13,6
16 88 3.4 17 3,6 59 96 11,8 59 167 0,98 2,67 13
17 96 4,2 18 4,2 37 32 4,5 23 74 0,98 2,67 13
18 81 2,45 6,6 1,32 60 117 15 77 193 1,71 0,96 10
19 105 3 12 3,1 36 61 10 40 108 1,46 2,61 16
20 96 5 18 4,2 48 108 10 59 168 1,88 1,46 17

AKS: Aclik kan sekeri; HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein; TG: Trigliserid; HOMA IR : Homeostasis
model assesment insulin resistance; sT4: Serbest tiroksin; TSH: Tiroid stimulan hormon.
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Tablo 19. Olgularin Menii-1 sonrasi degerleri
Olgu | Menii-1 | Menii-1 | Menii-1 | Menii-1 Menii-1 Menii-1 Menii-1 | Menii-1 | Menii-1 Menii-1 Meniil
no 0.dk ks | 30.dk ks | 60.dk ks | 120.dk ks | C-Peptid Insiilin HDL LDL VLDL TG Kolesterol

(mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) (ng/ml) (pIU/ml) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)

1 90 130 74 78 4,85 423 47 74 28,3 141 150

2 75 136 94 80 2,4 6,9 38 96 12,6 63 147

3 79 95 96 90 6,7 98 45 119 21 104 185

4 83 95 102 91 4 91 33 135 29 146 190

5 81 90 81 76 5,7 56 37 60 46 198 144

6 79 90 84 80 7 80 43 86 14 70 143

7 80 115 110 77 3,6 8,9 42 96 8,8 44 147

8 89 82 90 83 5 43 21 49 38 190 109

9 89 82 90 83 7 20 21 49 38 190 109
10 87 92 96 86 5 79 52 60 15 76 126
11 86 108 76 68 7 72 43 88 16 78 147
12 76 96 86 96 7 35 38 70 12,8 64 121
13 88 97 81 82 4,5 58 44 92 23 116 159
14 78 90 83 126 6 18 39 48 15 75 102
15 71 104 81 76 7 50 50 76 10 99 125
16 94 102 93 87 7 113 53 82 15 78 151
17 87 88 71 77 5,3 113 37 32 45 23 74
18 83 94 101 96 7 8,3 47 95 30 151 173
19 92 95 77 87 2,7 14,6 40 60 12 60 110
20 91 102 95 91 4,9 78 50 89 16 84 156

Ks: Kan sekeri; HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein; TG: Trigliserid.
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Tablo 20. Olgularin Menii-2 sonrasi degerleri

Olgu | Menii-2 | Menii-2 | Menii-2 | Menii-2 Menii-2 | Menii-2 Menii-2 | Menii-2 | Menii-2 | Menii-2 | Menii-2
no 0.dk ks 30.dk ks | 60.dk ks | 120.dk ks | C-Peptid Insiilin HDL LDL VLDL TG Kolesterol

(mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) (ng/ml) (pIU/ml) (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl)

1 88 96 90 83 7 27 47 120 15 74 182
2 76 98 115 96 7 69 43 98 13 63 121
3 91 125 135 100 7 82 58 69 11,2 56 139
4 75 106 77 85 3 88 32 134 21 108 188
5 83 121 100 95 5,2 38,3 36 52 42 190 130
6 76 82 90 88 7 82 46 97 16,7 82 160
7 83 93 82 72 4,1 20 46 82 24 121 153
8 83 90 111 102 7 50 23 44 56 180 123
9 86 96 110 73 7 60 23 45 60 200 120
10 84 94 85 97 4,8 40 49 87 11,4 57 148
11 81 130 97 83 6 63 39 99 18 90 156
12 82 108 87 91 6,5 42 36 64 17 88 118
13 80 99 78 70 7 99 43 11 20 103 175
14 86 99 99 82 4,7 26,6 46 36 20 102 103
15 67 92 66 62 7 109 36 84 25 128 146
16 96 127 129 66 7 67 51 83 15 79 150
17 84 108 107 77 7 25 40 31 8,6 43 80
18 88 93 82 89 9 45 38 90 15 134 165
19 95 86 93 89 4,1 33 46 51 28 140 125
20 85 114 85 82 7 122 58 105 10 51 174

KS: Kan sekeri; HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; VLDL: Very low density lipoprotein; TG: Trigliserid.




TARTISMA

Cocukluk yas grubunda goriilen problemlerin basinda modern yasamin getirdigi
beslenme aliskanliklarindan yaglarin ve karbonhidratlarin fazla miktarda tiiketilmesi , fiziksel
aktivitenin azalarak televizyon ve bilgisayar oyunlarina yonelmeleri sonucunda olusan altta
patolojik nedenlerin olmadig1 “basit obezite” eksojen obezite gelmektedir. Giiniimiizde
obezite her yas grubunun sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Cocuklukta obezite yasamin
ilk y1l1, 5-6 yas aras1 ve adolesan donemde artis gostermektedir (2). Obez ¢ocuklarin 1/3’1,
obez adolesanlarin %80°1 eriskin yasa ulastiklarinda da obez kalmaktadir. Diger yandan
erigkin yasta goriilen obezite vakalarinin %30 kadarinda baslangicin cocukluk cagina
dayandigi bilinmektedir (18,42). Cocukluk ¢aginda fazla tartili olanlari erigskin yagamda daha
fazla mortalite ve morbidite beklemektedir. Yapilan calismalar cocukluk obezitesinin
yetiskinlikte metabolik sendrom gelisiminin 6nciisli oldugunu gdstermistir (101).

Lissau ve ark. (102) 13 Avrupa iilkesi, Amerika ve Israil’i kapsayan adolesanlardaki
obezite ¢alismalarinda, 13 yas i¢in erkek ¢ocuklarda 85. persantil ve iistiinde en yiiksek
prevalans degerini Yunanistan, Amerika, irlanda, Portekiz ve Finlandiya’da saptamuslardir.
Kizlarda da benzer oranlar goriilmiistiir. 13 yas i¢in 95. persantil ve iizeri en yiiksek prevalans
degerleri ise Amerika’li erkek (%12,6) ve kiz (%10,8) cocuklar ile Yunanistan’li erkek (%8,9)
cocuklarda saptanmustir. Calismamizin yapildigi Edirne il’inde Oner ve ark. (25) 12-17 yas
arasinda 989 adolesanda yaptiklar1 prevalans calismasinda, adolesanlarda fazla tartili olma
orani erkeklerde %11,3 ve kizlarda %10,6 ve obezite orani erkeklerde %1,6, kizlarda %2,1
saptamiglar ve bu oran Lissau ve ark. (102)’larinin yaptiklar1 calismaya gore daha diisiik

saptanmistir.
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En yaygin kullanilan sismanlik indeksi VKI dir. VKi’si 30kg/m®’nin iizeri degerler
obezite olarak kabul edilmektedir. Cocuklarda boy uzamasi devam ettigi i¢in sabit bir deger
kullanmak dogru degildir. Bu nedenle ¢ocuklarda yasa ve cinsiyete dzgii VKI degerlerini
bilmek gerekir (13,14). Genelde VKI 85. persantil iizerinde olanlar fazla tartili (overweight),
95. persantil lizerinde olanlar ise sisman (obez) olarak kabul edilir. Genetik etmenler goz
Oniine alindiginda her toplumun kendi degerlerinin kullanilmasi uygundur. Tiirk ¢ocuklarina
ozgii referans VKI degerlerini Bundak ve ark. (97)’mn yaptig1 calismada saptanmistir ve biz
olgularimiz1 degerlendirirken bu degerleri kullandik.

Calisma grubumuzda poliklinigimize bagvuranlar arasindan rastgele secilen 10-15 yas
aras1 10 kiz ve 10 erkek obez adolesanda ortalama VKI degeri kizlarda 30,9+1,5, erkekler
32,5 + 2,8 olarak saptandif1 i¢in obez olduklari belirlendi. VKI z skoru, karsilastirmalarda
kullanilan en 6nemli parametrelerdendir. Bunun yanisira referans toplumun persantil degeri
ile karsilagtirma, medyan referans degere gore 6l¢iimiin yiizdesinin hesaplanmasi ve referans
medyan degerden sapma derecesi (SD skoru veya z-skoru ) diger Slgiitler olarak sayilabilir
(14,97,98). Calisma grubumuzun VKI z skoru kizlarda 2,5+0,3 ve erkeklerde 2,7+0,2 olarak
saptand1. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Obez ¢ocuklarda normal saglikli c¢ocuklara oranla, total kolesterol, LDL, TG
diizeylerinin yiiksek ve HDL kolesterol degerlerinin diisiik oldugu gosterilmistir (18). Ford ve
ark. (103) ABD’de eriskinde yaptiklari calismada YGI ve yiiksek GY’li beslenme ile HDL
degerlerinde diisme saptamislardir. Sur ve ark. (104) yaptig1 ¢alismada her iki cinsiyet igin
VK1 ile LDL/ HDL oran1 ve TG diizeyi arasinda pozitif korelasyon saptamuslardir. Blackett
ve ark. (105) ise her iki cinsiyet i¢in VKI z skoru degeri arttikca HDL degerinin diistiigiinii
gostermislerdir.

Bizim calisma grubumuzun bazal HDL, LDL, VLDL, TG ve kolesterol degerleri
erkeklerde daha yiiksekti ve erkeklerin VKI z skorlar1 kizlara gore daha yiiksek oranda
saptandi. Ancak kiz ve erkekler arasinda lipid profili karsilastirilmasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi. Serum aglik glikoz degerinde de istatistiksel olarak fark bulunmadi.
Ancak ¢alismamizda VK1 ile lipid profili degerleri arasinda korelasyona bakilmadi.

Cocukluk c¢ag1 obezitesindeki artiga paralel olarak Tip 2 DM, metabolik sendrom,
hipertansiyon gibi daha ¢ok eriskinlerde goriilen kronik hastaliklar, ¢ocukluk caginda da
onemli sorun haline gelmektedir. Eriskinlerdeki c¢alismalar, metabolik sendroma gidis
siirecinde temelde insiilin direnci oldugunu belirtmektedirler (106,107). Bizim c¢alisma
grubumuzun bazal degerlerinde insiilin ve C-Peptid degerleri ¢ocukluk yas grubuna gore

ylksek saptananlarda HOMA IR degeri hesaplanarak insiilin direncini belirlemede pratikte
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daha kolay kullanilabilen yontem uygulandi. Puberte doneminde HOMA IR’1n 3,16 {izerinde
olmas1 insiilin direnci lehine yorumlanmaktadir (60,61). Eksojen obez kizlarin %53,8’inde,
erkeklerin ise %46,2’sinde HOMA IR>3,16 saptandi.

Bizim g¢alisma grubumuzun HOMA IR degerleri kizlarda 3,5+1, erkeklerde 3,4+0,9
olarak ytiksek saptandi ve cinsiyetler arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu. Atabek ve ark.
(108) 196 obez adolesanda HOMA IR degerlerini bizim oranlarimiza benzer bulmuslardir.
Lawlor ve ark. (109) ise Avrupa’nin ¢esitli lilkelerinde 9-15 yaslar arasindaki 3189 ¢ocukta
ortalama HOMA IR degerlerini ¢alisgmamiza gore diisilk oranda bulmuslardir. Bizim olgu
sayimiz daha az oldugundan ve obez adolesanlardan se¢ilmis oldugundan HOMA IR degerleri
oranini Lawlor ve ark.’in degerlerine gore ytliksek saptadik.

Glisemik indeks, tart: alimma etkisi olan bir diyet faktoriidiir. GI, insanlarda meydana
getirdigi akut glisemik etkilerine bagli olarak gidalari simiflandiran bir kavramdir. Nisastali,
rafine edilmis {iriinler, patates gibi gidalar YGI’li gida olmalarma karsin sebze ve meyvalar
ise DGI’li gidalardir. Diyette yag alimi kisitlanmasi ile seker ve nisastali gida tiiketimi
artmaktadir. Amerikan diyetinde karbonhidrat tiikketiminde azalma sonrasinda son 20 yildir Gi
degerleri kullanilmaya baglandi. Cocukluk ¢agi obezitesinin engellenmesi ve tedavisinde
DGI’li gidalar uzun siireli ve giivenli olarak kullanilmaktadir. Saglikli beslenmede DGI’li
gida alimi Onerilmektedir. Harvard Halk Saghigi Okulu’nda yakin zamanda yapilan
calismalarda Tip 2 diyabet, koroner arter hastaliklarmin diyetteki GI ile iliskisi bulunmustur
(8-11). Amerika’da bir ¢ok klinisyen ve arastirmact GI’nin uygunlugu ve pratikligini
sorgulamaktadir. Yakin zamana kadar Amerikan Diyabet Dernegi, Amerikan Kalp Dernegi ve
Amerikan Diyet Dernegi hastaliklardan korunma ve tedavide Gi’nin roliinii
tamimlamamaktadir. Bunun tersine Diinya Saglk Orgiit’i ve Diinya Gida ve Tarmm
Organizasyon’u , Avrupa Diyabet Dernegi, Ingiliz Diyabet ve Avustralya Diyetisyen Dernegi
tarafindan karbonhidrat igerikli gida se¢iminde DGI’li gidalar 6zendirilmektedir (110).

Spieth ve ark. (111) g¢ocuk obezitesinin tedavisinde DGI ile YGI’li besinleri
karsilastirdiklarinda YGI'li besin tiiketimi sonrasi insiilin seviyeleri ve C-Peptid saliniminin
daha fazla oldugunu gostermislerdir.

Ludwig ve ark (9) obez adolesanlarda 5 saatlik izlem siiresi sonucunda DGI, orta GI
ve YGI'li &giinlerin  karsilastirmasinda YGI’li diyet sonrasi metabolik degisikliklerin
uyarildigint ve serum glikozunda diisme ve tekrar gida alimi isteginde artis bildirmislerdir.
YGI’li gida alim1 sonras1 2-4 saat icinde kanda asir1 ve ani yiikselen glikozu kullanmak igin
pankreastan asir1 miktarda insiilin salgilanip, reaktif hipoglisemiyi takiben insiilin karsiti

diizenleyici hormonlarin salindigt ve TG yiikselmesine ve damari koruyan HDL’nin
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diismesine neden oldugunu 6ne siirmiislerdir. Brand-Miller ve ark. (112) fazla enerji aliminin
B hiicre fonksiyon yetersizligine ve dislipidemiye yol actigin1 gostermislerdir.

Cocuklarda DGI’li besin tiiketimi dnerilmektedir. Bir ay siiresince serbest diyet, diisiik
yagh ve DGI'li diyet uygulanmis ve DGI’li diyet alanlarda diisiik yag icerikliye gére daha
fazla tarti kayb1 goriildiigii bildirilmistir. Bu sonuglar tarti kontroliinde DGI’li besinlerin
roliinii desteklemektedir. Gida alimi1 diizenlenmesinde, hizli serum glikoz artisini takiben hizl
sindirilebilen YGI’li karbonhidrat tiiketiminden 1 saat sonrasi kisa siirede doygunluk hissi
azalmaktadir. DGI’li 6giinden 6 saat sonra dahi doygunluk hissinin devam ettigi
bildirilmektedir (113).

Wolever ve ark. (114) insiilin yanitimin lineer olmadigini bildirmislerdir. Insiilin
yanitinin fazla tartili, obez, glikoz tolerans bozuklugu olan ve diyabetiklerde farkli oldugunu
ve bu yiizden GI’nin insiilin yanit1 igin en iyi gdsterge olmadigini belirtmislerdir.

Jenkins ve ark. (115) DGI’li gida alimi sonrasi serum glikozunun yavas yiikseldigini
bildirmislerdir. Amelsvoort ve Weststrate (116) YGI’li 6giin sonras1 serum glikozunun DGI’li
0glin sonrasina gore 1 saat sonra hizla yiikseldigi ve 2-4 saat sonra diisiik degere ulastigini
bildirmislerdir. Ayn1 ¢calismada YGI’li 6giinden sonra DGIi’ye gore 1 saat sonra iki kat fazla
artts olmakta ve 2-4 saat sonra diismektedir. DGI’li 6giin YGI’li 6giin sonrasi
karsilastirlmasinda DGI’li 6giinden 6 saat sonrasi serum glikoz ve insiilin yanitin devam
ettigi ve doygunluk hissinin devaminin saglandigi bildirilmistir.

Holt ve ark. (117)in ¢aligmalar1 da glikoz ve insiilin yaniti ile doygunluk hissi
iligkisini gostermistir. Beyaz unlu gida iceren 6glin sonrasi, kepekli un igeren 0giine gore
serum glikoz yanitin1 daha ytiksek saptamiglardir.

Leathwood ve Pollet (118) DGI’li égiin ile YGI’li 6giin tiiketimi sonrasina gore serum
glikoz diizeyinin daha diisiik oldugu ve glikoz seviyesinin korundugunu, ayrica patates
icerikli dgiin (YGI) sonrasi serum glikozunun 30. dk’da pik yaptigini ve 3 saat icinde bazal
seviyenin altina indigini bildirdiler. Karsit olarak bezelye icerikli dgiin (DGI) sonras1 serum
glikoz seviyesinin daha az yiikseldigi fakat 3 saat sonra bazal seviyenin iistiinde kaldigi
bildirildi. Anderson ve Woodend (113) ¢alismalarinda yiiksek amiloz (DGI) igerikli nisasta
karisimli 6giin ile diisiik amiloz (YGI) igerikli dgiinleri karsilastirmis ve DGI’li 6giinden 6
saat sonra aclik hissinin azaldigi bildirilmistir.

Calisma grubumuza verilen Menii-1 sonras1 2 saatlik serum glikoz profilinde en
yiiksek degere 30. dk’da ulast1 ve baslangi¢ degerlere 120. dk’da indi. Menii-2 sonrasinda da
serum glikozu 30. dk en yiiksek degere ulasti ve 120. dk’da baglangic degerlere yaklasti.
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Menii-1 ve Menii-2 karsilastirildiginda Menii-2’deki 30. dk ve 60. dk serum glikozu
daha yiiksekti. Karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ancak Menii-2
sonrast serum glikozunun daha uzun siire yiiksek seyretmesi bize YGI’li &giin sonrasi
hipergliseminin olusturabilecegi olumsuz etkilere neden olabilecegi diisiiniildii.

Pawlak ve ark. (119) tarafindan gesitli GI’li gida alimmin tokluk ile ilgili oldugu
gosterilmesinin yaninda DGI’nin TG degerlerinde diismeye neden oldugu ve HDL degerlerini
yiikselttigine isaret ettiler.

Bouche ve ark. (120) 11 saglikl fazla tartili erkekte 5 haftalik DGI ile YGI’li 6giin
alimi karsilagtirllmasinda 6giin sonras1 TG diizeyinin azaldigini gosterdiler.

Colombani (121) diyetteki karbonhidratlarin insiilin direncine Onciilik etmedigini
ancak kronik hipergliseminin [ hiicre fonksiyonlarina ters etki ederek [ hiicrelerinin
tiikenmesine neden oldugunu bildirmektedirler. Hipergliseminin olusturdugu metabolik
degisiklikleri, kardiyovaskiiler bir risk faktorii olarak kabul etmektedir.

Eksojen obez adolesan kiz ve erkek olgularimizda, Menii-1 sonras1 60. dk insiilin
diizeyi, Menii-1 oncesine gore literatiirlerle benzer sekilde artti. Artis iki kata yakin saptandi
ve istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Insiilin artis1 ile benzer sekilde C-Peptid degerlerinde
artig istatistiksel olarak anlamli idi. HDL, LDL ve kolesterol degeri Menii-1 sonrasi, Menii-1
oncesine gore diisiik saptandi ve sadece HDL ve kolesterol degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli oranda fark saptandi. Bunun yaninda Jenkins ve ark. (122) DGI’li 2-4 haftalik diyet
sonrasinda LDL ve kolesterolde hafif diisiis, HDL degerlerinde degisiklik saptanmadigini
bildirmektedirler. Ludwig ve ark. (9) YGI’li 6giin sonras1 5 saatlik izlemde kan sekerinin
aniden arttigin1 ve buna asir1 miktarda insiilin artis1 sonrasi insiilin karsiti hormonlarin
salinimi ile TG ylikselmesine ve HDL nin diigmesine neden oldugun gostermislerdir.

Calismamizda Menii-2 sonrast 60. dk insiilin degerinde baslangic degerinin iki
katindan fazla yiikseklik saptandi. C-Peptid degerlerinde de artis anlamli idi. HDL, LDL ve
kolesterol degerlerinde diisiis istatistiksel olarak anlamli idi. VLDL, TG degerlerinde
yiikselme saptandi.

Calismamizda Menii-1 ve Menii-2 karsilastirildiginda LDL degeri haricinde Menii-2
degerleri literatiirlere benzer sekilde yiiksek saptandi. Menii-1 ve Menii-2 sonrasi ise
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Eksojen obez kiz ve erkeklerin Menii-1 ve Menii-
2 degerleri karsilastirildiginda 30. dk serum glikoz degerleri en yiiksek degere ulagsmakta ve
erkeklerde Menii-2 sonrasi bazal degerlerin iizerinde, kizlarda ise Menii-2 sonrasi serum
glikoz degerleri bazal degerlerinin altinda diisiik olarak saptandi. Kiz ve erkeklerin Menii-1 ve

Menii-2 sonrasi degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark belirlenemedi.
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Eksojen obez kizlarda Menii-2 sonrasi degerleri erkeklerle karsilastirildiginda insiilin, C-
Peptid ve HDL degerleri kizlarda daha yiiksek saptandi. Eksojen obez adolesan kizlar da
Menii-1 ve Menii-2 karsilagtinnldiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Erkeklerde Menii-2 sonras1 TG degeri diisiik saptandi ancak Menii-1 ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Cinsiyete gére DGI ve YGI'li besinleri
karsilastiran ¢alismalara rastlanilmadi.

Raatz ve ark. (123) insiilin direnci olan obez kadin ve erkeklerde yaptiklar1 12 ve 24
haftalik DGI ve YGI'li diyet calismasinda her iki grupta da 12 hafta siiresince tarti kaybi
gdzlenmis olup, DGI’li diyet sonrasi insiilin direnci i¢in kullanilan HOMA IR degerlerinde
diisme saptamamuslardir. Otuzalti haftaya kadar takip edilen 22 kiside tartt1 kaybi farkli
bulunmadi ve insiilin direncinde de fark saptamadilar. Sloth ve ark. (124) eriskin grupta
yaptiklar1 calismada 10 haftalik DGI ve YGI'li diyet sonrasi tart1 kaybinda anlaml diisiis ve
tokluk insiilin, HOMA IR degerinde fark saptamadilar. Ancak az oranda LDL de diisiis ve
daha fazla oranda kolesterolde diisiis saptamislardir. Oysa Slabber ve ark. (125) obez,
hiperinsiilinemik ~ kadinlarda DGI’li  diyet sonrasinda kontrol gruplarma gére
hiperinsiilinemide azalma saptamislardir.

Jarvi (126) insiilin direnci olan olgularda yapilan ¢alismada DGI’li 6giin sonrasi daha
diisiik instilin ve C-Peptid profili ve kolesterol ile LDL degerlerinde diisme ayrica 4 haftalik
diyet 0giin sonrasi obez insiilin direnci olanlarda da benzer sonuglar alinmis oldugunu
bildirilmektedir.

Warren ve ark. (127)’m 9-12 yas aras1 37 obez ve obez olmayan cocukta yaptigi
calismada DGI, DGI’ye siikroz ilaveli ve YGI’li kahvalt1 dgiinleri sonrasi tokluk hissinin
karsilastirmasinda obezitenin ve cinsiyetin etkisinin olmadigini, DGI’li ve siikroz ilaveli
DGI’li kahvalti sonrasi tokluk hissinin fazla oldugunu gostermislerdir. Ancak YGI’li
kahvaltida lezzet hissinin daha fazla oldugunu bulmuslardir. Ball ve ark. (128)’1n 8 erkek ve 8
kiz obez adolesanda DGI’li ve YGI’li &giinlerin uzun siiren doygunluk hissinin
karsilastirldigi calismasinda DGI’li 6giin sonrast uzun siiren doygunluk hissi oldugunu
belirtmislerdir. Verduci ve ark. (129)’in Italyan cocuklarda dogumdan 10 yasina kadar
yaptiklar1 ¢alismada erkeklerde daha fazla olmak iizere yasim artisina paralel sekilde Gi’si ve
GY’si yiiksek besinlerle beslendikleri gosterilmistir.

Bizim calismamizda cinsiyetler arasinda Menii-1 ve Menii-2 karsilastirilmasinda
anlaml fark saptanmadi. Ayrica ¢aligmamiza lezzet ve doygunluk hissi ile ilgili sorular dahil

edilmediginden bunlara ait veriler elimizde bulunmamaktadir. Olgularimizin g¢alismaya
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katilmadan 6nceki beslenmesine ait verilerimizin de bulunmamasi nedeniyle bu ¢ocuklarin
rutin beslenmelerindeki GI ve GY’yi hesaplamadik.

Bizim eksojen obez HOMA [R>3,16 olan olgularda Menii-1 ve Menii-2
karsilagtirmasinda serum glikoz degerlerinde en yiiksek degere 30. dk’da ulasildi ve 120.
dk’da bazal degerlere yakinlasti. 0., 60., 120. dk serum glikoz degerleri ise Menii-2’den sonra
daha yiiksek bulundu. Menii-2’de ki 60.dk serum glikoz degerleri Menii-1’e gore yiiksek
saptand1 ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Rizkala ve ark. (130)’in 22 tip 2
diyabetik erkekte yaptiklari calismada bizim ¢alismamiza benzer sekilde YGI’li diyet sonrasi
serum glikozu en yiiksek degere 60. dk’da ulasmis ve 8 saatlik metabolik degisikleri takipte
serum glikoz diizeyleri egrisinin altinda kalan alan DGI’li diyet sonrasi daha diisiik
bulmuslardir. Sekiz saat siiresince insiilin degerlerinde fark saptamadilar.

HOMA 1R<3,16 olan olgularimizin Menii-1 ve Menii-2 karsilastiriimasinda Menii-2
serum glikoz degerleri Menii-1 de oldugu gibi 30. dk en yiiksek degere ulagti ve Menii-2
degerlerinde Menii-1’e gore yiikseklik saptanmadi. Istatistiksel anlamli farkta bulunmadi.

HOMA IR>3,16 olan olgularimizda Menii-2 ve Menii-1 karsilagtirildiginda Menii-
2’de insiilin ve C-Peptid ve 60. dk serum glikoz degerleri yiliksek bulundu ancak istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. HDL, LDL, VLDL, TG ve kolesterol degerlerinde istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi.

HOMA IR<3,16 olan olgularimizin Menii-2 ve Menii-1 karsilastirilmasinda insiilin ve
C-Peptid degerlerinde yiikseklik saptandi ancak istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
HDL, LDL, VLDL, TG ve kolesterol degerlerinde de istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi.

Bouche ve ark. (120) fazla tartili diyabetik olmayan erkeklerde yaptiklar1 calismada 5
haftalik DGI’li diyet sonras1 60. dk’daki serum glikoz degerlerini YGI’li diyete gore diisiik
saptamig ve 6gln sonrasi insiilin ve HOMA IR degerlerinde anlamli fark belirlememis olup
kolesterol diizeyinde 3,5 hafta sonra diisiis saptandigini bildirmislerdir.

Hui ve Nelson (131) galismalarinda DGI’li diyetin daha pratik olarak bazi temel
gidalarda oldugunun belirtilmesini ve geng ¢ocuklara diyetteki GI ve GY bilgilerini saglamay1
amaclamak gerektigini bildirilmektedirler.

Raben (132) her seye ragmen DGI’li diyet planlamanin pratikte zor olduguna, Bjork
ve Elmstahl (133) DGI’li gidalarm marketlerde daha az bulunduguna, gidalarm gogunlukla
YGi igerikli olduguna dikkat cekmektedirler. Cocugun beslenmesinde ana dgiinler disinda ara
oglinlerde aldig1 besinlerin giinliik glisemik yiikiin dortte birini olusturmasi nedeniyle ara

0giin secerken de glisemik indekse dikkat edilmesini 6nermektedir.
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Rizkala ve ark. (130)’1n diyabetiklerde uzun siireli ¢alismasina benzer olarak instilin
degerinde fark saptanmadi ancak bizim ¢alismamiz sadece sabah verilen kahvalti sonrasi 2
saatlik metabolik takip yapildigi ve uzun siireli takip igermediginden 2 saatten sonraki
metabolik degisikliklerin nasil olduguna ait verilerimiz bulunmamaktadir.

Cocuklarin beslenmesinde kahvalt1 6giinii cok 6nemlidir. Adolesan ¢ocuklarda siklikla
atlanan 0giin kahvaltidir. Halbuki biitiin gece ac¢ kaldiktan sonra giine, zihin ve fizik giicle
baslamak ve verimliligi artirmak yeterli ve dengeli kahvaltiyla miimkiindiir. Tiirkiye’de
geleneksel olarak tiiketilen kahvalti 6giinlerinden yola ¢ikilarak hazirlanan Menii-1 ve Menii-
2 verilmesi sonrasinda serum glikoz profilinin ¢ok etkilenmedigi ancak Menii-2 sonrasi
insiilin, C-Peptid degerlerinde yiikselme, HDL degerlerinde diismede istatistiksel anlamli fark
saptanmasi bize YGI’li kahvaltinin uzun dénemde metabolik etkilerinin ortaya ¢ikmasina
neden olabilecegini diislindiirdi. HOMA IR degeri yiiksek olan eksojen obez adolesanlarda
HOMA IR degeri normal olanlarla karsilagtirildiginda 60. dk serum glikoz degerinin yiiksek
saptanmasi ile hipergliseminin etkilerinin azaltilmasinda DGI’li kahvalt1 tiiketiminin 6nemi
tizerinde durulmasinin gerekli oldugu diisiiniildii.

Calismada yeralan kahvalti 6glinii geleneksel besin igerikli olup, burada yer alan
besinlerin bircogu (ekmek hari¢) GY agisindan normal sinirlarlarda bulunmaktadir. Yiiksek
insiilin yanitinin bulunmamasi buna baglanabilir. Ayrica geleneksel olarak hazirlanan
kahvalt1 6giinii kullan1ldig1 i¢in organizmanin insiilin yanitinin bu besine dnceden hazirlanmis
oldugu seklinde kabul edilebilir. Oysa geleneksel olmayan bir 6giin yer almis olsaydi (Or.
patates kizartmasi, hamburger, kola igeren) bu 06giine karst olusan insiilin yanit1 farkli
olabilirdi. Bir sonraki caligmada geleneksel olmayan 6glinler arasinda hiperglisemi, insiilin
yanitinin ~ aragtirtlmas1  kisilerde obezite riski acisindan Onemli olup olmadigini
degerlendirmede daha etkin olabilir.

Ayrica DGI ve YGI’li besin veya 6giin tiiketiminin obeziteye etkilerini daha iyi
degerlendirebilmek i¢in daha uzun siireli diyetler verilerek doygunluk hissi, tarti kontroliine
etkisi hem obez hem de obez olmayan olgularda degerlendirilmesi gerekmektedir. Obezitenin
engellenmesi igin obez olmayan olgularin da Gi ve GY igeriklerine dikkat etmesi &nerilebilir.
Konunun 6nemi dikkate alindiginda, bundan sonra yapilacak calismalarda uzun siireli DGI

veYGI’li 6giinlerin etkilerini incelemeye gereksinim oldugu sonucuna varildi.
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SONUCLAR

Calismamizda iilkemize uygun yliksek ve diisiik glisemik indeksli kahvalti 6rnekleri

secilerek eksojen obeziteli adolesanlarin bu diyetlere verdikleri yanitlarin degerlendirilmesi

amaclanmistir. Calismamiz sonucunda asagidaki sonuglara ulagilmistir:

l.
2.
3.

Calismaya 10 kiz ve 10 erkek alindi.

Olgularin ortalama VKI’si kizlarda 30,9+1,5, erkeklerde 32,5+2,8 olarak saptandh.
Olgularin VKI z-skoru ortalamasi 2,64+0,3 idi. Cinsiyet dagilimlarina gore ise
erkeklerde 2,7+0,2 ve kizlarda 2,5+0,3 degerleri saptandi. Erkekler kizlara gore daha
fazla tartil idi. Olgularin tiimii VKI z skoruna gore agir derecede obez bulundu.

HDL, LDL, VLDL, TG ve kolesteroliin bazal degerleri erkek olgularda kizlara gore
daha yiiksekti. Ancak istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

Olgularin bazal degerlerinde C-Peptid ve insiilin diizeyi adolesan yas grubuna gore
normal sinirin tizerinde olanlarda HOMA IR degeri hesaplandi ve kizlarin %53,8’inde,
erkeklerin %46,2’sinde HOMA IR>3,16 saptandi.

Menii-1 sonrasi serum glikoz profilinde pik degere 30. dk’da ulasildi ve 120. dk
baslangi¢ degere yakinlasti. Serum glikozunun 0., 30., 60., 120. dk degerleri
karsilastirildiginda anlamli fark saptandi.

Menii-2 sonrasi serum glikoz profilinde de pik degere 30. dk’da ulasildi ve 120. dk’da
baslangic degerlere yakinlasti. Serum glikozunun 0., 30., 60., 120. dk degerleri
arasinda anlaml fark saptandi.

Menii-1 sonrasi olgularin insiilin, C-Peptid degerlerinde anlamli olarak yiikseklik

HDL ve kolesterol degerlerinde azalma belirlendi.
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9. Menii-2 sonrasinda olgularin insiilin, C-Peptid degerlerinde anlamli olarak yiikselme,
HDL, LDL ve kolesterol degerinde hafif diisme saptandi. VLDL degerinde degisiklik
belirlenemedi.

10. Menii-1 ile Menii-2 karsilagtirildiginda sadece C-Peptid diizeyinde, Menii-2
sonrasinda anlamli yiikselme saptandi. Diger degerlerde anlamli fark yoktu.

11. Olgularin Menii-1 ve Menii-2 sonrasi cinsiyete gore 0., 30., 60., 120. dk serum glikoz
profili karsilastirllmasinda her iki cinste de Menii-2’deki glikoz degerleri Menii-1’e
gore yliksekti. Anlamli olarak fark saptanmadi.

12. Olgularin Menii-1 ve Menii-2 sonrasi cinsiyete gore C-Peptid, insiilin, HDL, LDL,
VLDL, TG ve kolesterol degerlerinin karsilastirilmasinda anlamli fark saptanmadi.

13. HOMA IR degerlerine gore olgular karsilastirildiginda HOMA IR<3,16 olanlarda 0.,
30. 60., 120. dk serum glikoz profili karsilagtirilmasinda anlamli fark saptanmadi.
Benzer sekilde 30. dk’da serum glikozu pik degerine ulasip 120. dk’da bazal degere
yakinlasti.

14. HOMA IR>3,16 olan olgularin 0., 30. 60., 120. dk serum glikoz profili
karsilagtirilmasinda Menii-2 sonrast 60. dk kan sekeri Menii-1’e gore anlamli olarak
yiiksek saptandi. Benzer sekilde 30. dk’da serum glikozu en yiiksek degere ulasip 120.
dk baglangic degerlere yakinlasti.

15. HOMA IR>3,16 ve <3,16 olan olgularin C-peptid, insiilin, HDL, LDL, VLDL, TG ve
kolesterol degerleri karsilagtirildiginda anlamli fark saptanmadi.

Elde ettigimiz bu veriler YGI’li kahvaltinin kisa dénemde gosterdigi bu metabolik
etkilerinin uzun donemde de ortaya c¢ikabilecegini diisiindiirdi. Bu etkileri daha iyi
degerlendirebilmek i¢in daha uzun siireli; hem obez hem de obez olmayan adolesanlari iceren

caligsmalara ihtiya¢ oldugu sonucuna varildi.
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OZET

Cocukluk cagi obezitesi giintimiizde siklig1 giderek artan bir halk saglig1 sorunu haline
gelmistir. Diisiik glisemik indeksli 6gilinlerin serum glikoz degerlerinde ani oynamalart ve
hiperglisemiyi engelledigi ve yiiksek dansiteli lipoproteinin yiikselmesine, diigiik dansiteli
lipoprotein ve kolesterol degerlerinde diismeye neden oldugu bilinmektedir. Béylece uzun
donem hiperglisemi etkilerinin engellenmesi ile obezite ve komplikasyonlar1 dnlenmektedir.

Ulkemize uygun diisiik (Menii-1) ve yiiksek (Menii-2) glisemik indeksli kahvalt1
orneklerinin uzman diyetisyen tarafindan hazirlanarak eksojen obeziteli adolesanlarin bu
diyetlere verdikleri yanitlarin degerlendirilmesini amagladigimiz ¢calismamiza ortalama yaslari
12,5+1,35 olan eksojen obez 10 kiz ve 10 erkek alindu.

Calisma grubuna 12 saatlik aclik sonrasi iki g¢esit geleneksel kahvalti farkli giinlerde
verildi. Beslenme oOncesi 0. dk aclik kan sekeri ve beslenme sonrasi 30., 60., 120. dk serum
glikozu, 60. dk insiilin, C-Peptid, lipid profili ¢alisilmak iizere kan 6rnekleri alindi.

Literatiirlerle uyumlu olarak Menii-2 sonrasi serum glikoz profili Menii-1’e gore daha
yiiksek saptandi. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Menii-1 ve Menii-
2 sonrasinda C-Peptid, insiilin degerlerinde yiikselme literatiirle uyumlu bulundu. Ancak
mentiilerin karsilagtirilmasinda sadece C-Peptid degerinde Menii-2 sonrasi ylikseklik saptandi.
Lipid profilinde, eksojen obez kiz ve erkekler arasinda ve “Homeostazis Model Assesment
Insulin Resistance” durumuna gore fark saptanmadi. Elde ettigimiz bulgularla yiiksek
glisemik indeksli 6glin tliketiminin hiperglisemiye ve uzun donemde obeziteye neden
olabilecegini diisiindiirdii. Calismamiz 2 saat gibi kisa siire i¢inde sonlandirilmasi nedeniyle
siirli degere sahip oldugundan, glisemik indeksin daha sonraki metabolik degisikliklerinin de
saptanmast i¢in uzun siireli degerlendirme yapilmasina ihtiya¢ oldugu sonucuna varildi.

Anahtar kelimeler: Eksojen obez adolesan, glisemik indeks, glikoz, insiilin, lipid

profili
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THE DETERMINATION OF SERUM GLUCOSE, INSULIN, C-PEPTIDE
AND LIPID LEVELS IN RESPONSE TO LOW VERSUS HIGH
GLYCEMIC INDEX BREAKFAST IN EXOGENEOUS OBESE

ADOLESCENTS

SUMMARY

Childhood obesity has become a common public health problem of which the
incidence increases day by day. The consumption of foods with low glycemic index prevents
postprandial serum glucose fluctuation and hyperglycemia. It’s known that low glycemic
index nutrients lead to an increase in high density lipoprotein levels while decreasing low
density lipoprotein and cholesterol levels. So the long term effects of hyperglycemia and
obesity together with its complications are prevented.

The aim of this study was to determine serum glucose, insulin and lipid levels in
response to two different type of traditional breakfasts, one with low glycemic index (Meal-1)
and the other one with high glycemic index (Meal-2) that were prepared under supervision of
a research dietitian and given to exogeneous obese adolescents. Ten boys and ten girls with a
mean age of 12,5+1,35 years were recruited to the study.

Two different traditional meals were given after twelve hour fasting in different days.
Venous blood samples were taken from the subjects for glucose at the beginning of the study
and at 30., 60., 120. minutes after consumption of meals. C-Peptide,insulin and lipid profile

were determined at 60th minute after each meal.
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Blood glucose values after Meal-2 were higher compared to the consumption with
Meal-1 and the finding was in concert with previous data. However there was no significant
difference among meals in terms of blood glucose levels. The increase in C-Peptide and
insulin values after Meal-1 and Meal-2 was compatible with previous reports. Consumption
of Meal-2 caused remarkable increase in insulin, C-Peptide values compared to Meal-1. But
the only significant difference between the two meals was in C-Peptide values, being higher
in those after Meal-2. There were no significant differences among girls and boys as well as
no significant difference for Homeostazis Model Assesment Insulin Resistance. Our findings
are relatively similar to previous reports which have shown that consumption of high
glycemic index foods may cause hyperglycemia and on the long term lead to obesity.
However, our study was a two hour long study which limit its value, therefore we conclude
that further, larger and longer studies are required in order to determine the metabolic effects
of glycemic index.

Key words: Exogenous obese adolescents, glycemial index, glucose, insulin, lipid
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BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU

Bu katildigmiz ¢aligma bilimsel bir ¢aligma olup, arastirmanin adi’ Eksojen Obez
Adolesanlann Diisiik ve Yiiksek Glisemik Indeksli Kahvaltiya Yanitinin Serum Glikoz,
Insiilin, C-Peptid ve Lipid Diizeyleri Ile Degerlendirilmesi ¢ dir. Bu arastirmanin amact
lilkemizde diigiik ve yiiksek glisemik indeksli kahvalt1 6rnekleri segilerek obez adolesanlarda
bu kahvaltilara verdikleri yanitin degerlendirilmesi planlanmigtir. Sonuglara gére diisiik
glisemik indeksli gidalarn yenilmesinin faydalar tartigilacaktir. Bu aragtirmada
¢ocufunuzdan en az 2 giin ara ile diisik glisemik indeksli Menii-1 ve yiiksek glisemik
indeksli Menii-2 verilmeden 6nce damar yolu agilip iki saat siiresinde otuz dakika arayla dort
kez toplam 8 kez kan alinacaktir. Bu arastirmada yer almaniz éngériilen siire 2 giin olup,
arastirmada yer alacak goniillii sayis1 20°dir. Bu aragtirmada sizi ilgilendirebilecek herhangi
bir gelisme oldugunda, bu durum derhal size bildirilecektir. Aragtirma hakkinda ek bilgiler
almak i¢in yada ¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki yada diger rahatsizliklar
igin 02842357641-4900 no’lu telefondan Dr. Hiilya Celik’e bagvurabilirsiniz.

Bu aragtirmada yer almamz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir, aynca bu
aragtirma kapsaminda ki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden
veya bagh bulundugunuz sosyal giivenlik kurulugundan hicbir ficret istenmeyecektir. Bu
aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Aragtirmaya katilmay -
reddedebilirsiniz yada herhangi bir asamada aragtirmadan ayrnlabilirsiniz; bu durum herhangi
bir cezaya yada sizin yararlarimiza engel durumuna bagl olarak ¢ocugunuzu arastirmadan
¢ikarabilirsiniz. Arastirmanin sonuglan bilimsel amagla kullanilacaktir, gocugunuzla ilgili
tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla kullamlabilecektir. Cocugunuza ait tiim tibbi ve
kimlik bilginiz gizli tutulacaktir ve aragtirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak aragtirmamn izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi
makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulagabilir. Sizde istediginizde gocugunuza ait tibbi
bilgilere ulagabilirsiniz.

Cahsmaya Katilma Onay:

Yukanda yer alan ve arastirmaya baglamadan 6nce goniilitye verilmesi gereken bilgileri
okudum ve s&zlli olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulart sordum, yazl ve sozlii olarak
bana yapilan tiim agiklamalan aynintilariyla anlamig bulunmaktayim. Calismaya katilmay:
isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli siire zaman tanindi. Bu kosullar altinda
aragtirma yliriitiiclisiine yetki veriyor ve soz konusu aragtirmaya iliskin bana yapilan katihm
davetini higbir zorlama ve bask: olmaksizin bityiik bir géntilliiliik igerisinde kabul ed1yorum

Bu formun imzal: bir kopyas: bana verilecektir. -

Ginilliiniin,
Adi1 Soyadr:
Adresi:
Tarih ve Imza: Tel:
Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veya vasinin,
Ads Soyadi:
Adresi:
Tarih ve imza: Tel:
Aciklamay: yapan araghrmacinin,
Ad Soyad:
Adresi:
Tarih ve Imza: Tel:
Olur alma islemine bagmdan sonuna kadar tamkhk eden kurulus gérevlisinin/gbrisme tamgnin, :

Adi Soyadi:
Adresi:
Tarih ve imza
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