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1. GIRIS VE AMAC

Obezite, yag dokusu fazlaligindan kaynaklanan ¢ocuk ve addlesanlarin %25-

30’unu etkileyen 6nemli bir saglik problemidir (2).

Cocukluk cag1 obezitesi biitiin diinyada artan bir prevalansa sahiptir. Obez
cocuk ve adolesanlarda eriskin donem obezitesi ve obeziteye bagli konplikasyonlar
daha sik goriildiigiinden, ¢ocukluk cagi obezitesi 6nemli bir saglik sorunu haline

gelmistir (3).

Obezite; kisalmis yasam siiresi, artmig mortalite ve morbidite, azalmis
tiretkenlik ve calisabilirlik, bireysel sosyal ve ekonomik diglanma gibi olumsuz
sonuglar dogurur. Insiilin direnci, tip 2 diyabet, aterosklerotik kalp hastalig1, alkolik
olmayan yagli karaciger hastaligi, hipertansiyon ve dislipidemi de c¢ofu zaman
obeziteye eslik eden klinik durumlardir (3). Obezite direkt olarak insiilin direncine ve

metabolik sorunlara yol agar.

Obezite ile ilgili metabolik belirteclerin saptanmasi ve bu belirteclere yonelik
tedavi olasiliklariin  belirlenmesi  gelecekte obezite ile miicadelede yarar

saglayabilecek, ilgi ¢ekici konulardan birisidir (4).

25-OH Vitamin D diizeyi ve obezite arasindaki baglanti, son yillarda ¢alisilan
onemli konulardan biridir. Diigiik vitamin D diizeylerinin obezite, insiilin direnci ve
Tip 2 DM’a yol agtig1 diistiniilmektedir (5). Yapilan ¢alismalarda D vitamin diizeyi
diisiik olan olgularda obezitenin daha sik oldugu gosterilmistir. Yag hiicresine Ca
gecisinin  arttigit durumlarda lipogenezin uyarildigi ve lipolizin baskilandig
gosterilmistir (6). Artan Ca, sentezde rol alan yag asidi sentaz enzimini aktive eder,
lipogenezi uyarir, fosfodiesteraz enzimini inhibe eder; sonug olarak yag dokusunda
trigliserid birikimine neden olur. Vitamin D eksikliginde yag dokusundaki artigin,
hiperlipidemi ve insiilin direnci olusturarak, obeziteye yol a¢tig1 diisiiniilmektedir (7,
8). Diisiik vitamin D diizeyinin kaslarda olusturacagi hipotonisite ve bunun yaratacagi
hipoaktif yasamin da obezite gelisimine katkida bulunan bir diger faktor oldugu 6n
goriilmektedir. 25-OH Vitamin D diizeyi ile fiziksel aktivite ve obezite arasinda
baglant1 oldugu diistiniilmektedir. Ayrica ge¢ uyku saatinin viicutta olusturdugu stres;

bliylime hormon salimiminda yaptig1 diizensizlik de obezitenin bir diger sebebi olabilir.



Bu bilgiler 15181nda, bu aragtirmada obez ¢ocuklarda 25-OH vitamin D diizeyini
degerlendirmeyi; 25-OH vitamin D diizeyinin insiilin direnci, uyku ve fiziksel aktivite

ile iliskisi incelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. OBEZITE
2.1.1. Obezite Tanimi

Diinya Saghk Orgiiti (WHO) tarafindan obezite viicutta insan saghgim
olumsuz sekilde etkileyecek diizeyde yag miktarinin artisi olarak tanimlanmastir.
Viicuda alinan enerji miktarinin, tiiketilen enerji miktarindan fazla olmasi sonucu yag
birikimi olmaktadir. Cocukluk ¢aginda obezite, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde,
bulasici olmayan kronik hastaliklarin yiikiinii arttirarak 6nemli bir halk saglig1 sorunu

olusturmaktadir (9).

2.1.2. Obezite Epidemiyolojisi

Cocukluk cag1 obezitesinin prevalansi gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
artmaktadir. The National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 2003—
2004 verilerine gore 1970’dan beri obez ¢ocuklarin 4 kat, obez addlesanlarin 3 kat kadar
arttifini bildirmistir. Tiim Tirkiye’de yapilan obezite prevalansina ait bir caligma
bulunmamaktadir. 10 yil arayla yapilan arastirmalara gore, Tiirkiye'de obezite ve fazla
kilolu olma orani artmaktadir (TEKHARF 1990 ve 2000).

Tiirkiye’de 2013-2016 yillar1 arasinda Diinya Saglik Orgiitii (DSO) Avrupa
Bolgesi tarafindan, her {i¢ yilda bir iiye iilkelerdeki ilkokul 6-9 yas grubundaki
ogrencilere yonelik “Cocukluk Cagi Sismanlik Arastirmasi Girisimi ¢alismasi (COSI-
: Childhood Obesity Surveillance Initiative)" yapilmistir. Fazla kilolu ve obezite
oranlar1 bolgeler aras1 degismektedir. Ancak Tiirkiye geneline bakildiginda, 6-9 yas
arasi ¢ocuklarin %14.6’s1 kilolu ve %9.9’u obez olarak tanimlanmistir. 2013 yilinda
%22,5 olan ve 2016 yilinda %24,5’e yiikselen oranlarla; okul ¢agi ¢ocuklarinda fazla

kilolu ve obezite prevelanslari artmaktadir.



2.1.3. Obezite Tanis1

Fazla kilo yakinmasi ile bagvuran hastayir degerlendirmek igin viicut agirhigi,
boy, VKI egrilerinin incelenmesi gerekir. Detayli anamnez her pediatrik hastalikta
onemli oldugu gibi burada da kritiktir. Hastanin bagvuru zamani, prenatal dykiisii,
dogum agirligi, anne siitii alimi, kronik hastaliginin olup olmadigi, yeme aligkanligi,
fiziksel aktivitesi, ders basarisi, obezitenin akut veya kronik baslangicli olup olmadig
gibi ozellikler detayli aragtirllmalidir. Fizik muayenede eslik edebilecek patolojiler,

tan1 koymada yonlendirici olur (10).

Obeziteyi degerlendirmede viicuttaki yag oraninin dl¢iimii dnemlidir. Olgiim

yontemleri direkt ve indirekt olarak siniflandirilir (11)

2.1.3.1. Viicuttaki Yagin Direkt Ol¢iimii

Biyoempedans, manyetik rezonans goriintiilleme, hava deplasmanl
pletismografi, DXA (Dual-energy X-ray absorptiometry), NMR spektroskopi,
bilgisayarli tomografi, PET/BT, PET/MRG, viicudun biyoelektriksel iletkenliginin

saptanmasi viicut yaginin direkt 6l¢imiinii saglayan yontemlerdir (11).

2.1.3.2. Viicuttaki Yagin indirekt Ol¢iimii

Uygulamasi kolay, hizli, ucuz ve pratik olan antropometrik ol¢timler, viicut
yagmin indirekt Ol¢iimii i¢cin kullanilir. Viicut kitle indeksi, viicut kitle indeksi
persentili, boya gore agirlik 6l¢iimii, deri kiviim kalinligi, bel ¢evresi oOl¢limii,

bel/kalga orani, bel/boy orani siklikla kullanilan yontemlerdir (12).

Viicut Kitle indeksi (VKI):

Gilintimiizde en ¢ok kabul edilen ve en sik kullanilan yontem; viicut agirliginin
(kg), boyun (m) metrekaresine boliinmesi ile bulunan, viicut kitle indeksi yontemidir.
[VKI: Kilo (kg) / Boy (m)?] (13). Her iilke kendi persentil egrilerini kullanmaktadir.
Tiirkiye’de Olcay Neyzi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma sonucu, Tiirk ¢ocuklari i¢in

viicut kitle indeksi persentilleri kullanilmaktadir.
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Sekil 1. Tiirk Cocuklarinda Kullanilan VKI persentil gizelgeleri (14)



Tablo 1. Persentil Degerleri

2-18 YAS VKi PERSENTIL DEGERLERI
Persentil
< %5 Zayif
%5-85 Normal
%085-95 Fazla kilolu
>09095 Obez

BGA (Boya Gore Agirhk) (Rélatif Agirhk) Olgiimii:

Cocuklarin viicut agirligi boy yas1 goz oniine alinip degerlendirilmelidir. Boy
yasi, sahip olunan boyun %50 persentilde oldugu yastir. Bulunan yasin %50
persentildeki agirligi, o ¢ocugun boyuna goére ideal agirligidir. Cocugun olciilen

agirliginin boy yasina gore bulunan agirliga oranlani ile rolatif agirlik hesaplanir.
Rolatif agirlik: Hastanin 6l¢iilen agirligl/ Boy yasina gore bulunan agirlik X 100

Rolatifagirligin (boya gore agirlik-BGA) degerinin %110-120 arasinda olmasi
kilolu, %120’nin tlizerinde olmasi ise obez ve % 140 tizeri olmasi morbid obez olarak

kabul edilmektedir (15).

BOYA GORE AGIRLIK DEGERLERI

Persentil

%90- 110 Normal
%110-120 Kilolu
%0120-140  Obez
>90140 Morbid obez

Sekil 2. Kaliper



Cilt Kivrim Kahinhg Olgiimii:

Kilo fazlaliginda ve obezitede yagin bir boliimii cilt altina yerlesir. Cilt kivrim
kalinhig cilt alt1 yag dokuyu oOl¢mede kullanilir. Kaliper adli aletlerle 6lgiim
yapilmaktadir (Sekil 2). Yaygin olarak kullanilan triseps cilt kivrim kalinliginin
Ol¢iimiidiir. Triceps iistiindeki cilt kivrimi alete yerlestirilir ve kivrim kalinligr aletin

tistiindeki ol¢lime gore degerlendirilir (16).

Bel/Kalc¢a Olciimleri:

VKI yag dagilimin1 gostermede etkin degildir. Bel/kalga oran1 yag dagilimini
gostermede etkin bir yontemdir. Tiirk cocuklari i¢cin Hatipoglu ve arkadaslari
tarafindan hazirlanan bel ¢evresi persentilleri kullanilmaktadir (17, 18). Bel ¢evresi,
cocukluk ve ergenlik doneminde kardiyo-metabolik risk faktorleri ile iliskilidir ve

obezitenin degerlendirilmesinde kullanilan bir yontemdir (19).

2.1.4. Obezite Etyopatogenezi (20, 21)

e Yas

e Cinsiyet

e Ailesel ve etnik faktorler

e Genetik faktorler, monogenik mutasyonlar (22)
e intrauterin faktorler

e Beslenme sekli

o Fiziksel aktivite

e llaclar

e Psikolojik faktorler

e Endokrin ve metabolik bozukluklar

e Cevresel faktorler (Sosyoekonomik diizey)



2.1.5. Obezitenin Komplikasyonlari

Cocuklarda ve adolesanlarda artan obezite prevalansi ve siddeti, obezitenin
sonucunda yasanabilecek pek ¢ok komorbiditeye ve komplikasyona yol agmaktadir
(23). Bu komplikasyonlar akut veya kronik donemde ortaya ¢ikabilir. Gegmiste uzun
donem komplikasyonu olarak diisiiniiliip, genellikle erigskin dénemde ortaya g¢ikan
sorunlar, obezitenin siddet ve prevalansinin artmasiyla buglin artik ¢ocukluk

doneminde ve addlesanlarda da goriilmektedir.

Tablo 2. Obezite Komplikasyonlari

Obezite Komplikasyonlari
Kardiyovaskiiler
e Hipertansiyon
e Sol Ventrikiil Hipertrofisi
e Ateroskleroz

Metabolik
e Insiilin Direnci
e Dislipidemi

e Metabolik Sendrom

e Tip 2 Diabetes Mellitus
Pulmoner

e Astim

o  Obstriiktif Apne
Gastrointestinal

o QGastroozefageal reflii

e Alkolik Olmayan Yagh Karaciger
Iskelet Sistemi

e Tibia Vara
Femur Bas1 Epifiz Kaymasi
Genu Varum
Genu Valgum
Agrili Diiz Taban
Artrit
Kifoz
Fraktiir

e Biiyiime Plag1 Destriiksiyonu
Diger

e Polikistik Over Sendromu
Psodotiimor Serebri
Hirsutismus
Psikososyal Problemler
Spermde DNA Kiriklar1
Onkolojik Komplikasyonlar (Lésemi, Hodgkin Lenfoma, Kolon kanseri, Meme
kanseri, Menenjiom, Tiroid kanseri)




2.1.5.1. Obezitede Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Erigkin donemde myokard infarktiisii ile obezite arasinda iliski oldugu
bilinmektedir. Ancak ateroskleroz erken ¢ocukluk déneminde baglar. Berenson ve
arkadaglar1 1998 yilinda yaptiklari ¢alisma ile cocuk ve geng eriskinlerde kilo fazlaligi

ve ateroskleroz olusumu arasinda siki bir baglanti oldugunu gostermislerdir (19).

Obezite, ayrica hipertansiyon patolojisinde onemli bir rol oynamaktadir.
NHANES III verileri ile yapilan ¢alismada yiiksek kan basincinin, obezite prevalansi
ile paralel gittigi gosterilmistir (20). Kan basincindaki yiikselisin 6zellikle abdominal
obezite ile iligkili oldugu disiiniilmektedir

Sol ventrikiil hipertrofisinin gelisebilecek kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (21). Ayrica obezite ve hipertansiyon
da sol ventrikiil hipertrofisi icin risk olusturur. Daniels ve arkadaslarimin yaptigi
calisma ile, hipertansiyonu olan ¢ocuklar ve ergenler arasinda, VKI'i daha yiiksek
olanlarin, ciddi artmis sol ventrikiil kitle indeksi ile iligkili oldugunu gostermislerdir

(22).

2.1.5.2. Obezitede Metabolik Komplikasyonlar

Dislipidemi, hem eriskinlerde hem de cocuklarda obezitenin bir sonucu
olabilir. Hiperinsiilinizm karacigerden TG yapimini arttirir. Obezite ile en sik goriilen
dislipidemi tablosu, trigliserid (TG) diizeyinin artmasi ve HDL diizeyinin azalmasidr.

Bu da aterojenik dislipidemi olarak adlandirilir (19).

Metabolik Sendrom (MS), 1988 yilinda Reaven ve arkadaslari tarafindan,
insiilin direnci ile hipertansiyon, tip 2 diyabet, dislipidemi ve diger metabolik
bozukluklar arasindaki iliski farkedilerek tanimlanmistir (20). MS, kardiyovaskiiler
hastaliklar ve tip 2 DM i¢in risk faktorii olusturan bir durumdur. Cocuklar ig¢in
metabolik sendrom kriterleri i¢in bir konsensus bulunmamaktadir. 2006 yilinda IDF

tarafindan yayinlanan kriterler en ¢ok kabul edilen siniflamadir (21).



Tablo 3. IDF Metabolik sendrom kriterleri

HT tedavisi almak

6-10 yas 10-16 yas* >16 yas*
Yaglanma Tanimi Bel Cevresi > 90p Bel Cevresi > 90p E: >90cm
K: >80cm
Glukoz AKS > 100mg/dL AKS > 100mg/dL
Metabolizmasi
Dislipidemi TG >150 mg/dL TG >150 mg/dL
HDL<40mg/dL HDL
veya E: <40 mg/dL
lipid distirtct ilag K: <50 mg/dL
tedavisi almak veya
lipid diisiirticii ilag
tedavisi almak
Arteriyal SKB >130mmHg SKB > 130mmHg
Hipertansiyon veya veya
DKB > 85mmHg DKB > 85 mmHg
veya veya

HT tedavisi almak

BC: bel ¢evresi; HT: hipertansiyon; HDL-K:yiiksek dansiteli lipoprotein-kolesterol; SKB: Sistolik kan

basinci; DKB: Diastolik kan basinci; AKS: aclik kan sekeri; E:erkek; K: kiz;*MS tanisi i¢in, santral

obezitenin yani sira diger dort faktorden en az ikisi olmali

2.1.5.3. Obezitede Pulmoner Komplikasyonlar

Obstriiktif uyku apnesi ve obezite arasinda hem eriskinlerde hem ¢ocuklarda

sik1 bir iligki vardir. Mallory ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada ciddi obezitesi

olanlarin %33’linde obstriikktif apne, %5’inde ciddi obstriiktif apne oldugu

bulunmustur (24). Obstriiktif apne ayni1 zamanda kilo alimini arttirmayi tetikleyerek,

obezite siddetini arttirir. Akut donemde hipoksi sonucu pulmoner hipertansiyon,

kronik donemde sistemik hipertansiyon, sag ve sol ventrikiil hipertrofisi goriliir.
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Ohezite
Faringeal ve /
submental yag

birikimi A Abdominal yag

1 A Gogus duvanndaki yag
Ust hava yolu A4 Akciger volimi
kollapsi
\ Obstriktif
uyku apnesi
Hipoksemi

Kardiyovaskiler
patoloji

Sekil 3. Obstriiktif Apne-Obezite Iliskisi (25)

Ayrica, baz1 kesitsel ¢alismalarda astim ile obezite arasinda baglanti oldugu

gosterilmistir (26). Ancak tam olarak aradaki patofizyoloji anlagilmamuistir.

2.1.5.4. Obezitede Gastrointestinal Komplikasyonlar

Obezitede gastrointestinal sistem agisindan en 6nemli sorun hepatositlerde
makrovezikiiler yaglanma sonucu olusan, alkolik olmayan yagli karaciger hastaligidir.
Zaman igerisinde steatohepatite doniisebilir. Hepatosteatozun veya steatohepatitin tam
olarak mekanizmas1 bilinmemektedir, ancak insiilin direncinin rol aldig1
diistiniilmektedir (27). Tip 2 diyabetli hastalar, alkolik olmayan yagl karaciger
hastaligina daha yatkindirlar. Hala, kilo kontrolii alkolik olmayan yagli karaciger

hastaligin1 6nlemede en 6nemli tibbi miidahaledir.

2.1.5.5. Obezitede Iskelet Sistemi Komplikasyonlar1

Cocukluk ¢aginda obezite sebebiyle goriilen en sik iki komplikasyon: femur

bas1 epifiz kaymasi ve tibia varadir. Tibia vera medial tibial biiylime plakasinda
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mekanik bir eksikliktir. Bu da, tibianin egilmesine ve yiirlime bozukluguna sebep

olmaktadir.

Femur epifiz bas1 kaymasi, iskelet matiiritesi olurken ortaya c¢ikan bir
bozukluktur. Femur basi, biiylime plagindan disar1 ¢ikar. Bunun sebebi asir1 agirligin
kemik {izerinde yarattig1 stres ve diger biyolojik faktorlerdir. Bu bozukluk ameliyat ile

diizeltilir (25).

2.2. INSULIN DIRENCI
2.2.1. Insiilin Hormonu

Insiilin, enerji metabolizmasimin temel diizenleyici hormonlarindan biridir.
Insiilin, pankreasta bulunan langerhans adaciklarinin beta-hiicreleri tarafindan iiretilen
polipeptit yapida 6000 dalton molekiil agirliginda bir hormondur. Temel gorevi kan
glukozunu hiicrelere almaktir (28). Insiilin, karacigerde glikoneogenez ve glikojenolizi
baskilar; glukozun periferik dokulara tasmarak glikojen olarak depolanmasini veya

enerji liretilmesini saglar.

2.2.2. insiilin Direnci Tamimi

Insiilin direnci, dokularin normal diizeyde insiilin hormonuna suboptimal yanit1
olarak tanimlanabilir. Insiilin direncinde ayn1 diizey insllin hormonu, olmasi
gerektiginden daha az glukozu hiicre igine alir. Bu sebeple yeterli glukozun hiicre igine
almabilmesi i¢in daha yiiksek insiilin diizeylerine ihtiya¢ duyulur. Boylece kanda
glukoz ve insiilin seviyesi yiikselir. Insiilin direnci tablosu sonucunda, hiperglisemi ve
hiperinsiilinemi olur (29).

Insiilin sinyal yolagindaki pek g¢ok defekt; insiilin rezistansi patogenezinde rol

almaktadir (30). Bu patoloji prereseptér, reseptor, postreseptor diizeyinde olabilir (31).

2.2.3. Insiilin Direnci ve iliskili Klinik Tablolar

Insiilin direnci en ¢ok obezite ile iliskilidir. Ancak obez olmayan kisilerde de

insiilin direnci goriilebilirken, obez kisilerde insiilin direnci goriilmeyebilir. Yine
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inslilin direncinin ¢ocuklarda kardiyovaskiiler risk ve obezite ile iliskili oldugu

oldukga agiktir (32).

Tip 2 Diabetes Mellitus’ta, insiilin sensitivitesindeki azalma sonucu insiilin
sentezi artar. Bu dengenin bozulmasi, erken donem ateroskleroz gelisimi, ilerleyen
obezite, akantozis nigrikans, hipertansiyon, dislipidemi, hepatosteatoz, polikistik over

sendromu i¢in predispozan rol oynar (32).

2.2.4. Insiilin Direncinin Etkilendigi Durumlar

Insiilin direnci gebelik ve puberte gibi durumlarda fizyolojiktir (33). Yas,
cinsiyet, puberte, gebelik ve etnik kokenin insiilin direncini etkiledigi bir ¢ok
calismada gosterilmistir (34). 2006 yi1linda Amerika’da yapilan bir ¢calismada, pubertal
donemde insiilin duyarliliginin -yag dokusundan bagimsiz olarak - %50 azaldig1 ve
insiilin diizeyinin kompansetuar olarak arttigi gosterilmistir (35). Bu degisimin
pubertal donemde artan bilylime hormonu sebebiyle oldugu diisiiniilmektedir (35).
Pubertede azalan insiilin duyarlilig1 ve artan insiilin diizeyi sebebiyle (36), bu iliski

prepubertal, pubertal olarak ayr1 degerlendirilmelidir.

2.2.5. insiilin Direnci Ol¢iim Yontemleri

Cocukluk doneminde insiilin direncinin degerlendirilmesinde literatiirde farkl

calismalar mevcuttur.

Oglisemik hiperinsiilinemik klemp caligsmalari, insiilin direncinin &ncelikle
iskelet kasinin yamiti ile iligkili oldugunu gostermistir. Infiizyon olarak verilen

glukozun %75 kadar1 kas doku, % 2-3"i ise yag doku tarafindan alinir (37).

Hiperinsulinemik 6glisemik klemp ¢alismalari, insiilin duyarliliginin 6l¢iimii
icin en gegerli ve gilivenilir yontem olarak kabul edilir. Ancak maliyetli, invaziv,
zaman alic1 olmasi sebebiyle uygulamasi zordur. Bununla birlikte, zaman alic1 olmasi,
intravendz inflizyon gerektirmesi, sik kan ornegi alinmasi ve maliyetli olmasi
nedeniyle uygulanmasi zordur. Hiperinsiilinemi, insiilin direnci yaniti olsa da, mevcut
caligmalar, aglik insiilinine dayanan bir insiilin direnci tanimiin gelistirilmesini

desteklememektedir (38).
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Insiilin direnci i¢in kullanilan bir diger test OGTT (Oral glukoz tolerans testi)’dir
ve Oglisemik hiperinsiilinemik klemp testi ile yiiksek korelasyon gostermektedir (39).

Ancak ¢ok sayida 6rnek toplanmasi gerektiginden yine uygulamasi zordur.

Pratik 6l¢tim yontemlerinden serum aglik insiilin 6l¢tiimii ve HOMA-IR indeksi
en ¢ok kullanilanlaridir. Homeostasis model assessment-insiilin rezistans (HOMA-IR)
klinik pratikte kullanimi kolaydir ve aglik insiilin diizeyine gore insiilin rezistansini

degerlendirmede daha ¢ok kullanilmaktadir (40-42).
HOMA-IR = [Aglik glukoz (mmol/L) x A¢hk Insiilin (mIU/L)] / 22.5 (42).

Insiilin direnci i¢in hesaplanan HOMA-IR, etnik koken, yas ve pubertal
durumdan etkilenir. Bu sebeple Tiirk Cocuklar1 i¢in prepubertal kizlarda >2,22,
erkeklerde>2,67; pubertal kizlarda 3,82, erkeklerde >5,22 HOMA-IR degerleri insiilin
direnci olarak kabul edilebilir (41).

2.3. VITAMIN D

D vitamini; yagda eriyen vitaminlerdendir. Endojen olarak uygun biyolojik
ortamda sentezlenen hormondur. D vitamini etkisi gosteren bilesikler arasinda
biyokimyasal agidan dnemlileri kolekalsiferol (vitamin D3) ve ergokalsiferol (vitamin
D2)’diir. Her ikisi kimyasal olarak benzer olsalar da, biyolojik kdkenleri farklidir.
Kolekalsiferol (vitamin D3) giines isinlarmin etkisiyle deride endojen olarak
sentezlenir. Ergokalsiferol (vitamin D2) ise, bitkisel kaynakli olup, ergostreloliin

mordtesi 1ginlara maruz kalmasi sonucu olusur (43).

2.3.1. Vitamin D metabolizmasi

Deriden sentezlenen kolekalsiferol ve diyetle alinan ergokalsiferol biyolojik
olarak aktif degillerdir. Dolasimdaki vitamin D, karacigerde 25-hidroksilaz enzimi ile
25-hidroksi kolekalsiferole doniistiiriiliir. Aktif vitamin D formuna dontisebilmek igin,
bobreklerde bulunan 1-alfa-hidroksilaz enzimi ile 1,25 dihidroksi kolekalsiferole

cevrilir. 1 alfa hidroksilaz enzimi, D vitamini sentezinde anahtar enzimdir (44).
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Beslenme ile
Giines ergokalsiferol D2

: kolekalsiferol D3
Ultraviyole i1sin

(uve) IS
Provitamin D3 =
(7-dihidrokolesterol)

ince barsaktan
yag ile birlikte
D vitamini emilimi

Deri iﬁ‘ =
Kolekalsiferol (vit D3) B

g

Silomikronlar

Paratiroid Hormon (PTH)

Bobrek @ m
25(0OH)D3— 11,25 (OH)zDg

Kalsitriol 1,25 (OH);D3

(aktif form)
ince barsek Diger dokular
&, Kemik
=

Sekil 4. Vitamin D metabolizmasi (45)

25 (OH)D dolasimdaki major D vitamini formudur, miktar1 1,25 (OH)2D’nin
yaklasik 1000 katidir ve inaktiftir. Organizmadaki D vitaminin durumunu (sentez, alim

ve harcanma) en iyi yansitan parametre 25-OH vitamin d olarak kabul edilmektedir.

Vitamin D reseptorleri niikleer reseptorlerdir ve iskelet sistemi disinda
pankreas, kas gibi dokularda da bulunmaktadir (46). Vitamin D reseptorleri ve 1-a
hidroksilaz (47), pankreastaki b hiicrelerinde bulunur ve kalsiyum beta hiicrelerinden

insiilin sekresyonunda da 6nemli rol oynar (48).

2.3.2. Vitamin D Fonksiyonlari
2.3.2.1. Kalsiyum metabolizmasi

10,25 (OH)2D3 kemik, bagirsak, bobrek gibi organlar lizerinde etki gostererek,
kana kalsiyum gecisini saglar. 10,25 (OH)2D3’tin iiretimi, parathormon (PTH)
tarafindan 1 o hidroksilaz enzimin uyarilmasi ile olur. PTH nin artmasi sonucu iiretilen

1,25 (OH)2D, niikleer reseptor aktivasyonu ile bagirsaklardan kalsiyum emilimini,
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bobreklerden kalsiyumun reabsorbsiyonunu saglar. Amag kan kalsiyumunu dengede

tutmaktir. Paratiroid bezler ise, serum kalsiyum seviyesine duyarlidir (49, 50).

2.3.2.2. Fosfor metabolizmasi

Kalsiyum ve fosfor diizeyleri birbiriyle ¢ok iliskilidir. PTH, 1,25 (OH)2D,
FGF23 (Fibroblast Growth Faktor 23) gibi hormonlar fosfor diizeyini bagirsaklardan
fosfor absorbsiyonu, bobreklerden fosfor reabsorbsiyonu ve kemik metabolizmasi ile
belirler. 1,25 (OH)2D bagirsaklardan fosfor absorbsiyonunu arttirir (51). PTH,
bobreklerden fosfor reabsorbsiyonunu azaltir. Heniiz 1,25 (OH)2D’nin fonksiyonlari
arasinda bobrek reabsorbsiyonu ile ilgili bir fizyolojik baglanti bulunmamistir, ancak

PTH iiretimini baskilar ve FGF23 tiretimini arttirir. (52)

2.3.2.3. Kemik ve Vitamin D

D vitamini osteomalazi ve rasitizmi onlemede Onemlidir. Meta analizler,
vitamin d alimmin kemik kiriklarinin 6nlenmesinde, pozitif doz cevap iligkisi
oldugunu gostermistir (49). D vitamininin kemik gelisimi ve yeniden modelleme
tizerinde dogrudan ve dolayl: etkileri oldugu goériilmektedir. PTH diizeyini fizyolojik

saglikli tutarak osteoblastik aktiviteyi artirip kemik mineralizasyonunu destekler (53).

2.3.2.4. immunite ve Vitamin D

Immun sistem dogal ve kazanilmis bagisiklik olarak ikiye ayrilir. Dogal
bagisiklik sistemi, polimorfoniikleer hiicreler, makrofaj, monosit, ve epitelyal
hiicrelerdeki TLR (Toll-like receptors)’lerin aktivasyonunu igerir. Toll-like reseptorler
konak ile patojen arasindaki tanima iglevini yapan proteinlerdir. Bu reseptorlerin
aktivasyonu, katelesidin ve oksijen radikalleri gibi antimikrobiyal ajanlar1 ortaya
¢ikarir. Katelisidin ekspresyonu, hem miyeloid hem de epitelyal hiicrelerde 1,25 (OH)
2D ile indiiklenir (54). Bu da yeterli miktarda vitamin D’nin dogal immuniteyi

destekledigini gosterir.
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D vitamini genel olarak kazanilmis bagisiklik iizerinde sinirlayici bir etki
yapar. 1,25 (OH)2D, dendritik hiicrelerin olgunlagsmasini ve antijen sunmasini
azaltarak, T hiicre aktivasyonunu indirekt olarak azaltir (55). Boylelikle otoimmmiin

hastaliklarin gelisimi onler

2.3.2.5. Kanser ve Vitamin D

Heniiz deneysel ¢alismalardan elde edilen veriler, 1,25 (OH)2D ve/veya
analoglarinin, kanser gelisimini Onleyebilecegi veya ilerlemesini/metastazini
geciktirebilecegi konusunda umut vericidir (56). Timor gelisimini baskilama
mekanizmasi pek ¢ok yolla olur (apopitozisin artmasi, proliferasyon inhibisyonu vb).
Son c¢aligmalarda, D vitamini takviyesinin kolon ve meme kanserinde olas1 bir fayda

olabilecegi gosterilmistir (57).

2.3.2.6. Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve D Vitamini

VDR (Vitamin D reseptorii) ve CYP27B1, hem miyositlerde hem de
fibroblastlarda bulunur (58). Kalp hiicrelerinde VDR’nin olmamasi kardiak
hipertrofiye sebep olur. Ayrica VDR’ nin olmamas1 yine renin sistemini aktive ederek
hipertansiyona yol acgar. Renin anjiyotensin sisteminin uyarilmasi da aterosklerozu
tetikler (59, 60). Sonu¢ olarak pek g¢ok calisma, diisiik D vitamini seviyelerini
kardivaskiiler hastaliklarla iligkili oldugunu gostermektedir (61).

2.3.2.7. Obezite, Diabetes Mellitus, Metabolik Sendrom ve D Vitamini

Adipositler, D vitamini reseptorii (VDR) eksprese eder ve 1,25 (OH)2D lipolizi
baskilarken, lipogenezi arttirir. Pankreastaki beta hiicrelerinde de niikleer D vitamini

reseptorii vardir, burada 1,25 (OH)2D insiilin sekresyonunu arttirir (62).
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25-OH Vitamin D..

PTH ‘

’ 1-a hidroksilaz c————  Kalsitriol
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‘ Leptin intraseliiler Ca girisi ‘
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Lipogenez aktivasyonu ‘

Sekil 5. D vitamini eksikliginin viicut kitlesine etkisi (1)

Diyabeti olan veya prediyabetik bireylerde yapilan klinik ¢alismalarda, asikar
diyabetin gelismesi veya dnlenmesi agisindan D vitamini desteginin 6nemli oldugunu

distintilmektedir (2).

Eriskinlerde pek ¢ok ¢alismada diisik D vitamin diizeylerinin metabolik
sendrom ve tip 2 diyabet ile iliskili olabilecegi gosterilmistir (63-65). Pek ¢ok
caligmada vitamin D diizeyi ve insiilin rezistansi arasinda ters bir iliski oldugu

gosterilmistir (66-70). Ancak bu iliskinin mekanizmasi hala netlestirilmemistir.

Reis ve arkadaglarinin 2009°da yaptig1 ¢alismada 3577 addlesan incelenmis
olup, VKI'i >95 persentil olanlarin 25 (OH)D diizeyleri daha diisik ve VKI’i <95
persentil olanlarin 25 (OH)D diizeylerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (71).

2.3.3. D Vitamini Eksikligi

Diistik Vitamin D diizeyi, Vitamin D eksikligi ve yetersizligine bagh
olusabilecek saglik problemleri agisindan diinya ¢apinda yaygin problemdir (72).
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Onceleri vitamin D eksikliginin dzellikle kemik metabolizmasi i¢in énemli oldugu
diisiiniiliirken, giiniimiizde metabolik sendrom, otoimmun hastaliklar, kanser gibi pek
¢ok durumda rol aldigina dair kanitlar metcuttur (73). Bu sebeple son yillarda D
vitamini iskelet dis1 fonksiyonlari tekrar mercek altina alinirken, eksikligine de ayri

Onem verilmektedir.

Disiik D vitamini diizeyi, glines 15181 maruziyeti sonrasi lretilen D3 ve
diyetteki alimla (D2) ilgilidir (74).

Mayis 2014’te yapilan son konsensusa gore vitamin D eksikligi, 12 pg/L’nin
alt1 degerler olarak tanimlanirken, 20 pg/L’in alti degerler Vitamin D yetersizligi

olarak tanimlanmaktadir (75).

2.3.4. D Vitamini Kaynaklarn

D vitamininin %90-95 kadar1 giines 1sinlarinin etkisi ile deride sentez edilir. En
onemli kaynak giines 1sinlarinin etkisiyle elde edilen D vitaminidir (76). Hicbir besin
kaynag1 giinliik D vitamini ihtiyacin1 karsilamasa da; yagl balik tiirleri (Somon,
uskumru, sardalya vb.), siit, yumurta sarisi, tereyagi, tatli patates, yulaf, brokoli,
maydanoz, yumurta sarisi, tatli patates, yosun ve mantar gibi besinler yiiksek

miktarlarda D vitamini igerir (77).
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1. CALISMA GRUBUNUN SECIMI

Bu calisma, Eyliil 2018 ile Kasim 2018 tarihleri arasinda Ankara Universitesi
T1p Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Addlesan Poliklinigi’ne bagvuran 9-18 yas
arast 25-OH Vitamin D diizeyi ¢alisiimis olan ¢ocuk ve addlesanlar alinarak, Aralik
2019 ile Subat 2020 tarihleri arasinda retrospektif olarak, kesitsel ve tanimlayici
nitelikte yapilmistir. Obeziteye neden olacak ek sebebi olmayan hastalar ¢aligmaya

alinmistir.
Hasta grubu i¢in ¢aligmaya alinma kriterleri:
1. 8 yasistii ve 18 yas alt1 olgular
2. Viicut kitle indeksi >95. persentilin iizerindeki olgular

3. Kronik sistemik hastaligin (Diyabetes mellitus, kronik bobrek hastaligi,

konjenital kalp hastalig1 vb.) bulunmamasi
4. Obeziteye yol agabilecek herhangi bir ilag kullaniminin olmamasi
5. Caligmaya alinmay1 kabul edenler

Calismadan dislama kriterleri:

=

8 yas alt1 ve 18 yas tistii olgular

2. Ek bir sistemik hastalig1 olan olgular

3. Obeziteye yol agabilecek herhangi bir ila¢ kullanim1 olanlar

4. Calismaya alinmay1 kabul etmeyen veya anketi doldurulamayan olgular
5. Sendromik olgular

6. Onceden 25-OH Vitamin D diizeyi bakilmamis hastalar

Calismamiz Helsinki Bildirgesi kararlarina, iyi klinik uygulamalarina, hasta
haklar1 yonetmeligine ve etik kurul kurallarina uygun olarak planlanmistir. Calisma
oncesinde arastirmanin etik onayi, AUTF Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Komisyonu’nda 14 Kasim 2019 tarihinde 15-180-19 karar no ile alinmstir. Ailelere

caligma hakkinda bilgi verilerek onamlart alinmistir.
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Calismada yer alan ¢ocuklarin adi soyadi, dogum tarihleri, bagvuru tarihi,
protokol numarasi, cinsiyeti, viicut agirligi, boyu, VKI, VKI %, VKI z skoru, rélatif
VKI kaydedilerek; aclik kan sekeri, aglik insiilin degeri, ALT ve AST degeri, lipid
profili, 25-OH vitamin D diizeyi incelenmistir. Caligmaya dahil edilen hastalarin
onamlar1 alinarak, kendisine veya ebeveynlerine kaginci gebelikten dogan bebek
olduklari, bebeklik doneminde D vitamini proflaksi siireleri ve 25-OH Vitamin D
diizeylerinin incelendigi tarihte giinese maruziyetleri, spora katilimlari, kendilerinin
ve ailesinin abur cubur aligkanlhig: ile uyku saatini, siiresini, derinligini igeren anket

sorular1 soruldu ve kaydedildi.

Olgularimizda insiilin direncini degerlendirebilmek icin, serum aglik insiilin
degeri ve HOMA-IR indeksi kullanildi. HOMA-IR = [Aglik glukoz (mmol/L) x A¢lik
Insiilin (MIU/L)] / 22.5 (42). Insiilin direnci i¢in hesaplanan HOMA-IR, etnik koken,
yas ve pubertal durumdan etkilenir. Bu sebeple, Kurtoglu ve arkadaslar tarafinfan Tiirk
Cocuklar i¢in prepubertal kizlarda >2,22, erkeklerde>2,67; pubertal kizlarda 3,82,
erkeklerde >5,22 HOMA-IR degerleri insiilin direnci olarak kabul edildi (41).

Hastalarimiza fiziksel aktivite diizeyini sorarken; haftada 3 giin ve iizeri 60’ar

dakika spor yapanlari, diizenli fiziksel aktivite yapan grup olarak tanimladik.

Literatiir bilgileri dogrultusunda arka sayfada yer alan hasta bilgi ve anket

formu tarafimizdan yapilmigtir.
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Anket sorulari:

Obez Cocuklarda D Vitamini Diizeyinin Degerlendirilmesi, Insiilin

Direnci, Uyku ve Fiziksel Aktivite ile Iliskisinin Irdelenmesi

Hasta izlem Formu

Adi Soyadr:

Protokol Numarasi:

Dogum Tarihi:

Takvim Yasi:

Bagvuru yakinmasi ve dykii:
Aile 6ykiisii:

Fizik Muayene:

Puberte:

VA (kg):

Boy (cm)/ Boy SDS:

VKI (kg/m2) /VKI %/z score/
RBMI

AKS (mg/dl)/Aglik Insiilin
(mlU/ml):

ALT/AST (U/L):
Dislipidemi (mg/dl):
25-OH Vitamin D (ng/Ml)
Anket

Cocugunuz koruyucu D vitamini destegini hangi siirede kulland1?

[] D vitamin proflaksisi hi¢ almadi
[] <6 aydan az ald
[] 6 ay-2 yas aras1 ald1

[] 2 yasina kadar ald1

Cocugunuzun giinese maruziyetini asagidakilerden hangisi ile tariflersiniz?
[] Giinese hi¢ cikmaz

[] Yaz tatilinde 1 ay giinese maruz kalir

[] Yaz tatilinde 2 ay giinese maruz kalir

[] Yaz tatilinde 3 ay giinese maruz kalir

Cocugunuzun fiziksel aktivitesini degerlendiriniz.

(] Hig spor yapmuyor
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[_] Spor yapmuyor, ancak sokakta oyun oynar
(] Haftada bir kez
[ ] Haftada iki kez

[ ] Haftada 2 defadan fazla

Cocugunuzun paketli gida yeme aligkanligi nedir?
[] Paketli gida hi¢ yemez

[] Haftada <3 giinden az

[] Haftada 4 giin ve iizeri

[] Hergiin

Ayni evde yasayan aile bireyleri igerisinde paketli gida yeme aligkanlig1 olan var mi?

[] Hayrr

Cocugunuzun uyku saati asagidakilerden hangisidir?
[]21:00-21:30
(] 22:00-23:00

[] 23:30’dan sonra

Cocugunuzun uyku derinligi hakkinda asagidakilerden hangisi dogrudur?
[] Cok kolay uyanir
[] Uyandirilabilir

[] Hi¢ uyandirilamaz

Cocugunuzun uyku siire hakkinda bilgi veriniz.
[] 4-7 saat fazla uyur

(] 8 saatten fazla uyur

Hastalara uygulanan anket ile, obezite ve 25-OH vitamin D diizeyi iliskisini

inceleyen ilgili literatiirleri tarandiktan sonra, insiilin direnci, uyku ve fiziksel aktivite

ile 25-OH vitamin D iligkisini arastirmak istedik, anket sorularimizi bu dogrultuda

belirledik.
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Calisma hedeflerimiz asagidadir:

*

AUTF Cocuk Saghig ve Hastaliklar1 Adélesan Poliklinigi’ne kilo fazlalig
ile bagvuran hastalarda 25-OH Vitamin D diizeylerinin belirlenmesi

AUTF Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Addlesan Poliklinigi’ne kilo fazlalig
ile bagvuran hastalarda, obezite ve insiilin direncine sekonder olusabilecek
fizik muayene bulgulart ile 25-OH Vitamin D diizeyi arasinda iligki olup
olmadiginin belirlenmesi

AUTF Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Addlesan Poliklinigi’ne kilo fazlalig
ile bagvuran hastalarin lipid profili ve insiilin direnci durumu ile 25-OH
Vitamin D diizeyleri arasindaki iliskinin incelenmesi

AUTF Cocuk Saghg ve Hastaliklari Addlesan Poliklinigi’ne kilo fazlahg
ile bagvuran hastalarda, 25-OH Vitamin D diizeylerinin; vitamin D
proflaksisi kullanimi, yaz aylarinda giinese maruziyeti ile iligkinin olup
olmadiginin saptanmasi

AUTF Cocuk Saglhig ve Hastaliklar1 Addlesan Poliklinigi’ne kilo fazlahig
ile basvuran hastalarda fiziksel aktivite oranlarin degerlendirilmesi ve
fiziksel aktivitenin 25-OH Vitamin D diizeyine etkisinin saptanmasi
AUTF Cocuk Saghg ve Hastaliklari Addlesan Poliklinigi’ne kilo fazlalig
ile basvuran hasta ve ailelerinde paketli gida yeme aligkanliklarinin
belirlenmesi, aile bireylerinin tutumunun g¢ocugun yeme aliskanliklar
tizerindeki etkisinin belirlenmesi

Insiilin direnci ile uyku siiresi, derinligi ve uyku saati iliskisinin belirlenmesi
25-OH Vitamin D diizeyi ile uyku siiresi, derinligi ve uyku saati iligkisinin

belirlenmesi

Fizik muayenede obez hastalarin akantozis nigrikans, stria, buffalo hump

varligi, viicut agirligi, boy oOlclimleri, puberte durumlart kaydedilmistir. Ayrica,

hastalarin fizik muayenesi yapilirken, Tanner evrelendirmesine gore puberte gelisimi

de degerlendirildi (78, 79). Pubertede azalan insiilin duyarlilig1 ve artan insiilin diizeyi

sebebiyle (36), hastalarimizi prepubertal ve pubertal olarak siniflandirdik. Prepubertal

evre P1, pubertal evre P2-P5 olarak kabul edildi. Viicut agirligt SECA® boy olgerli

baskiil kullanilarak iizerlerinde hafif bir giysi kalacak sekilde; boy 6l¢iimleri ayakkabisiz

olarak topuklari, kalgasi ve basi duvara yaslanmis sekilde 1 mm aralikli sabit metre ile
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oOlgiilerek, ol¢iimler yas ve cinsiyete uygun belirlenmis Tiirk ¢ocugu normallerine gore
ayni kisi tarafindan degerlendirilmistir (14). Boy SDS, VKIi, %VKI, VKI z skoru, rélatif
agirlik hesaplandi.

VKI, viicut agirhg (kg) / boy (m2) formiilii ile hesaplanarak, 5-85. persentiller
arast normal kilolu, 85-95. persentiller arasi ¢ocuklar fazla kilolu, 95. persentil
tizerindeki ¢ocuklar ise obez olarak kabul edildi. Rolatif agirlik (boya gore agirlik)
hesapland:1 (Rolatif agirlik: Hastanin 6lgiilen agirligi/ Ayni1 boydaki normal ¢ocugun
agirh@ x 100). Bu degerin %110-120 arasinda olmasi kilolu, %120’nin iizerinde

olmasi ise obez olarak kabul edilmistir (80).

Laboratuvar degerlendirmeleri igin incelenecek kan Ornekleri gece 12 saat
acliktan sonra, sabah 08.00-9.00 aras1 alinmis olup, Aclik kan sekeri, aglik insiilin, lipit
profili, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), 25-OH D3
(ng/ml) vitamini ayn1 giin ¢alistlmistir. Tiim olgulain biyokimyasal degerlendirmeler
AUTF Merkez Biyokimya ve Endokrinoloji laboratuvarlarinda yapilmistir. Glukoz,
‘glukoz hekzokinaz’ yontemiyle; total kolesterol, ‘oksidaz’ yontemiyle enzimatik
olarak; HDL-K direk non-immunolojik yontemle; TG <400mg/dl ise Friedewald
formiilii ile, >400mg/dl ise homojenik enzimatik ydntemle Roche® Modiiler
(Germany) otomatik biyokimya analizorlerinde; kreatinin ‘Jaffe rate blanked yontemi’

ile; aglik insiilin diizeyi ise radioimmunoassay (RIA) yontemiyle ¢alisiimustir.

3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Hastalarimizin rolatif agirlik degerleri %120°nin {izerindedir. Tiim veriler
calisma boyunca Microsoft Excel programina kaydedilip, STATA V.16 programu ile
analiz edilmistir. Tanimlayic1 istatistikler dagilimi normal olan degiskenler igin
ortalama =+ standart sapma, dagilimi normal olmayan degiskenler i¢in median (min-
maks), nominal degiskenler ise vaka sayisi ve (%) olarak ifade edilmistir. Gruplar
arasindaki farkin 6nemliligi mann whitney u testi, pearson ki-kare ve kruskal wallis
testi ile degerlendirilmistir. Sonuglar i¢in anlamliik p<0.05 diizeyinde
degerlendirilmistir. Istatistik c¢alismasi1 yapilmadan ©6nce, Ankara Universitesi

Biyoistatistik Boliimii’den gortis alip, danisilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. GENEL HASTA OZELLIKLERI
4.1.1. Sosyodemografik Ozelliklere iliskin Bulgular

Calismaya, Eyliil 2018 ile Kasim 2018 tarihleri arasinda Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Addlesan Poliklinigi’ne bagvuran 9-18 yas
arasi 25-OH Vitamin D diizeyi ¢alisilmis olan 115 hasta dahil edildi.

Hastalarin 73’1 kiz (%63.48), 42’si erkekti (%36.52) (Sekil 5). Hastalarin
poliklinik basvurusu sirasinda desimal yaslar1 9.94-18 yas arasinda olup, yas

ortalamasi 13.52 £2.21 yil idi (Sekil 6).

Cinsiyet

B Kiz ® Erkek

Sekil 6. Cinsiyet dagilimi
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Yas Dagilimi
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Sekil 7. Yas Dagilimi

4.1.2. Viicut Olciimlerine fliskin Bulgular

Vakalarin ortalama viicut agirhi@ 72.31+16.66kg ve boy uzunlugu
158.45+9.33 c¢m saptand1. Viicut kitle indeksi (VKI), viicut kitle indeksi % (VKI %),
viicut kitle indeksi z skoru (VKI z skoru), boya gore agirlik (rolatif agirlik) (BGA)
toplanan verilere gore hesaplandi. Sirasi ile ortalamalari; VKI icin 28.48+4.27; VKI
yiizdesi i¢in % 97.07+2.97; VKI z skoru icin 2.98+0.94; boya gére agirlik icin
%141.27+17.53 olarak saptandi. (Tablo 4).

Tablo 4. Viicut Olgiimlerine Iliskin Ozellikler

Degisken Ortalama Std. Dev. Min Max
Desimal Yasi 13.52 2.21 9.94 18
VA (kg) 72.31 16.66 40.8 137.4
Boy (cm) 158.45 9.33 135 186
Boy SDS 0.46 1.05 -2.45 3.6
VKIi (kg/m? 28.48 4.27 22.12 47.66
VKIi % 97.07 2.97 87.08 99.99
VKI z skoru 2.98 0.94 2.02 5.69
RBMI (BGA) 141.27 17.53 120.05 217.85
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4.1.2. Hastalarin Fizik Muayene ve Puberte Evreleri

115 hastamizin fizik muayene ve puberte

evrelendirilmesi

degerlendirildiginde, tiim olgularin %47.87’sinde (n:47) akantozis nigrikans
(AN), %20,87’sinde (n:24) stria saptand1 (Tablo 5). Diger fizik muayene

bulgular1 arasinda; buffalo hump akne, killanma artisi, lipomasti, vitiligo,

aydede yiiz, sag kolda dismorfizm mevcuttu (Tablo 6).

Tablo 5. Fizik muayene bulgulari

Fizik muayene Say1 (n) Persentil (%)
Stria 24 20,87
Akatonzis 47 40,87

Tablo 6. Diger fizik muayene bulgulari

Diger Say1 (n) Persentil (%)
Buffalo hump 8 6,96
Akne 5 4,35
Aydede yiiz 2 1,74
Lipomasti 7 6,09
Killanma artis1 3 2,61
Vitiligo 2 1,74
Sag kolda dismorfizm 1 0,87

Fizik Muayene Bulgulari

\\\‘\

4

= Akatonzis = Stria

Akne Buffalohump
m Aydede yiz = Lipomasti
= Killanma artis m Vitiligo

Sekil 8. Fizik muayene bulgular1 genel oranlari
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Puberte gelisimi, Tanner evrelendirmesine gore degerlendirildi (78, 79).
Tanner evre 1, evre 2, evre 3, evre 4 ve 5 olarak gruplandirildi. Pubertede azalan instilin
duyarliligi ve artan insiilin diizeyi sebebiyle (36),istatistik kisminda hastalarimizi

prepubertal ve pubertal olarak siniflandirdik.

Olgularimizi puberte muayenesine gore evrelendirdigimizde; hastalarimizi
%7.83’lievre P1, %16.52’si evre P2, %12,17’si evre P3, %10.43{ evre P4, % 53.04’1
evre P5 olarak degerlendirdik. Olgularimizin ¢ogunlugunu P5 evresinde olan hastalar
olusturmaktadir (Tablo 7).

Tablo 7. Puberte evre dagilimi

Puberte evresi Sayi (n) Persentil (%)
P1 9 7,83
P2 19 16,52
P3 14 12,17
P4 12 10,43
P5 61 53,04

4.1.3. Laboratuvar Parametreleri ve 25-OH Vitamin D diizeyleri

Olgularin laboratuvar tetkik sonuglari asagidaki gibidir:

Tablo 8. Laboratuvar tetkikleri

Degisken OrtalamatStandart sapma Min Max
AKS (mg/dl) 86.41+7.13 72 105
Aclik Insiilin (mIU/ml) 23.58+10.70 8.5 74.1
ALT (U/L) 18.23+9.35 8 70

AST (U/L) 20.50+4.96 10 37

Total kolesterol (mg/dl) 160.84+27.45 87 245
HDL (mg/dl) 45.03+8.24 27 66

LDL (mg/dl) 95.14+23.28 32 165
VLDL (mg/dl) 21.51+13.16 8 126
TG (mg/dl) 103.42+43.75 40 263
25-0OH vitamin D (ng/ml) 16.59+8.48 3.86 49.8

29



Tablo 9. ALT/AST orani ortalamasi

Ortalama+SS Min Max
ALT/AST 0,87+0,25 0,43 1,89

ALT/AST orani dagihmi.

90
80
70
60
50
40
30
20
10

Hasta sayisi

<1

ALT/AST orani

Sekil 9. ALT/AST oranm1 dagilimi

ALT/AST oram1 >1 f{izerinde olan vakalar hepatosteatoz lehine
degerlendirilir. Bizim ¢alismamizda, ALT/AST orani 1’in altinda olan olgular
tiim vakalarin %71.3’iinii olustururken, ALT/AST orani 1 ve iizeri olan olgular

%28.7°lik dilimi oldugu goriildii (Sekil 8).

4.1.4. Yilik Giines Maruziyeti Siiresi, Koruyucu D Vitamini Destegi

Siiresi

Olgularin endojen veya ekzojen D vitamini kaynaklarini, bebeklikte koruyucu
D vitamini destegi siiresi (ekzojen) ve yillik giinese maruziyet siiresi (endojen) ile

sorguladik.

Ekzojen kaynak agisindan, ilk 2 yasta koruyucu D vitamini destegi siiresi
sorgulandi. Olgularin %30.43’tinin (n:35) bebeklik doneminde hi¢ d vitamini
proflaksisi almadigi, %36,52’sinin (n:42) 6 aydan az siire ile proflaksi aldigi,
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%30.43’liniin (n:35) 6 ay-2 yas aras1 proflaksi aldigi, sadece %2.61’inin (n:3) 2 yasina
kadar proflaksi aldig1 saptandi.

115 hasta endojen kaynak agisindan yillik giinese maruziyet siiresi ile
degerlendirildi. %18.26’sinin  (n:21) hi¢ giinese ¢ikmadigi, %33.91’inin (n:39)
yalnizca yaz tatilinde 1 ay giinese maruz kaldigi, %19.13’liniin (n:22) yaz tatilinde 2
ay giinese maruz kaldigi, %28.7’sinin (n:33) yaz tatili boyunca-3 ay siire ile- glinese

maruz kaldig1 goriildi.

Endojen ve Ekzojen D Vitamini Kaynaklari
140
120
100
80
60

Hasta sayisi

40

‘m B m

hi¢ 1ay 2 ay 3ay Total

Gunege maruziyet suresi

M 2 yasina kadar 6ay-2yas arasi M 6aydanaz M hig

Sekil 10. Endojen ve ekzojen D vitamini kaynaklari

Sekil 9’da yaz aylarinda hi¢ giinese ¢ikmayanlarin biiyiik cogunlugunun ayni
zamanda bebeklik doneminde D vitamini proflaksisi almadigini; 3 ay boyunca giinese
maruz kalanlarin biliylik ¢ogunlugunun ise 6 ay- 2 yas arasi proflaksi aldigini

goruyoruz.

4.1.5. Fiziksel Aktivite Oranlari

Olgular fiziksel aktivite agisindan degerlendirdigimizde %43.48’inin
hi¢ spor yapmadigini, %22,61’inin spor yapmay1p, kapali mekan diginda oyun
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oynadigini; %2.61’inin haftada 1 giin, %8.7’sinin haftada 2 giin, %22.61’inin
haftada 2 giinden fazla spor yaptigin1 bulduk.

Fiziksel Aktivite

50

40
‘»
9]
B 30
3
>
©
+ 20
©
T

10

0 _—
hi¢ spor yapmiyor Spor yapmiyor, sokakta oynuyor
M haftada 1 kez B haftada 2 kez

W haftada 2 defadan fazla

Sekil 11. Fiziksel aktivite oranlart

Sekil 10’da goriildiigii gibi hi¢ spor yapmayanlar (n:50, %43.48), tek
basina 6rneklemimizin en biiyiik grubunu olustururmaktadir. Diger gruplar, yani
en azindan dis mekanda oynayan, fiziksel inaktif olmayan grup ise toplamda 65

kisiden olusmaktadir (%56.52).

4.1.6. Paketli Gida Yeme Aliskanhg

Paketli gida yeme aliskanhigini sorguladigimizda, tiim olgularin sadece
%19.3’linlin hi¢ paketli gida tiikketmedigini saptadik. Olgularin %43.86’simin haftada
3 gilinden az, %16.67’sinin haftada 4-5 giin, % 20.18’inin de her giin abur-cubur
tikettigini bulduk (Tablo 10).

Olgularimizla aynm1 evde yasayan aile bireyleri icerisinde paketli gida yeme
aliskanlhig1 sorgulandiginda, %51.3’linlin paketli gida tiikettigi, % 48.7’sinin paketli
gida tiiketmedigi goriildi (Tablo 11).
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Tablo 10. Paketli gida tiiketme oranlari

Paketli gida tiiketme aligkanlig Say1 (n) Yiizde (%)
Hergiin 23 20,18
Haftada 4 giin ve tizeri 19 16,67
Haftada 3 giinden az 50 43,86
Hig 22 19,3

Tablo 11. Aile bireylerinde paketli gida tiiketme oranlari

Aile bireylerinde paketli gida tiikketme Say1 (n) Yiizde (%)
Tiiketiyor 59 51,3
Tiiketmiyor 56 48,7

Ailede yeme aliskanhgi etkilesimi

- \
§15 S §
2N N \

Olgularin glin/hafta paketli gida tiiketimi

M Aile tuketiyor ™ Aile tuketmiyor

Sekil 12. Paketli gida tiikketiminin aile igi etkilesimi

Sekil 11°de hig paketli gida tiiketmeyen olgularin gogunda aile bireylerinin de
paketli gida tiiketmedigi, her gilin paketli gida tiiketen olgularin ¢ogunda ise aile
bireylerinin paketli gida tiikettigi gézlemlenmektedir.
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4.1.7. Uyku Saat, Siire ve Derinligi

115 olgunun tamami uyku saati, siiresi ve derinligi agisindan incelendi. Alinan
tim hastalarin tiroid fonksiyonlar1 normaldi. Olgularin sadece %13.91°1 23:00’dan
Once, %45.22°si 22:00-23:00 saatleri arasinda, %40.87°si 23:30°dan sonra
uyumaktadir. Cogunlugun uyku saatinin ge¢ olmasinin nedenini, 6rnegimizin adélesan

grup agirlikli olmast ile iliskilendirdik (Tablo 12).

Olgularin ebeveynlerine yoneltilen uyandirilabilirlik sorusu ile uyku
derinligini incelemeyi amagladik. Ebeveynleri tarafindan uykusunu yeterli aldig
diistinilen  vakalar, uyandirilabilir ve ¢ok kolay uyanir Kkategorilerinde
degerlendirildiler. Olgularin sadece %26.09°u, ebeveynleri tarafindan uyandirilmada

zorluk yastyor.

Yine olgularin yaklasik yarisi- %51.3’1i- 8 saat ve iizeri uyurken; %48.7’s1 4-7
saat uyumaktaydi.

Tablo 12. Uyku saati, siiresi ve derinlik oranlari

Uyku saati Sayi (n) Toplam hasta yiizde dagilimi
21:00-21:30 15 13,04
22.00-23:00 1 0,87
22:00-23:00 52 45,22
23:30'dan sonra a7 40,87
Uyku siiresi Sayi (n) Persentil
4-7 saat uyur 56 48,7

8 ve lizeri saat uyur 59 51,3
Uyku derinlik Say1 (n) Persentil
Hig uyandirilamaz 30 26,09
Uyandirilabilir 55 47,83
Cok kolay uyanir 30 26,09
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4.2. 25-OH VITAMIN D’NiN DiGER PARAMETRELERLE KORELASYONU

Tablo 13. Vitamin D eksikligi olan ve olmayan hastalarin 6zelliklerinin
karsilastirilmasi
25 (OH)2D <20 ng/mL 25 (OH)2D >20 ng/mL
Ortalama veya St. Sapma Ortalama veya St. Sapma P
hasta sayisi veya yiizde hasta sayisi veya yiizde | dege

Parametreler ri
Boy SDS 0,449 0,98 0,472 1,2 0,914
VKI 28,83 3,96 27,66 4,88 0,181
VKI % 97,46 2,64 96,15 3,5 0,03
VKI z- skoru 2,21 0,84 2,08 1,16 0,483
RBMI 142,32 16,49 138,77 19,82 0,324
AKS (mg/dl) 86,38 6,84 86,47 7,87 0,952
HOMA-IR 5,06 2,43 5,39 2,57 0,512
Achik insiilin

0,976
(m1U/ml) 23,56 11,08 23,63 9,91
Uyku 7 saat ve
daha az 47 % 58,02 9 %26,47

0,003
Uyku 8 saat ve
iizeri 34 % 41,98 25 %73,53
Aile paketli gida
yiyor 45 % 55,56 14 %41,18

0,161
Aile paketli gida
yemiyor 36 % 44,44 20 %58,82
Spor 3 giinden
az 68 %383,95 21 %61,76

0,011
Spor 3 giin 60
dK ve iizeri 13 %16,05 13 238,24

Calismamizda, 25 (OH)2D diizeyi <20 ng/mL’nin alt1 D vitamini yetersizligi

olarak siniflandirilmistir (75). Calismamizda hastalarimizi, vitamin yetersizligi olan

ve olmayanlar olarak siniflandirip, gruplar arasindaki farki inceledik (Tablo 13).
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42.1. 25-OH Vitamin D Diizeyinin Antropometrik Parametrelerle

Korelasyonu

Calismamiza katilan 115 olgunun tamami obez hastalardir. Fizik muayene
sirasinda viicut agirligr kilogram ve boy santimetre cinsinden kaydedilmistir.
Hastalarimizin viicut agirligi ve boyuna gore, viicut kitle indeksi (VA), viicut kitle
indeksi yiizdesi (VKI %), viicut kitle indeksi z skoru (VKI z skoru) ve boya gére
agirligi (BGA/RBMI) matematiksel olarak hesaplanmustir.

25 (OH)2D diizeyi < 20 ng/mL’nin altinda olan hastalarimizin VKI ortalamast:
28.83 kg/m?, VKI z skoru ortalamasi: 2.21, BGA ortalamalast: 142,32, VKI %:97.46
bulunmustur. 25 (OH)2D diizeyi > 20 ng/mL’nin iizerinde olan hastalarimizin VKi
ortalamasi: 27.66 kg/mz, VKI z skoru ortalamasi: 2.08, BGA ortalamalasi: 138.77,
VKI %:96.15 bulunmustur.

25 (OH) Vitamin D diizeyi <20 ng/mL’nin altinda olan hastalarimizin, VKI,
VKI z skoru, BGA ortalamalar1 25 (OH)2D diizeyi >20 ng/mL’nin iizerinde olan
hastalara gore daha yiiksek olmasina karsin, olgu sayisinin azlig1 sebebiyle istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir. (Sirastyla p degerleri: VKI i¢in 0,181; VKI z skoru i¢in
0,483; BGA i¢in 0,324).

Ancak, 25 (OH)2D diizeyi <20 ng/mL’nin altinda olan hastalarimizin, VKI %
persentili, 25 (OH)2D diizeyi 20 ng/mL’nin tizerinde olan hastalara gére daha yiiksek

bulunmustur. VKI % persentilinde anlaml istatistiksel sonug elde edilmistir (p =0,03)
(Tablo 13).

4.2.2. Obezite ve Insiilin Direncine Sekonder Olusabilecek Fizik Muayene
Bulgular1 ile 25-OH Vitamin D Diizeyi Arasinda iliski Olup

Olmadiginin Belirlenmesi

115 obez hastamizin, obezite ve insiilin direncine sekonder olusabilecek fizik

muayene bulgular1 kaydedilmistir.

[lk olarak hastalar, insiilin direncine sekonder olusabilecek akantozis nigrikans
varligina gore iki gruba ayrilmistir. Akantozis nigrikansi olan ve olmayan bu iKi

grubun ortalama 25-OH Vitamin D diizeyi karsilastirilmistir.
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Tablo 14. Akantozis Nigrikans varligi ve Vitamin D iligkisi

Akantozis Nigrikans Yok Var
Say1 (n) 68 47
Yiizde (%) 59,13 40,87
Ortalama 25-OH Vitamin D diizeyi (ng/ml) 18,00 14,56
Standart Sapma 9,21 6,88
P-Degeri 0,032

Fizik muayenede akantozis nigrikansi olan olgularin ortalama 25-OH D

vitamini diizeyi: 14.56 ng/mL ve akantozis nigrikansi olmayan olgularin ortalama 25-

OH D vitamini diizeyi: 18.00 ng/mL bulundu.

Akantozis nigrikansi olan hastalarda, anlamli olarak 25-OH Vitamin D diizeyi
diisiik saptanmustir (p =0,032) (Tablo 14).

4.2.3. Obez Hastalarda Yilik Giines Maruziyetine Gore Insiilin

Direncinin Degerlendirilmesi

Calismamiza katilan 115 obez olguda

anketimizde daha Once

belirttigimiz gibi yillik giines maruziyetini sorguladik.

Tablo 15. HOMA-IR ve giines maruziyeti

Giines maruziyeti 3 aydan az Giines maruziyeti 3 aydan fazla
Hasta sayis1 82 33
Ortalama HOMA-IR 5,56 4,16
Standart sapma 2,63 1,65

P degeri

0,005

Ankete gore yaz aylarinda 3 ay giinese maruz kalan hastalarimizi bir grup

(n:33), 3 aydan az glines maruziyetini diger grup (n:82) olarak siniflandirdik. Her iki

grup arasinda HOMA-IR indekslerine baktik. Yillik 3 ay ve {izeri giinese maruz
kalanlarin HOMA-IR indeksi 4.16 ve daha az giinese maruz kalanlarin HOMA-IR

indeksi 5,56 saptandi. Istatistiksel olarak da anlamli buldugumuz bu durumda, en az 3

37




ay glinese maruz kalanlarin HOMA-IR degerlerinin daha diisiik oldugunu saptadik
(p=0,005) (Tablo 15).

4.2.4. 25-OH Vitamin D Diizeyinin Insiilin Direnci ile Iigili Parametrelerle
Korelasyonu

Calismamiza dahil olan 115 obez hastamizi, insiilin direncini kapsayacak
laboratuar parametreleri agisindan inceledik. Insiilin direnci kapsaminda, aglik kan

sekeri, serum aglik insiilin diizeyi, HOMA-IR indeksine baktik.

25 (OH)2D diizeyi < 20 ng/mL’nin altinda olan hastalarimizin aglik kan sekeri
ortalamasi: 86.38 mg/dl, serum aglik insiilin diizeyi ortalamasi: 23,56 mIU/ml,
HOMA-IR indeksi ortalamasi: 5.06 bulunmustur. 25 (OH)2D diizeyi > 20 ng/mL’nin
tizerinde olan hastalarimizin aglik kan sekeri ortalamasi: 86.47 mg/dl, serum aglik
insiilin diizeyi ortalamasi: 23,63 mIU/ml, HOMA-IR indeksi ortalamasi: 5.39 miU/ml

bulunmustur.

25 (OH) D vitamin yetersizligi olanlar ile olmayanlar arasinda aglik kan sekeri,

serum aglik insiilin degerleri arasinda bir fark bulunmadi (p=0,952 ve p=0,976).

25 (OH) D vitamin yetersizligi olan ve olmayan gruplar arasinda insiilin direnci
icin bakilan HOMA-IR indeksi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ancak,
vitamin yetersizligi olmayanlarda HOMA-IR daha yiiksek olma meyilinde
saptanmustir (p=0,512) (Tablo 13).

Tablo 16. Insiilin direnci (aglik insiiline gore) ve Vitamin D diizeyi iliskisi

P1 (7.83%) P2-P5 (92.17%)
Aclik insiilin | Aclik insiilin | Aclik insiilin | Aglik insiilin
<15 miU/ml | >15 mIU/ml | <30 mIU/ml | >30 mIU/ml
Hasta sayis1 (n) 2 7 84 22
Yiizde (%) 22,22 77,78 79,25 20,75
Ortalama 25-OH Vitamin
D diizeyi (ng/ml) 22,84 18,79 16,25 16,64
Std. Sap. 2,31 7,90 8,23 9,94
P-Degeri 0,515 0,851
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Insiilin direncini dl¢gmede kullamlan aclik insiilin degeri ve HOMA-IR

indeksine gore olgularimizi degerlendirebilmek i¢in hastalarimizi gruplandirdik.

Serum aclik instilin ile insiilin direncini degerlendirebilmek i¢in olgularimizi
prepubertal ve pubertal olarak siniflandirdik. Prepubertal hastalarda serum aglik
instilin degeri 15 mIU/ml ve iizeri, pubertal hastalarda 30 mIU/ml ve iizeri, insiilin
direnci olarak kabul edildi. Insiilin direnci olmayan prepubertal olgularimizin ortalama
25-OH D vitamini diizeyi:22,84 ng/mL ve insiilin direnci olan prepubertal
olgularimizin ortalama 25-OH D vitamini diizeyi: 18.79 ng/mL bulundu. Insiilin
direnci olmayan pubertal olgularimizin ortalama 25-OH D vitamini diizeyi:16,25
ng/mL ve insiilin direnci olan pubertal olgularimizin ortalama 25-OH D vitamini

diizeyi: 16,64 ng/mL bulundu.

Prepubertal insiilin direnci olan hastalarin 25 (OH) D vitamin diizeyi
ortalamasi, prepubertal insiilin direnci olmayan olgulara gore daha diisiik bulundu.

Ancak hasta sayisi yetersizligi sebebiyle istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0,515) (Tablo 16).

Pubertal olup insiilin direnci olan olgularin 25 (OH) D vitamin diizeyi
ortalamasi, yine pubertal olup insiilin direnci olmayan olgulara gore kiyaslandiginda

fark bulunmadi (p=0,851) (Tablo 16).

HOMA-IR indeksi ile insiilin direncini degerlendirebilmek i¢in olgularimiz1
prepubertal kiz, prepubertal erkek, pubertal kiz, pubertal erkek olarak dort gruba
ayirdik. Prepubertal kizlarda >2,22, erkeklerde>2,67; pubertal kizlarda 3,82, erkeklerde
>5,22 HOMA-IR degerleri insiilin direnci olarak kabul edildi. Insiilin direnci olmayan
prepubertal olgularimizin ortalama 25-OH D vitamini diizeyi:18,16 ng/mL ve insiilin
direnci olan prepubertal olgularimizin ortalama 25-OH D vitamini diizeyi: 20 ng/mL
bulundu. Insiilin direnci olmayan pubertal olgularimizin ortalama 25-OH D vitamini
diizeyi: 16,42 ng/mL ve insiilin direnci olan pubertal olgularimizin ortalama 25-OH D

vitamini diizeyi: 16,26 ng/mL bulundu (Tablo 17).

Prepubertal veya pubertal olup insiilin direnci olan olgularin 25 (OH) D
vitamin diizeyi ortalamasi, yine prepubertal veya pubertal olup insiilin direnci olmayan

olgulara gore kiyaslandiginda fark bulunmad: (p=0,828 ve p=0,926) (Tablo 17).
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Tablo 17. Insiilin direnci (HOMA-IR indeksine gore) ve Vitamin D iliskisi

P1 (7.83%) P2-P5 (92.17%)
Insiilin Insiilin Insiilin Insiilin
direnci yok | direncivar | direnciyok | direnci var

Hasta sayis1 (n) 2 7 45 61
Yiizde (%) 22,22 77,78 42,45 57,55
Ortalama 25-OH Vitamin D
diizeyi (ng/ml) 18,62 20,00 16,42 16,26
Std. Sap. 8,27 7,46 8,76 8,48
P-Degeri 0,828 0,926

4.2.5. 25-OH Vitamin D Diizeyinin Paketli Gida Yeme Aliskanhgina Gore

Degerlendirilmesi

Calismamiza dahil olan 115 obez hastamizin kendisi ve ailesindeki paketli gida

yeme aligkanligin1 anketimizde sorguladik.

Tablo 18. Paketli gida tiiketimi ve Vitamin D iligkisi

Paketli gida Olgu yiyor Olgu yemiyor
Say1 (n) 93 22
Yiizde (%) 80,87 19,13
Ortalama 25-OH Vitamin D diizeyi (ng/ml) 15,77 20,07
Standart Sapma 7,60 11,02
P-Degeri 0,032

Haftada en az bir defa paketli gida tiiketen olgularimizin ortalama 25-OH D
vitamini diizeyi:15.77 ng/mL, hi¢ paketli gida tiikketmeyen olgularimizin ortalama 25-

OH D vitamini diizeyi: 20.07 ng/mL bulundu.

Haftada en az bir defa paketli gida tiikketen hastalarin 25 (OH) D vitamini
ortalamasi, hi¢ paketli gida tiiketmeyen olgularla karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli ve diisiik bulundu (p=0,032) (Tablo 18).
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Ailesi paketli gida tiiketen olgularin %76.2’sinin 25 (OH)2D diizeyi <20
ng/mL’nin altinda iken, ailesi paketli gida tiikketmeyenlerin %64.2’sinin 25 (OH)2D
diizeyi < 20 ng/mL’nin altinda bulundu. Bir bagka deyisle, 25 (OH)2D diizeyi <20
ng/mL’nin altinda olan hastalarimizin, ailelerinin paketli gida yeme aligkanliginin
daha fazla oldugunu, ortalamalar1 25 (OH)2D diizeyi 20 ng/mL’nin {izerinde olan
hastalarin ailelerinin ise paketli gida yeme aligkanhiginin daha az oldugunu

gozlemledik.

Ailesi paketli gida tiiketen hastalarin 25 (OH) D vitamini ortalamasi, ailesi
paketli gida tiikketmeyenlere gore daha diisiik bulundu. Ancak istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (p=0,161) (Tablo 13).

Tablo 19.Aile tutumunun, ¢ocuk tizerindeki etkisi

Olgu yiyor Olgu yemiyor
Aile yiyor 57 (%96.61) 2 (%3.39)
Aile yemiyor 36 (%64.29) 20 (%35.71)
P-Degeri 0,000

Aile bireylerinin paketli gida tiikketme aligkanliginin olgularimizi etkileyip
etkilemedigini degerlendirdik. Ailesi paketli gida yiyen hastalarin %96.61°1, neredeyse
tamami paketli gida tiiketiyordu. Aile tutumunun ¢ocuk tizerindeki etkisi istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p=0.00) (Tablo 19).

4.2.6. 25-OH Vitamin D Diizeyinin Fiziksel Aktivite ile Iliskisi

Calismamiza katilan 115 obez olguya anketimizde daha oOnce

belirttigimiz gibi fiziksel aktivite diizeyini sorguladik.

Hastalarimiza fiziksel aktivite diizeyini sorarken; haftada 3 giin ve iizeri 60’ar

dakika spor yapanlari, diizenli fiziksel aktivite yapan grup olarak tanimladik (81).

25 (OH)2D diizeyi < 20 ng/mL’nin altinda olan hastalarimizin %83.95’1
diizenli spor yapmazken, %16.05°1 diizenli spor yapiyordu. 25 (OH)2D diizeyi > 20
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ng/mL’nin lizerinde olan hastalarimizin %61.76’s1 diizenli spor yapmazken, %38.24’i

diizenli spor yapiyordu.

Diizenli spor yapanlarin 25 (OH)2D diizeyi, diizenli spor yapmayanlara gére
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p degeri=0,011) (Tablo 13).

Tablo 20. Fiziksel aktif ve inaktif gruplarda D vitamini

Fiziksel aktivite Fiziksel inaktif Fiziksel aktif
Say1 (n) 50 65
Yiizde (%) 4348 56,52
Ortalama 25-OH Vitamin D diizeyi (ng/ml) 14,71 18,04
Standart Sapma 7,43 8,99
P-Degeri 0,036

Olgulan fiziksel aktivite agisindan degerlendirdigimizde %43.48’inin hi¢ spor
yapmadigini, %22,61’inin spor yapmayip, kapali mekan disinda oyun oynadigini;
%2.61’inin haftada 1 giin, %8.7’sinin haftada 2 giin, %22.61’inin haftada 3 giin ve
lizeri spor yaptigini bulmustuk. Fiziksel aktivite diizeyine gore bir diger istatistiksel
¢alismamiz i¢in hastalar1, tamamen fiziksel inaktif (sedanter) grup (%43.8, n=50) ve
minimal de olsa fiziksel aktivite yapanlar (diizenli spor yapmayan ama kapalt mekan
disinda oyun oynayanlar, haftada bir kez, haftada iki kez ve diizenli spor yapanlar bu
gruba dahil edildi) (%56,52, n=65) olarak iki gruba ayirdik.

Fiziksel olarak inaktif grubun ortalama 25-OH D vitamini diizeyi: 14.71
ng/mL ve minimal de olsa fiziksel aktif grubun 25-OH D vitamini diizeyi: 18.04
ng/mL bulundu.

Spor yapmayip, sadece dis mekanda oyun oynayan ¢ocuklarin bile 25-
OH vitamin D diizeyini; hi¢ spor yapmayanlara gore istatistiksel olarak anlaml
ve yiiksek bulduk (p=0,036) (Tablo 20).
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4.2.7. 25-OH Vitamin D Diizeyinin Uyku ile Tlgili Parametrelerle

Korelasyonu

Calismaya katilan 115 obez hastamizin, D vitamin diizeyine goére uyku
parametrelerini inceledik. Daha oOnce belirttigimiz gibi uyku siiresi, derinligi ve

kronometrik dzelligini inceledik. Incelenen tiim olgular dtiroitti.

25 (OH)2D diizeyi < 20 ng/mL’nin altinda olan hastalarimizin %58.02’sinin
(n:47) uyuma siiresi 7 saat ve altinda, %41.98’sinin (n:34) uyuma siiresi 8 saat ve
tizerinde bulunmustur. 25 (OH)2D diizeyi > 20 ng/mL’nin iizerinde olan
hastalarimizin %26.47’sinin (n:9) uyuma siiresi 7 saat ve altinda, %73.53sinin (n:25)

uyuma siiresi 8 saat ve iizerinde bulunmustur.

25 (OH)2D diizeyi < 20 ng/mL’nin altinda olan hastalarimizin uyku siiresi
daha ¢ok 7 saat ve alt1, 25 (OH)2D diizeyi 20 ng/mL’nin iizerinde olan hastalarimizin
uyku stiresini daha ¢ok 8 saat ve iizeri oldugunu bulduk. Baska bir deyisle, 25 (OH)D
vitamini degeri yliksek olanlarin ¢gogunlugu 8 saat ve iizeri uyuyan grup tarafindan

olusmaktadir ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p degeri=0,003) (Tablo 13).

Tablo 21.Uyku saati ve 25-OH D vitamini iligkisi

Uyku saati Ortalama Std. Say1 | P Degeri
(mlU/ml) Sap. (n)

21:00-21:30 aras1 uyuyanlarin 25-OH Vit. D 20,34 8,19 15 | Referans

diizeyi (Referans)

22:00-23:00 aras1 uyuyanlarin 25-OH Vit. D 15,66 9,19 53 0,06

diizeyi

23:30'dan sonra uyuyanlarin 25-OH Vit. D 16,45 7,53 47 0,122

diizeyi

Uyku saatini (kronometrik ag¢idan) sorguladigimizda, 21:00-21:30 arasi
uyuyanlarin ortalama 25-OH D vitamini diizeyi 20.34 ng/ml, 22:00-23:00 aras1
uyuyanlarin 15.66 ng/ml, 23:30’dan sonra uyuyanlarin 16.45 ng/ml bulundu.

Uyuma saatine gore olgularimizi degerlendirdigimizde 21:00-21:30 arasi
uyuyanlarin ortalama 25 (OH) D vitamini diizeyini, daha ge¢ uyuyanlara gore ile daha
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yiiksek bulduk. Ancak istatistiksel anlamli farklilik saptamadik (p=0,06; p=0,122)
(Tablo 21).

Tablo 22.Uyku derinligi ve 25-OH Vitamin diizeyi iliskisi

Uyku derinlik Ortalama (mIU/ml) | Std. Sap. Say1 (n) P Degeri
Zor uyandirilan (Referans) 15,48 6,97 30 Referans
Uyandirilabilir 16,66 9,25 55 0,542
Cok kolay uyanir 17,59 8,50 30 0,339

Uyku derinligini sorguladigimizda, zor uyandirilan grubun ortalama 25-OH D
vitamini diizeyi 15.43 ng/ml, uyandirilabilir olan grubun 16.66 ng/ml, ¢ok
kolay/kendiliginden uyanan grubun 17.59 ng/ml bulundu.

Uykudan kolay uyandirilabildikge 25 (OH) D vitamini diizeyi yiikselme
egilimde bulundu. Uyku derinligini (kalitesini) sorgulamak i¢in zor uyandirilabilir
grup referans grup olarak alindiginda, uyandirilabilir ve ¢ok kolay uyanan grup ile
karsilastirildig1 zaman, p-degerleri sirast ile 0,542 ve 0,339 bulundu. Hastalarimizda
uyku derinligini inceledigimiz zaman, giigliikle uyandirilan grubun-daha 6nceden de
belirttigimiz gibi- ¢ogunlugunun 8 saatten az uyudugu goriilmiistii. Ancak uyku
derinligini sorgulamak istedigimiz uyandirilabilirlik ve 25-OH Vitamin D diizeyi

arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamadi. (p=0,542, p=0,339) (Tablo 22).

4.2.8. Insiilin direnci ve Uyku ile Tlgili Parametrelerin Korelasyonu

Tablo 23. Insiilin direnci (HOMA-IR indeksine gére) ve uyku siiresi

Insiilin direnci yok (%) Insiilin direnci var (%)
7 saat ve alt1 55,32 4412
8 saat ve lizeri 44,68 55,88
P-degeri 0,239
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Uyku siiresi ve insiilin direnci iligkisini inceledigimizde, 8 saat ve tizeri uyku
stiresi olan hastalarin % 55.88’inde insiilin direnci oldugunu, %44.62’sinde insiilin

direnci olmadigini; 7 saat ve alt1 uyku siiresi olanlarin % 44.12’sinde insiilin direnci

oldugunu, % 55,38’inde insiilin direnci olmadigini saptadik (Tablo 23).

Tablo 24. Uyku saati ve HOMA-IR

21:00-21:30 (Referans) 22:00-23:00 | 23:30’dan sonra
Hasta sayis1 (n) 15 53 47
Yiizde (%) 13,04 46,09 40,87
Ortalama HOMA-IR 4,78 5,42 4,98
Std. Sap. 2,55 2,47 2,45
P-Degeri Referans 0,374 0,789

Uyuma saati ve insiilin direnci arasindaki iligkiyi inceledigimizde, 21:00-21:30
aras1 uyuyanlarin (referans grup) ortalama HOMA-IR degeri 4.7842.55 ile en diisiik
ortalama degeri temsil ettigini gézlemledik. Sirasi ile 22:00-23:00 aras1 uyuyanlarin
ortalama HOMA-IR degeri 5.42+2.47; 23:30’dan sonra uyuyanlarin ortalama HOMA -
IR degeri 4.9842.45 olarak bulduk. Gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark
bulmadik (referans gruba gore 22:00-23:00’da uyuyanlarin p degeri 0.374, 23:30’dan
sonra uyuyanlarin p degeri 0,789). Ancak, HOMA-IR indeksi en diisiik olan, 21:00-
21:30 aras1 uyuyan gruptu (Tablo 24).

Ek olarak HOMA-IR indeksine, olgularimizi 21:00-21:30 arasi uyuyanlar ve
daha ge¢ uyuyanlar olarak iki gruba ayirip baktik. 21:00-21:30 arasi uyuyanlarin
ortalama HOMA-IR indeksi 4.78 ve daha ge¢ uyuyanlarin ortalama HOMA-IR indeksi
5.21 olarak bulundu (p=0,527). Istatistiksel olarak anlaml1 bulunmamasinin sebebinin

hasta sayisi1 yetersizligi oldugunu diisiinmekteyiz (Tablo 25).
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Tablo 25. Uyku saati ile Dislipidemi, HOMA-IR iligkisi

TG HDL Homa IR
Ortalama | St. P |Ortalama | St P |Ortalama| St. P
Sapma | degeri Sapma | degeri Sapma | degeri
21:00- 84,13 | 39,41 49,67 | 10,36 4,78 2,55
21:30
21:30 106,31 | 43,82 | 0,067 | 44,34 7,7 10,019 | 521 2,46 | 0,527
sonrasi

Uyuma saati ve dislipidemi parametreleri arasindaki iligkiyi inceledigimizde,
21:00-21:30 aras1 uyuyanlarin ortalama trigliserid degeri 84.13 mg/dl ve ortalama
HDL degeri 49.67 mg/dl saptandi. 21:30°dan sonra uyuyanlarin trigliserid degeri
106.31 mg/dl ve ortalama HDL degeri 44.34 mg/dl saptandi. Uyuma saati 21:00-21:30
arasi olan hastalarin TG degerlerini, daha ge¢ uyuyanlara gore daha diisiik bulduk
(p=0,067). Yine uyuma saati 21:00-21:30 arasi olanlarin HDL degerini, daha geg
uyuyanlara gore istatistiksel olarak anlaml ve yiiksek bulduk (p=0,019). (Tablo 25)

Tablo 26. Hepatosteatoz ve uyku saati iliskisi

ALT/AST
Ortalama St. Sapma P-degeri
23:00 dncesi 0,84 0,23
23:30 sonrast 0,91 0,28 0,124

Uyuma saati ve hepatosteatoz belirteci olarak da kullanilan ALT/AST oranini
inceledigimizde, 23:00 oncesi uyuyanlarin ortalama ALT/AST degerini 0.84, 23:30
sonrasi uyuyanlarin ortalama ALT/AST degerini 0,91 saptadik. Daha ge¢ uyuyanlarin
hepatosteatoz olma ihtimali daha yiiksek olmakla beraber, hasta sayisi yetersizligi

sebebiyle istatistiksel olarak sonu¢ anlamli ¢gikmamistir (p=0,124) (Tablo 26).
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5. TARTISMA

Obezite, yag dokusu fazlaligindan kaynaklanan ¢ocuk ve addlesanlarin %25-
30’unu etkileyen 6nemli bir saglik problemidir (2). Cocukluk ¢aginda ve addlesan
donemde fazla kilo ve obezite kiiresel bir saglik sorununa dontismiistiir. Diinya Saglik
Orgiitii’niin 2016 yilinda yaptig1 arastirmaya gore, 5-19 yas arasi fazla kilolu ve obez
cocuk ve addlesan sayis1 340 milyondan fazladir. 1975 yilinda 5-19 yas arasi cocuk ve
adolesanlarin %1 kadar1 obez iken, 2016 yilinda bu oran kizlarin % 6's1 ve erkeklerin
% 8' olarak artis gdstermistir (82). Insiilin direnci, tip 2 diyabet, aterosklerotik kalp
hastaligi, alkolik olmayan yagl karaciger hastaligi, hipertansiyon ve dislipidemi de
¢ogu zaman obeziteye eslik eden klinik durumlardir (3). Ulkemizde ¢cocuklarda obezite
sikligim1 gosteren c¢aligmalar siurli sayidadir. Tiirkiye genelinde, 6-9 yas arasi
cocuklarda, 2013 yilinda toplam %22.5 olan fazla kilolu ve obez olma oran1 2016
yilinda %24.5’¢ yiikselmistir (83).

Obezite ile miicadelede yeni yaklasimlar ve bu yaklasimlarin tedavi
olasiliklarinin belirlenmesi son yillarda yarar saglayabilecek, ilgi ¢ekici konulardan
birisidir. Biz de arastirmamizda, D vitamini, uyku ve fiziksel aktivite diizeyinin obezite

ile miicadeledeki iligki ve 6nemini arastirmay1 amacladik.

Bu ¢alismada kilo fazlaligi yakinmasi ile Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Adolesan Poliklinigi’ne basvuran ve boya gore agirliga
(rolatif agirlik) gore degerlendirildiginde obezite tanist alan 115 hasta
degerlendirilmistir. Olgularin 73’1 kiz (%63,48) ve 42’si erkek (%36,52) olmak {izere
hepsi obezdi. Olgularin yas ortalamasi 13,5242,21 yildi. Calismamizda 115 hastay1
Tanner evrelemesinden yararlanarak, pubertal gelisimlerine gore siniflandirdik (78,
79). Buna gore; erkeklerde testis volumiiniin 4 ml ve kizlarda meme gelisiminin
Tanner evre II ve tizerinde olmasi ergenlik olarak kabul edildi (84). Olgularin pubertal
durumlarimi inceledigimizde, %7.83’1 prepubertal, %39,12’si peripubertal (P2-P4),
%353,04°1 postpubertal olarak degerlendirdik.

Obezitede asil patoloji biriken yag kitlesi oldugu igin, ideal olan yaglanma
diizeyinin tayinidir. Yag dokusu Olgiim yontemleri direkt ve indirekt olarak

siiflandirilmistir (85). Direkt yag dokusu 6l¢iim yontemleri ¢ok sayida olmasina
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ragmen, pahali olmasi ve pratik olmamasi sebebiyle indirekt 6l¢im yontemleri yani
antropometrik yontemler daha yaygin olarak kullanilmaktadir. Giiniimiizde en ¢ok
kabul edilen ve en sik kullanilan yontem; viicut kitle indeksi yontemidir (86). Ancak
cocuklarda yas, cinsiyet ve boya gore viicut kitle indeksi degerlendirilmelidir. Ayrica
her iilke kendine 6zgii persentil degerlerini kullanmalidir. Ulkemizde Olcay Neyzi ve
arkadaslan tarafindan hazirlanmis viicut kitle indeksi persentilleri kullanilmaktadir
(14). Viicut kitle indeksi (VKI), viicut kitle indeksi persentili, VKI z skoru, boya gore
agirhik (r6latif agirlik) kullanilan antropometrik oOlglimlerdir. Calismamizda ek
hastalig1 olmayan 115 obez olgunun ortalama viicut agirligin1 72.31+16.66 kg ve boy
uzunlugunu 158.45+9.33 cm bulduk. Viicut kitle indeksi (VKI), viicut kitle indeksi %
(VKI %), viicut kitle indeksi z skoru (VKI z skoru), boya gore agirlik (rolatif agirlik)
(BGA) degerlerini inceledik. Siras1 ile ortalamala ve standart sapmalarini; VKI igin
28.48+4.27; VKI yiizdesi i¢in % 97.07+2.97; VKI z skoru i¢in 2.98+0.94; boya gore
agirlik icin %141.27+17.53 olarak hesapladik.

Cagin pandemisi olarak da degerlendirilen D vitamini eksikligi ve yetersizligi,
giiniimiizde 25 (OH)D2’nin pek ¢ok metabolik etkisinin gosterilmesi ile beraber tekrar
mercek altina alinmistir. Esas etkisinin kasiyum, fosfor ve kemik mineralizasyonu
tizerine oldugu bilinen 25 (OH)D2’nin, obezite, metabolik sendrom, insiilin direnci ile
iligkisi son yillarin arastirma konusudur. Erigkinlerde pek cok calismada diisiik D
vitamin diizeylerinin metabolik sendrom ve tip 2 diyabet ile iliskili olabilecegi
gosterilmistir (63-65). Reis ve arkadaslarinin 2009°da yaptigi ¢alismada 3577 adolesan
incelenmis olup, VKI’i >95 persentil olanlarin 25 (OH)D diizeyleri daha diisiik ve
VKI’i <95 persentil olanlarin 25 (OH)D diizeylerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir

(71). Ancak bu iliskinin mekanizmasi hala netlestirilmemistir.

Atasoy ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 77 obez olguda %10.4 oraninda D
vitamini eksikligi saptanmistir (87). Mengen ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada ise
incelenen 356 obez hastanin %48.6’sinda D vitamini eksikligi ve %42.7’sinde D
vitamini yetersizligi saptanmistir (7). Atasoy ve arkadaslari, Mengen ve arkadaglarinin
yaptiklar1 ¢alismalarda oldugu gibi biz de ¢alismamizda, vitamin D eksikligini 12
ng/L’nin alt1, yetersizligini ise 20 pg/L’1n alt1 degerler olarak tanimladik. D vitamini
eksikligi olanlar1 %33.04 ve D vitamini yetersizligi olanlar1 %37.39 olarak saptadik.

Mengen ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alisma gibi D vitamini eksikligi ve yetersizligini
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obez hasta Orneklememizde benzer yilizdelerde bulduk. D vitamini diizeyi < 20
ng/mL’nin altinda olanlarm VKI, VKI z skoru, BGA degerlerini, 25 (OH)2D diizeyi
20 ng/mL’nin tizerinde olanlara gore daha yliksek bulduk. Olgu sayis1 azlig1 sebebiyle,
istatistiksel olarak anlamli bulunamadigin diisiinmekteyiz (Sirasiyla p degerleri: VKI
i¢in 0,181; VKI z skoru i¢in 0,483; BGA icin 0,324). Obezitenin degerlendirilmesinde
kullanilan VKIi persentilleri, D vitamini degerleri ile kiyaslandiginda anlaml
istatistiksel sonug elde ettik (p =0,03). 25 (OH)2D diizeyi < 20 ng/mL’nin altinda olan
hastalarimizin, VKI persentili, 25 (OH)2D diizeyi 20 ng/mL’nin iizerinde olan
hastalara gore daha yiiksek bulunmustur. Sonug olarak, onceki literatiirlerle uyumlu

olarak VKI %’i yiiksek olan hastalarda, D vitamini yetersizligini daha sik saptadik.

Caligmamiza dahil olan hastalarin fizik muayene bulgularina bakildiginda,
tim olgularin %47.87’sinde (n:47) akantozis nigrikans (AN), %20,87’sinde (n:24)
stria vardi. Diger fizik muayene bulgular1 arasinda; buffalo hump akne, killanma
artig1, lipomasti, vitiligo, aydede yiiz, sag kolda dismorfizm mevcuttu. Giilmez ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada, 642 obez hastada en sik fizik muayene bulgusu
%31.9 oran ile akantozis nigrikans ve ikinci siklikta % 31 oran ile stria olarak
bulunmustur (88). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde hastalarda en sik goriilen
fizik muayene bulgusu akantozis nigrikans, ikinci siklikta goriilen stria olarak
bulundu. Akantozis nigrikans, insiilin direncinin cilt bulgusudur (89). 2014 yilinda
Slyper ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismaya gore, ciddi akantozis nigrikans varliginin
HOMA-IR indeksine gore 25 (OH) D vitamini diizeyini géstermede daha etkin oldugu
gosterilmistir (90). Calismamizda obeziteye ve insiilin direncine sekonder fizik
muayene bulgular1 olan ve olmayan hastalar arasinda 25-OH Vitamin D diizeyleri
arasindaki farki inceledik. Akantozis nigrikansi olan hastalarin ortalama 25-OH D
vitamini dlizeyini 14.52 mIU/ml, akantozis nigrikansi olmayan hastalarin ortalama
25-OH D vitamini diizeyini 18 mIU/ml saptadik (Tablo 14). Fizik muayene bulgusu
olarak akantozis nigrikansi olan hastalarda, anlamli olarak 25-OH Vitamin D diizeyini
diisiik bulduk (p <0.05). Bu sonug ilgili literatiirlerle uyumluydu. Fizik muayene
sirasinda akantozis nigrikansi olan olgularin, D vitamini eksikligi ve yetersizligi

acisindan degerlendirilmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Bizim ¢alismamizdaki 115 hasta i¢in bakilan laboratuvar degerleri; aglik kan

sekerinin ortalama degeri 86.41+7.13 mg/dl, ag¢hk insiilin ortalama degeri
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23.58+10.70 mIU/ml, ALT nin ortalama degeri 18.23+9.35 U/L, AST’nin ortalama
degeri 20.50+4.96 U/L, total kolesterol ortalama degeri 160.84+27.45 mg/dl, HDL nin
ortalama degeri 45.03+£8.24 mg/dl, LDL’nin ortalama degeri 95.14+23.28 mg/dl,
VLDL’nin ortalama degeri 21.51+13.16 mg/dl, TG’in ortalama degeri 103.42+43.75
mg/dl ve 25-OH vitamin D’nin ortalama degeri 16.59+8.48 ng/ml olarak bulundu. 115
olgunun sadece besinde aglik kan sekeri 100 mg/dl ve {izeri saptandi. Trigliserid degeri
135 mg/dl ve tizeri olanlar olgularimizin %20.87’sini olustururken, 135mg/dl altinda

olanlar olgularimizin % 79.13’linii olusturmaktaydi.

Cocuklarda obezitenin artmasi ile birlikte alkolik olmayan yagli karaciger
hastalig1 da artmaktadir (91). Karaciger fonksiyon bozuklugunu degerlendirmek icin
ALT diizeyi tarama amaci ile kullanilabilir. Engelmann ve arkadaslarinin yaptigi
calisma gibi yiikksek ALT diizeylerinin, alkolik olmayan yagli karaciger hastaligini
gostermede pek ¢ok kisitlamalar1 olmasina ragmen karaciger hastaligini gostermede
kullanimini dogrulayan pek ¢ok ¢alisma vardir (92). Biz de ¢alismamizda 115 obez
olgunun %28.7’sinde ALT/AST oranini1 1’den biiyiik saptadik. Bu hastalarda alkolik
olmayan yagli karaciger hastaligi olma ihtimali olabilecegini diistinmekteyiz.
Calismamizda, uyuma saati ve hepatosteatoz belirteci olarak da kullanilan ALT/AST
oranini inceledik. 23:00 6ncesi uyuyanlarin ortalama ALT/AST degerini 0.84, 23:30
sonrasi uyuyanlarin ortalama ALT/AST degerini 0,91 saptadik. Daha ge¢ uyuyanlarin
hepatosteatoz olma ihtimali daha yiliksek olmakla beraber, hasta sayisi yetersizligi

sebebiyle istatistiksel olarak sonug anlamli bulamadigimiz diisiinmekteyiz (p=0,124).

Insiilin direnci, dokularin normal diizeyde insiilin hormonuna suboptimal yaniti
olarak tanimlanir. Insiilin direncinde aym diizey insiilin hormonu, olmasi
gerektiginden daha az glukozu hiicre igine alir. Insiilin direnci tablosu sonucunda,
hiperglisemi ve hiperinsiilinemi olur (29). Insiilin direnci basta obezite olmakla
beraber, kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik sendrom, tip 2 diyabet, hipertansiyon,
hepatosteatoz, polikistik over sendromu ile iliskilidir (32). Insiilin direnci gebelik ve
puberte gibi durumlarda fizyolojiktir (33). Yas, cinsiyet, puberte, gebelik ve etnik
kokenin insiilin direncini etkiledigi bircok c¢alismada gosterilmistir  (34).
Calismamizda insiilin direncini dogru degerlendirebilmek igin, fizyolojik pubertal
instilin direncini ekarte etmek amaciyla, olgularimizi puberte gelisimine gore

siifladik. Bu siniflamay1 yaparken, Tanner evrelendirmesinden yararlandik (78, 79).
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Olgularin pubertal durumlarini inceledigimizde, %7.83’li prepubertal, %39,12’si
peripubertal (P2-P4), %53,04’ii postpubertal olarak degerlendirdik. Insiilin direncini
degerlendirebilmek i¢in de, Kurtoglu ve arkadaslarinin yaptigi calismaya gore Tirk
Cocuklar i¢in prepubertal kizlarda >2,22, erkeklerde>2,67; pubertal kizlarda 3,82,
erkeklerde >5,22 HOMA-IR degerlerini insiilin direnci siirlar olarak kabul ettik (41).
Caligmamizda, 25 (OH)2D diizeyi < 20 ng/mL’nin altinda olan hastalarimizin aghik
kan sekeri ortalamasi: 86.38 mg/dl, serum aclik insiilin diizeyi ortalamasi: 23,56
mIU/ml, HOMA-IR indeksi ortalamasi: 5.06 bulunmustur. 25 (OH)2D diizeyi > 20
ng/mL’nin iizerinde olan hastalarimizin aglik kan sekeri ortalamasi: 86.47 mg/dl,
serum aglik insiilin diizeyi ortalamasi: 23,63 mIU/ml, HOMA-IR indeksi ortalamasi:
5.39 bulunmustur. 25 (OH) D vitamin yetersizligi olanlar ile olmayanlar arasinda aglk
kan sekeri, serum aglik insiilin degerleri arasinda bir fark bulunmamistir (p=0,952 ve
p=0,976). Yine 25 (OH) D vitamin yetersizligi olan ve olmayan gruplar arasinda
instilin direnci icin bakilan HOMA-IR indeksi istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir. Ancak, vitamin yetersizligi olmayanlarda HOMA-IR daha yiiksek
olma meyilinde saptanmistir (p=0,512). Bu sonucun hasta sayisi ile iliskili oldugunu

diisiinmekteyiz.

Insiilin direnci ile 25-OH D vitamini diizeyini degerlendirebilmek icin serum

aclik insiilin degeri ve HOMA-IR indeksini kullandik.

Serum aglik instilin ile insiilin direncini degerlendirebilmek i¢in olgularimizi
prepubertal ve pubertal olarak siniflandirdik. Prepubertal hastalarda serum aclik
instilin degeri 15 mIU/ml ve iizeri, pubertal hastalarda 30 mIU/ml ve iizeri, insiilin
direnci olarak kabul edildi. Insiilin direnci olmayan prepubertal olgularimizin ortalama
25-OH D vitamini diizeyi:22,84 ng/mL ve insiilin direnci olan prepubertal
olgularrmizin ortalama 25-OH D vitamini diizeyi: 18.79 ng/mL bulundu. Insiilin
direnci olmayan pubertal olgularimizin ortalama 25-OH D vitamini diizeyi:16,25
ng/mL ve insiilin direnci olan pubertal olgularimizin ortalama 25-OH D vitamini
diizeyi: 16,64 ng/mL bulundu. Prepubertal insiilin direnci olan hastalarin 25 (OH) D
vitamin diizeyi ortalamasi, prepubertal insiilin direnci olmayan olgulara gore daha
diisiik bulundu. Ancak hasta sayis1 yetersizligi sebebiyle istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p=0,515) (Tablo 16). Pubertal olup insiilin direnci olan olgularin 25
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(OH) D vitamin diizeyi ortalamasi, yine pubertal olup insiilin direnci olmayan olgulara

gore kiyaslandiginda fark bulunmad: (p=0,851) (Tablo 16).

HOMA-IR indeksi ile insiilin direncini degerlendirebilmek i¢in olgularimizi
prepubertal kiz, prepubertal erkek, pubertal kiz, pubertal erkek olarak dort gruba
ayirdik. Prepubertal kizlarda >2,22, erkeklerde>2,67; pubertal kizlarda 3,82, erkeklerde
>5,22 HOMA-IR degerleri insiilin direnci olarak kabul edildi. Insiilin direnci olmayan
prepubertal olgularimizin ortalama 25-OH D vitamini diizeyi:18,16 ng/mL ve insiilin
direnci olan prepubertal olgularimizin ortalama 25-OH D vitamini diizeyi: 20 ng/mL
bulundu. Insiilin direnci olmayan pubertal olgularimizin ortalama 25-OH D vitamini
diizeyi: 16,42 ng/mL ve insiilin direnci olan pubertal olgularimizin ortalama 25-OH D
vitamini diizeyi: 16,26 ng/mL bulundu. Prepubertal veya pubertal olup insiilin direnci
olan olgularin 25 (OH) D vitamin diizeyi ortalamasi, yine prepubertal veya pubertal
olup insiilin direnci olmayan olgulara gore kiyaslandiginda fark bulunmad: (p=0,828

ve p=0,926) (Tablo 17).

Ulkemizde rasitizmi nlemek amactyla 2005 yilindan itibaren 0-12 aylik
bebeklere ticretsiz D vitamini damlasi verilmesini i¢eren ‘D vitamini profilaksisi
programi’ (93) gbz Oniine alinarak, tamami obez olan olgularimizin bebeklikte
koruyucu D vitamini destegi alip almadigini sorguladik. Olgularin %30.43’{iniin
(n:35) bebeklik doneminde hi¢ D vitamini proflaksisi almadigini, %36,52’sinin (n:42)
6 aydan az siire ile proflaksi aldigini, %30.43’{inlin (n:35) 6 ay-2 yas arasi proflaksi
aldigini, sadece %2.61’inin (n:3) 2 yasina kadar proflaksi aldigini saptadik. Literatiirde
bebeklik donemi D vitamini proflaksisinin ileriki donemde obeziteyi 6nlemesi ile ilgili
kanitlanmis ¢alisma bulunmamakla beraber, proflaksi kullaniminin insiilin direnci,
metabolik sendrom, tip 2 DM gibi hastaliklarin gelisimini  Onleyecegini
diisiinmekteyiz. Ayrica ‘Tiirkiye Saglikli Beslenme ve Hareketli Hayat Programi,
Cocukluk Cag1 Obezitesinin Onlenmesi ile Ilgili 2019- 2023 Eylem Plan1’ igerisinde

de bebeklik donemi D vitamini proflaksisi yer almaktadir.

Vitamin D ile obezite arasindaki iliskiyi aydinlatabilmek i¢in ileriye
dontik caligmalara ihtiya¢ duyulmakla beraber, giines 15181 maruziyeti ve obezite
arasindaki iliskiyi arastiran ¢alismalar mevcuttur. Wortsman ve arkadaslarinin

2000 yilinda, 19 obez ve 19 normal kilolu olguyu inceleyen ¢aligmasinda, sabah
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giinesine maruz kalinmasi ile viicut kitle indeksi arasinda iligki olabilecegini
gostermiglerdir (69). Biz de ¢alismamizda olgularimizin  yillik  giines
maruziyetleri ile insiilin direnci iligkisini irdelemeyi amagladik. Olgularimiz
yillik giinese maruziyet siiresi agisindan degerlendirildiginde, %18.26’sinin
(n:21) hi¢ giinese ¢ikmadigini, %33.91’inin (n:39) yalnizca yaz tatilinde 1 ay
giinese maruz kaldigini, %19.13’{iniin (n:22) yaz tatilinde 2 ay glinese maruz
kaldigin1 saptadik. Orneklemimizin yalmzca %28.7’sinin (n:33) yaz tatili
boyunca-3 ay siire ile- giinese maruz kaldigini gordiik. Ankete gore yaz
aylarinda 3 ay giinese maruz kalan hastalarimiz1 bir grup (n:33), 3 aydan az
glines maruziyetini diger grup (n:82) olarak siniflandirdik. Her iki grup arasinda
HOMA-IR indekslerine baktik. Yillik 3 ay ve {izeri giinese maruz kalanlarin
HOMA-IR indeksi 4.16 ve daha az giinese maruz kalanlarin HOMA-IR indeksi
5,56 saptandu. Istatistiksel olarak da anlamli buldugumuz bu durumda, en az 3
ay giinese maruz kalanlarin HOMA-IR degerlerinin daha diisiik oldugunu
saptadik (p=0,005). Bugiine kadar yapilan c¢aligmalara uyumlu olarak,
calismamizda gilinese az maruz kalanlarin insiilin direnci gelistirme ihtimalinin

daha yiiksek oldugunu bulduk.

Hem eriskinlerde hem de ¢ocuklarda obezite prevalansinin artmasinda sedanter
yagsam Onemli bir role sahiptir. Fiziksel aktivite, cocukluk c¢agi obezitesinden
korunmada 6nemli bir faktordiir (94). Okul basarisi igin yapilan baskilar ve okullarda
fiziksel aktivitelere daha az vurgu yapilmasi, fiziksel aktivitede daha da azalmaya
neden olmustur ve sedanter yasami arttirmistir. Giinlik alinan enerji, giiniimiizde
fiziksel aktivitelerden ¢ok televizyon izleme, bilgisayar oyunu oynama gibi ekran
basinda tiiketilmektedir. Her ne kadar kalori alimi1 azaltilsa da sedanter yasam tarzi
obeziteye yol agmaktadir. Calismamizdaki olgulan fiziksel aktivite agisindan
degerlendirdigimizde %43.48’inin hi¢ spor yapmadigini, %22,61’inin spor yapmayip,
kapali mekan disinda oyun oynadigini; %2.61’inin haftada 1 giin, %8.7’sinin haftada
2 giin, %22.61’inin haftada 3 giin ve daha fazla fazla spor yaptigini bulduk.
Bekledigimiz gibi diizenli fiziksel aktivite yapma aligkanlig1 yiizdesi 6rneklememizde
oldukca diisiiktii. Hastalarimiza fiziksel aktivite diizeyini sorarken; haftada 3 giin ve
tizeri 60’ar dakika spor yapanlari, diizenli fiziksel aktivite yapan grup olarak

tanimlamigtik  (81). Ayrica ¢alismamizda fiziksel aktivite ve D vitamini iligkisini
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inceledik. Haftada toplam 180 dakikadan az spor yapanlarin %76’simin 25 (OH)2D
diizeyi ortalamasini 20 ng/mL altinda bulduk. Haftada toplam 180 dakika ve daha fazla
spor yapanlarin sadece yarisinda 25 (OH)2D diizeyi ortalamasini 20 ng/mLaltinda
bulduk (Tablo 13). Diizenli spor yapanlarin 25 (OH)2D diizeyini, diizenli spor
yapmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptadik (p degeri=0,011).
Caligmamizda olgularimizi hi¢ spor yapmayan ve digerleri olarak grupladik, ortalama
25 (OH)2D diizeylerine baktik. Hi¢ spor yapmayan olgularin ortalama 25 (OH)2D
diizeyi 14.71 ng/mL ve diger grubun (en az dis mekanda oyun oynayan ¢ocuklar) 25
(OH)2D diizeyi 18.04 ng/mL bulduk. Sadece dis mekanda oyun oynayan ¢ocuklarin
bile 25 (OH)2D diizeyini, hi¢ spor yapmayanlara gore anlamli olarak yiiksek saptadik
(p=0,036). 2012 yilinda yapilan fiziksel aktivite ve giines 15181 maruziyetinin D
vitamini lizerine etkisinin 331 olguda incelendigi bir ¢calismada da bizim ¢alismamiza
benzer sonuclar bulunmus ve en diisiik D vitamini diizeyleri, fiziksel inaktif grupta
saptanmusgtir (95). Literatiir ve ¢galismamiz sonucunda minimal fiziksel aktivitenin bile,
D vitamini diizeylerini arttirdigin1 diistinmekteyiz. Bu durum da dolayli olarak
obezitedeki insiilin direnci ve metabolik sendromun, fiziksel aktivite ile daha iyi

kontrol altina alinabilecegini géstermektedir.

Cocuklar biiyiirken, aile bireylerini rol model olarak almaktadirlar. Yeme
aliskanligi, &grenilen bir davramstir. Ozellikle kiiciik cocuklarda diizenli yeme
aliskanhigi, bakim veren tarafindan istlenildiginden 6nemli rol oynarlar. Aile
bireylerinin yeme aliskanliklar1 ¢ocuklarm yeme aliskanliklarini etkiler. Ulkemizde
yapilan COSI-TUR calismasinda aragtirmaya alinan olgularin %14.5’inin hi¢ abur
cubur tiiketmedigi, %34.6 1in haftada 1 giinden az, %29.6’sinin hafta 1-3 giin arast,
%13.7’sinin hafta 4-6 giin ve %7.6’sinin her giin atistirmalik yedigi saptanmistir (96).
Biz de ¢alismamizda paketli gida yeme aliskanligini sorguladigimizda, tiim olgularin
sadece %19.3’liniin hi¢ paketli gida tiiketmedigini saptadik. Olgularin %43.86’sinin
haftada 3 giinden az, %16.67’sinin haftada 4-5 giin, % 20.18’inin de her giin abur-
cubur tiikettigini bulduk. Olgularimizla ayn1 evde yasayan aile bireyleri icerisinde
paketli gida yeme aliskanlig1 sorgulandiginda, %51.3 liniin paketli gida tiikettigi, %
48.7’sinin paketli gida tiiketmedigi goriildii. Ailesi paketli gida tiiketen obez olgularin
%96.61’1 paketli gida tiiketirken, %3.39’unun paketli gida tiiketmedigini; ailesi
paketli gida tiiketmeyen olgularin %64.27’s1 paketli gida tiiketirken, %35.73 {iniin

54



paketli gida tiiketmedigini saptadik (p=0,00). Hi¢ paketli gida tiiketmeyen olgularin
cogunda aile bireylerinin de paketli gida tiikketmedigi, her giin paketli gida tiikketen
olgularin ¢ogunda ise aile bireylerinin paketli gida tiikettigi gozlemledik (Sekil 12).
Bu sonug da aile bireylerinin, ¢ocuklarin beslenme aliskanligi kazanmasinda 6nemli
rol oynadigin1 gostermektedir. Calismamizda ayrica paketli gida tiiketimi ile D
vitamini iliskisini de inceledik. %80.17 hastamizin paketli gida yedigini ve ortalama
25-OH vitamin D diizeyinin 15.77 mIU/ml; %19.13 hastamizin hi¢ abur cubur
yemedigini ve ortalama 25-OH vitamin D diizeyinin 20.07 mIU/ml oldugunu bulduk.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulduk (p=0,032). (Tablo 18).
Paketli gida yeme aligkanligi olan obez hastalarda, D vitamini eksikligi veya

yetersizliginin daha yaygin olabilecegini diisiinmekteyiz.

Uyku, viicuttaki ¢esitli hormonal ve metabolik siireclerle karmasik bir sekilde
baglantili olup, metabolik homeostazin korunmasinda olduk¢a Onemlidir (97).
Kapitalist ekonomi ve bunun sonucu olan uyku diizenindeki bozulmalar, metabolik ve
hormonal dengeleri de etkilemektedir. Kotii beslenme aliskanligi ve azalmis fiziksel
aktivite gibi diger faktorler obeziteye katkida bulunmasina ragmen, uyku
diizensizliginin metabolik diizensizliklere neden olan etkisi giderek daha fazla merak
konusu olmaktadir. Uyku, cinsiyet, etnik koken, sosyoekonomik durum, yas gibi
genetik ve cevresel faktorlerden etkilenmektedir. Metabolik homeostaz genel olarak,
hiicre hasar1 sonucu olusan serbest radikallerle iligkilidir (98). Non-REM dénemindeki
diisiik metabolik hiz ve beyin aktivitesi sayesinde; uyanik donemdeki radikal hasarlar
ile basa ¢ikma firsati saglaniyor gibi diistiniilmektedir (99). Ulusal Uyku Kurumu
saglikli matabolik homeostaz i¢in 2015°te uyku siiresi 6nerilerini yaymlamistir. Buna
gore, yenidogan donemi i¢in 14-17 saat, bebeklik donemi i¢in 12-15 saat, oyun ¢ocugu
igin 11-14 saat, okul ¢ag1 ¢ocugu ig¢in 9-11 saat ve addlesanlar i¢in 8-10 saat uyku
onerilmektedir (100). Obezite, diinyada giderek artan bir prevanlansa sahip
oldugundan, pek ¢ok etyolojik faktor gibi uykunun glikoz metabolizmasindaki yerini
anlamamiz onemlidir. Yeme merkezi hipotalamustaki arkuat niikleustadir ve istah
leptin, grelin gibi hormonlar araciligiyla diizenlenir. Leptin, yag dokusu tarafindan
tiretilen istah baskilayici bir hormondur. Grelin esas olarak acliga yanit olarak mideden
salinir ve aclik hissini arttirir. Uyku sirasinda her iki hormon artar, ancak uyku

sirasinda giderek artan acliga ragmen grelinin uykunun ge¢ zamanlarinda disiis
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gosterdigi bulunmustur (101). Ayrica ge¢ uyku saati viicutta olusturdugu stres ile
biiylime hormon salimminda diizensizlik yaparak obeziteye sebep olabilir. Bebeklikte
ve ¢ocuklukta daha kisa uyku siiresinin, ¢ocukluk cagi obezitesi ile iliskili olabilecegi
gosterilmistir (102, 103). 2018 yilinda yapilan bir meta analiz sonucunda, D vitamini
diizeyinin 20 ng/ml altinda olmasiin uyku kalitesinde, siiresinde sikint1 yaratarak

uyku problemlerine yol agtigi bulunmustur (104).

Biz de calismamizda obez hastalarrmizin uyku saat, siire ve derinligini
sorguladik. Olgularin sadece %13.91°1 23:00°dan 6nce, %45.22’si 22:00-23:00 saatleri
arasinda, %40.87si 23:30°dan sonra uyumaktaydi. Olgularimizin ¢ogunlugunun uyku
saatinin ge¢ olmasinin nedenini, Ornegimizin addlesan grup agirlikli olmasi ile
iligkilendirdik. Olgularin ebeveynlerine yoneltilen uyandirilabilirlik sorusu ile uyku
derinligini incelemeyi amagcladik. Ebeveynleri tarafindan uykusunu yeterli aldigi
diisiiniilen  vakalar, wuyandirilabilir ve ¢ok kolay wuyanir kategorilerinde
degerlendirildiler. Olgularin sadece %26.09°u, ebeveynleri tarafindan uyandirilmada
zorluk yasiyordu. Yine olgularin yaklasik yarisi- %51.3°li- 8 saat ve iizeri uyurken;
%48.7°s1 4-7 saat uyumaktaydi. 2008 yilinda Cappucio ve arkadaglar1 tarafindan,
uyku-obezite iligkisi ile ilgili 12 ¢aligmanin incelendigi meta analiz sonucuna gore,
kisa uyku siiresi ile obezite arasinda anlamli bir iliski oldugu bulunmus (105). Biz de
caligmamizda, uyku siiresi ve insiilin direnci iliskisini inceledik. 8 saat ve lizeri uyku
stiresi olan hastalarin % 55.88’inde insiilin direnci oldugunu, %44.62’sinde insiilin
direnci olmadigini; 7 saat ve alt1 uyku siiresi olanlarin % 44.12’sinde insiilin direnci
oldugunu, % 55,38’inde insiilin direnci olmadigin1 saptadik. Bulgularimiz,
bekledigimiz sonuglarin tam tersini gostermis ve uyku siiresi arttik¢a insiilin direncinin
arttig1 yoniinde sonuglanmstir. Olgulara yoneltilen uyku ile iligkili anket sorularina
objektif yanit verilmedigini, hasta sayisinin yetersiz oldugunu ve uyku saati iligkisiz

alinan uyku siiresinin biiyiime hormonu salinimini1 gézardi ettigini diisiinmekteyiz.

Calismamizda uyku siiresi-insiilin direnci iliskisine ek olarak; uyku siiresi-D
vitamin diizeyi iliskisini de inceledik. 25 (OH)2D diizeyi <20 ng/mL’nin altinda olan
hastalarimizin ¢ogunun uyku siiresini 7 saat ve alt1, 25 (OH)2D diizeyi 20 ng/mL’nin
tizerinde olan hastalarimizin ¢ogunun uyku siiresini 8 saat ve iizeri oldugunu bulduk.

Istatistiksel olarak anlamli buldugumuz (p degeri=0,003) bu sonug¢ ile uyku siiresi
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yeterliliginin, 25 (OH)2D diizeylerinin korunmasinda onemli rol oynadigini

diistinmekteyiz.

Calismamizda uyuma saati- D vitamin diizeyi ve uyuma saati-insiilin direnci
iligkilerini de inceledik. Uyku saatini (kronometrik agidan) sorguladigimizda, 21:00-
21:30 aras1 uyuyanlarin 25-OH Vitamin D diizeyini daha ge¢ uyuyanlara gore (22:00-
23:00 arast 15,66 ng/ml; 23:30 sonrast 16,45 ng/ml) ortalama 20,34 ng/ml ile daha
yiiksek bulduk. Anlamli istatistiksel farklilik saptamadik; bu sonucun hasta sayisi
yetersizligi ile ilgili oldugunu diisinmekteyiz (p=0,06; p=0,122) (Tablo 21). Uyuma
saati ve insiilin direnci arasindaki iliskiyi inceledigimizde, 21:00-22:00 arasi
uyuyanlarin (referans grup) ortalama HOMA-IR degeri 4.784+2.55 ile en diisiik
ortalama degeri temsil ettigini gézlemledik. Siras1 ile 22:00-23:00 aras1 uyuyanlarin
ortalama HOMA-IR degeri 5.42+2.47; 23:30’dan sonra uyuyanlarin ortalama HOMA -
IR degeri 4.98+2.45 olarak bulduk. Gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark
bulmadik (referans gruba gore 22:00-23:00’da uyuyanlarin p degeri 0.374, 23:30’dan
sonra uyuyanlarin p degeri 0,789). Ek olarak HOMA-IR indeksine, olgularimizi 21:00-
21:30 arast uyuyanlar ve daha ge¢ uyuyanlar olarak iki gruba ayirip baktik. 21:00-
21:30 aras1 uyuyanlarin ortalama HOMA-IR indeksi 4.78 ve daha ge¢ uyuyanlarin
ortalama HOMA-IR indeksi 5.21 olarak bulundu (p=0,527). Geg¢ uyku saati insiilin
direncine yatkinlig1 arttirmaktadir. Istatistiksel olarak anlamli bulunmamasinin

sebebinin hasta sayis1 yetersizligi oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda bir de uyku saati ve dislipidemi iligkisini inceledik. Uyuma saati
ve dislipidemi parametrelerine bakildiginda, 21:00-21:30 aras1 uyuyanlarin ortalama
trigliserid degeri 84.13 mg/dl ve ortalama HDL degeri 49.67 mg/dl saptandi. 21:30°dan
sonra uyuyanlarin trigliserid degeri 106.3 1 mg/dl ve ortalama HDL degeri 44.34 mg/dl
saptandi. Uyuma saati 21:00-21:30 arasi olan hastalarin TG degerlerini, daha geg
uyuyanlara gore daha diisiik bulduk (p=0,067). Yine uyuma saati 21:00-21:30 aras1
olanlarin HDL degerini, daha ge¢ uyuyanlara gore istatistiksel olarak anlamli ve
yiiksek bulduk (p=0,019). (Tablo 25). Erken uykunun dislipidemiyi 6nlemede 6nemli

rol aldigini diistinmekteyiz.

Miller ve arkadaslarinin 2014 yilinda 366 olguyu inceledikleri calismada,
uyuma saatinin uyku siiresi ve VKi’ni etkiledigi gosterilmistir (106). Biz de
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caligmamizda, her ne kadar istatistiksel bir fark bulunmasa da en yiliksek D vitamini
degeri ve en diisik HOMA-IR ortalamasi, 21:00-22:00 saatleri arasinda uyuyanlarda
bulduk. Erken uyku saatinin, diisik HOMA-IR degerleri ile iliskili olabilecegini ve

insiilin direncinden, obeziteden koruyucu rol oynayabilecegini diisiinmekteyiz.

Caligmamizda, uyku derinligini sorguladigimizda, zor uyandirilan grubun
ortalama 25-OH D vitamini diizeyi 15.43 ng/ml, uyandirilabilir olan grubun 16.66
ng/ml, ¢ok kolay/kendiliginden uyanan grubun 17.59 ng/ml bulundu. Uykudan kolay
uyandirilabildik¢e 25 (OH) D vitamini diizeyi yiikselme egilimde bulundu. Uyku
derinligini (kalitesini) sorgulamak i¢in zor uyandirilabilir grup referans grup olarak
alindiginda, uyandirilabilir ve ¢ok kolay uyanan grup ile karsilagtirildigi zaman, p-
degerleri siras1 ile 0,542 ve 0,339 bulundu. Hastalarimizda uyku derinligini
inceledigimiz zaman, giicliikle uyandirilan grubun-daha 6nceden de belirttigimiz gibi-
c¢ogunlugunun 8 saatten az uyudugu goriilmiistii. Ancak uyku derinligini sorgulamak
istedigimiz uyandirilabilirlik ve 25-OH Vitamin D diizeyi arasinda istatistiksel anlamli

fark bulunamadi. (p=0,542, p=0,339).

Sonug olarak, yeterli siirede, erken uyuyan ve uykusu kaliteli olan olgularin
hem 25 (OH) D vitaminin yiiksek hem de insiilin direnci gelistirmeye daha az yatkin

oldugunu diistinmekteyiz.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamiz  Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Adélesan

Poliklinigi’nde obezite tanisi ile izlenen hastalarda D vitamini diizeyinin

degerlendirilmesi, insiilin direnci, fiziksel aktivite ve uyku iligkisinin irdelenmesi

amactyla yapilmistir.

Bu ¢alismada su sonuclar elde edilmistir:

1.

Calismaya katilan 115 olgunun ortalama yas1 13.52+2.21 il olup;
%63.48°’1 kiz ve %36.2°si erkekti. Olgularin pubertal durumlar
incelediginde, %7.83’i prepubertal, %39,12’si peripubertal (P2-P4),
%353,04’1 postpubertal bulundu. 115 olgunun tamami obezdi.

Tim olgularin %47.87’sinde en sik goriilen bulgu akantozis nigrikans
olarak saptandi. Ikinci siklikta goriilen bulgu ise striaydi.

Fizik muayene bulgusu olarak akantozis nigrikansi olan hastalarda,
anlamli olarak 25-OH Vitamin D diizeyini diisiik bulundu (p <0.05).
Akantozis nigrikansi olan hastalarin, D vitamini eksikligi ve yetersizligi
acisindan degerlendirilmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Bizim c¢aligmamizda goriilen obez hastalardaki D vitamini eksikligi ve
yetersizligi oranlart literatiir ile benzer bulundu.

Olgularin %28.7’sinde, alkolik olmayan yaglh karaciger hastaliginin
gostergesi olabilecek AST/ALT oran1 1’den kiigiik saptandi.

25 (OH) D vitamin yetersizligi olanlarin, VKI, VKI z skoru, BGA ortalama
degerlerini daha yiiksek bulundu. Antropometrik dl¢iimlerden VKI %’si,
25 (OH) D vitamin yetersizligi olanlarda istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulundu (p=0,03).

Olgularin %30.43’{iniin bebeklik doneminde hi¢ D vitamini proflaksisi
almadigini, 9%36,52’sinin 6 aydan az siire ile proflaksi aldigmni,
%30.43’linlin 6 ay-2 yas arasi proflaksi aldigini, sadece %2.61’inin 2
yasina kadar proflaksi aldigin1 saptandi.
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10.

11.

12.

Yillik en az 3 ay giinese maruz kalanlarin HOMA-IR indeksi 4.16 ve 3
aydan daha az glinese maruz kalanlarin HOMA-IR indeksi 5,56 saptandi.
Giines maruziyetinin, insiilin direncini azalttig1 saptandi (p=0,005).

25 (OH) D vitamin yetersizligi olanlar ile olmayanlar arasinda aglik kan
sekeri, serum aglik insiilin degerleri arasinda bir fark bulunmadi (p=0,952
ve p=0,976).

25 (OH) D vitamin yetersizligi olan ve olmayan gruplar arasinda insiilin
direnci i¢in bakilan HOMA-IR indeksi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir. Ancak, vitamin yetersizligi olmayanlarda HOMA-IR daha
yiiksek olma meyilinde saptanmistir (p=0,512).

Prepubertal hastalarda aglik insiilin degeri 15 mIU/ml ve {izeri insiilin
direnci olarak kabul edildiginde; prepubertal insiilin direnci olan hastalarin
25 (OH) D vitamin diizeyi ortalamasi, prepubertal insiilin direnci olmayan
olgulara gore daha diisiik bulundu. Ancak hasta sayisi yetersizligi
sebebiyle istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,515). Pubertal
hastalarda aglik insiilin degeri 30mIU/ml ve iizeri insiilin direnci olarak
kabul edildiginde; pubertal olup insiilin direnci olan olgularin 25 (OH) D
vitamin diizeyi ortalamasi, yine pubertal olup insiilin direnci olmayan
olgulara gore kiyaslandiginda fark bulunmadi (p=0,851). Cinsiyet ve
puberteye gére HOMA-IR indekslerine bakilip insiilin direnci
degerlendirildiginde, prepubertal veya pubertal olup insiilin direnci olan
olgularin 25 (OH) D vitamin diizeyi ortalamasi, yine prepubertal veya
pubertal olup insiilin direnci olmayan olgulara gore kiyaslandiginda fark
bulunmadi (p=0,828 ve p=0,926).

Haftada 3 giin 60 dk ve iizeri spor yapanlarin 25 (OH) D vitamini
ortalamasi, bu siireden daha az spor yapanlara gore istatistiksel olarak
anlaml1 yiiksek bulundu (p=0,011). Haftada toplam 180 dakikadan az spor
yapanlarin %76’smnin 25 (OH)2D diizeyi ortalamasini 20 ng/mL altinda
bulduk. Haftada toplam 180 dakika ve daha fazla spor yapanlarin sadece
yarisinda 25 (OH)2D diizeyi ortalamasini 20 ng/mLaltinda bulduk.
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Spor yapmayip, sadece dis mekanda oyun oynayan ¢ocuklarin bile 25-OH
vitamin D diizeyini; hi¢ spor yapmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli
ve yiiksek bulduk (p=0,036).

Haftada en az bir defa paketli gida tiiketen hastalarin 25 (OH) D vitamini
ortalamasi, hi¢ paketli gida tiikketmeyen olgularla karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli ve diisiik bulundu (p=0,032). Paketli gida yeme
aligkanlig1 olan obez hastalarda, D vitamini eksikligi veya yetersizliginin
daha yaygin olabilir.

Ailesi paketli gida tiiketen obez olgularin %96.61°1 paketli gida tiikettigini,
%3.39’unun paketli gida tiiketmedigini; ailesi paketli gida tiiketmeyen
olgularin %64.27°si paketli gida tiikettigi, %35.73’iiniin paketli gida
tilketmedigi saptandi (p=0,00).

Ailesi paketli gida tiiketen hastalarin 25 (OH) D vitamini ortalamasi, ailesi
paketli gida tiiketmeyenlere gore daha diisiik bulunma meyilinde bulundu
(p=0,161).

25 (OH)D vitamini degeri yiiksek olanlarin ¢ogunlugu 8 saat ve iizeri
uyuyan grup tarafindan olugmaktadir ve istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p degeri=0,003).

Uyuma saatine gore olgularimizi degerlendirdigimizde 21:00-21:30 arasi
uyuyanlarin ortalama 25 (OH) D vitamini diizeyini, daha ge¢ uyuyanlara
gore ile daha yiikksek bulduk. Ancak istatistiksel anlamli farklilik
saptamadik (p=0,06; p=0,122).

Uyku derinligi (kalitesi) arttikga ortalama 25-OH Vitamin D diizeyi de
artmakta, ancak istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p=0,542,
p=0,339).

8 saat ve lizeri uyku siiresi olan hastalarin % 55.88’inde insiilin direnci
oldugunu, %44.62’sinde insiilin direnci olmadigini; 7 saat ve alt1 uyku
stiresi olanlarin % 44.12°sinde insiilin direnci oldugunu, % 55,38’inde
insiilin  direnci olmadigim1 saptadik. Bulgularimiz, bekledigimiz
sonuglarin tam tersini gostermis ve uyku siiresi arttik¢a insiilin direncinin
arttig1 yoniinde sonuglanmistir. Olgulara yoneltilen uyku ile iliskili anket

sorularina objektif yanit verilmedigini, hasta sayisinin yetersiz oldugunu
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21.

22.

23.

ve uyku saati iliskisiz alinan uyku siiresinin biiylime hormonu salinimini
gozardr ettigini diigtinmekteyiz.

Uyuma saati ve insiilin direnci arasindaki iliskiyi inceledigimizde, 21:00-
22:00 arasi uyuyanlarin (referans grup) ortalama HOMA-IR degeri
4.7842.55 ile en disiik ortalama degeri temsil ettigini gozlemledik. Sirasi
ile 22:00-23:00 aras1 uyuyanlarin ortalama HOMA-IR degeri 5.42+2.47,
23:30’dan sonra uyuyanlarin ortalama HOMA-IR degeri 4.98+2.45 olarak
bulduk. Gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark bulmadik (referans
gruba gore 22:00-23:00’da uyuyanlarin p degeri 0.374, 23:30°dan sonra
uyuyanlarin p degeri 0,789). Ek olarak HOMA-IR indeksine, olgularimizi
21:00-21:30 aras1 uyuyanlar ve daha ge¢ uyuyanlar olarak iki gruba ayirip
baktik. 21:00-21:30 arasi uyuyanlarin ortalama HOMA-IR indeksi 4.78 ve
daha ge¢ uyuyanlarin ortalama HOMA-IR indeksi 5.21 olarak bulundu
(p=0,527). Ge¢ uyku saati insiilin direncine yatkinligi arttirmaktadir.
Istatistiksel olarak anlamli bulunmamasinin sebebinin hasta sayisi
yetersizligi oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda uyku saati ve dislipidemi iligkisini inceledigimizde; 21:00-
21:30 aras1 uyuyanlarin ortalama trigliserid degeri 84.13 mg/dl ve ortalama
HDL degeri 49.67 mg/dl saptandi. 21:30°dan sonra uyuyanlarin trigliserid
degeri 106.31 mg/dl ve ortalama HDL degeri 44.34 mg/dl saptandi. Uyuma
saati 21:00-21:30 aras1 olan hastalarin TG degerlerini, daha ge¢ uyuyanlara
gore daha diistik bulduk (p=0,067). Yine uyuma saati 21:00-21:30 aras1
olanlarin HDL degerini, daha ge¢ uyuyanlara gore istatistiksel olarak
anlamli ve yiksek bulduk (p=0,019). (Tablo 25). Erken uykunun
dislipidemiyi 6nlemede 6nemli rol aldigin1 diisiinmekteyiz.

Uyuma saati ve hepatosteatoz belirteci olarak da kullanilan ALT/AST
oranini inceledigimizde; 23:00 Oncesi uyuyanlarin ortalama ALT/AST
degerini 0.84, 23:30 sonras1 uyuyanlarin ortalama ALT/AST degerini 0,91
saptadik. Daha gec¢ uyuyanlarin hepatosteatoz olma ihtimali daha yiiksek
olmakla beraber, hasta sayisi yetersizligi sebebiyle istatistiksel olarak

sonu¢ anlaml bulamadigimiz1 diistinmekteyiz (p=0,124).
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OZET

Arka Plan: Obezite, yag dokusu fazlaligindan kaynaklanan g¢ocuk ve
adolesanlarin %25-30’unu etkileyen onemli bir saglik problemidir. Cocukluk ¢ag
obezitesi biitiin diinyada artan bir prevalansa sahiptir. Obez ¢ocuk ve addlesanlarda
eriskin donem obezitesi ve obeziteye bagli konplikasyonlar daha sik goriildiigiinden,
cocukluk ¢ag1 obezitesi 6nemli bir saglik sorunu haline gelmistir. Obezite; kisalmis
yasam siiresi, artmis mortalite ve morbidite, azalmis tiretkenlik ve calisabilirlik,
bireysel sosyal ve ekonomik dislanma gibi olumsuz sonuglar dogurur. Insiilin direnci,
tip 2 diyabet, aterosklerotik kalp hastaligi, alkolik olmayan yagli karaciger hastaligi,
hipertansiyon ve dislipidemi de cogu zaman obeziteye eslik eden klinik durumlardir.
Obezitenin olusumunu 6nlemek, obezite ortaya ¢iktiktan sonra yapilacak miidahaleden
daha kolaydir. Obezite ile ilgili metabolik belirteglerin saptanmasi ve bu belirteclere
yonelik tedavi olasiliklarinin belirlenmesi gelecekte obezite ile miicadelede yarar
saglayabilecek, onemli konulardan birisidir. Obezite ve 25 (OH)2D vitamini iliskisi
son yillarda calisilan 6nemli bir konudur.

Amag: Calismamizda, diinyada artan prevalansa sahip cocukluk cag1
obezitesinde, 25 (OH)2D vitamini, fiziksel aktivite, uyku, insiilin direnci iliskilerini
incelemeyi amacladik. Ozellikle obez hastalarm 25 (OH)2D vitamini diizeyinin ve
insiilin direncinin, etkilendigi parametrelerle iliskisini saptamaya ¢alistik. Bu nedenle
calismamiz Eyliil 2018 ile Kasim 2018 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi (AUTF) Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Adélesan Poliklinigi’ne basvuran 9-
18 yas arasindaki obezite tanisi alan ve 6ncesinde vitamin D diizeyi ¢aligilmis 115 olgu
alinarak prospektif olarak yapildi.

Bulgular: Calismamiza herhangi bir kronik hastaligi bulunmayan ve yaslart 9
ile 18 y1l arasinda degisen, 115 obez ¢ocuk dahil edildi. Calismaya katilan 115 olgunun
ortalama yas1 13.5242.21 yil olup; %63.48’1 kiz ve %36.2’si erkekti. Olgularin
pubertal durumlari incelediginde, %7.83°l prepubertal, %39,12si peripubertal (P2-
P4), %53,04°1 postpubertal bulundu. 115 olgunun tamami obezdi.

Tiim olgularin %47.87’sinde en sik goriilen bulgu akantozis nigrikans olarak
saptand1. Ikinci siklikta goriilen bulgu ise striaydi. Fizik muayene bulgusu olarak
akantozis nigrikansi olan hastalarda, anlamli olarak 25-OH Vitamin D diizeyini diisiik
bulundu (p <0.05). Bizim ¢alismamizda goriilen obez hastalardaki D vitamini eksikligi
ve yetersizligi oranlar literatiir ile benzer bulundu. Olgularin %28.7’sinde, alkolik
olmayan yagh karaciger hastaliginin gostergesi olabilecek AST/ALT orani 1’den
kiiciik saptandi. 25 (OH) D vitamin yetersizligi olanlarin, VKI, VKI z skoru, BGA
ortalama degerlerini daha yiiksek bulundu. Antropometrik dl¢iimlerden VKI %’si, 25
(OH) D vitamin yetersizligi olanlarda istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
(p=0,03). Olgularin %30.43’{inlin bebeklik déneminde hi¢ D vitamini proflaksisi
almadigini, %36,52°sinin 6 aydan az siire ile proflaksi aldigini, %30.43’{liniin 6 ay-2
yas arasi proflaksi aldigini, sadece %?2.61’inin 2 yasmna kadar proflaksi aldigim
saptadik. Yillik en az 3 ay giinese maruz kalanlarin HOMA-IR indeksi 4.16 ve 3 aydan
daha az giinese maruz kalanlarin HOMA-IR indeksi 5,56 saptandi. Giines
maruziyetinin, insiilin direncini azalttigi saptandi (p=0,005).25 (OH) D vitamin
yetersizligi olanlar ile olmayanlar arasinda aclik kan sekeri, serum aglik insiilin
degerleri arasinda bir fark bulunmadi (p=0,952 ve p=0,976). 25 (OH) D vitamin
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yetersizligi olan ve olmayan gruplar arasinda insiilin direnci i¢in bakilan HOMA-IR
indeksi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ancak, vitamin yetersizligi
olmayanlarda HOMA-IR daha yiiksek olma meyilinde saptanmistir (p=0,512).
Prepubertal hastalarda aclik insiilin degeri 15 mIU/ml ve {izeri insiilin direnci olarak
kabul edildiginde; prepubertal insiilin direnci olan hastalarin 25 (OH) D vitamin
diizeyi ortalamasi, prepubertal insiilin direnci olmayan olgulara gore daha diisiik
bulundu. Ancak hasta sayisi yetersizligi sebebiyle istatistiksel olarak anlaml
bulunmamustir (p=0,515). Pubertal hastalarda aclik insiilin degeri 30mIU/ml ve {izeri
insiilin direnci olarak kabul edildiginde; pubertal olup insiilin direnci olan olgularin 25
(OH) D vitamin diizeyi ortalamasi, yine pubertal olup insiilin direnci olmayan olgulara
gore kiyaslandiginda fark bulunmadi (p=0,851). Cinsiyet ve puberteye gére HOMA -
IR indekslerine bakilip insiilin direnci degerlendirildiginde, prepubertal veya pubertal
olup insiilin direnci olan olgularin 25 (OH) D vitamin diizeyi ortalamasi, yine
prepubertal veya pubertal olup insiilin direnci olmayan olgulara gore kiyaslandiginda
fark bulunmadi (p=0,828 ve p=0,926).Haftada 3 giin 60 dk ve iizeri spor yapanlarin
25 (OH) D vitamini ortalamasi, bu siireden daha az spor yapanlara gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,011). Haftada toplam 180 dakikadan az spor
yapanlarin %76’simnin 25 (OH)2D diizeyi ortalamasini 20 ng/mL altinda bulduk.
Haftada toplam 180 dakika ve daha fazla spor yapanlarin sadece yarisinda 25 (OH)2D
diizeyi ortalamasini 20 ng/mLaltinda bulduk.Spor yapmayip, sadece dig mekanda
oyun oynayan ¢ocuklarin bile 25-OH vitamin D diizeyini; hi¢ spor yapmayanlara gére
istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek bulduk (p=0,036). Haftada en az bir defa paketli
gida tiiketen hastalarin 25 (OH) D vitamini ortalamasi, hi¢ paketli gida tiikketmeyen
olgularla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli ve diisiik bulundu (p=0,032).
Paketli gida yeme aliskanligi olan obez hastalarda, D vitamini eksikligi veya
yetersizliginin daha yaygin olabilir. Ailesi paketli gida tiiketen obez olgularin
%96.61°1 paketli gida tiikettigini, %3.39’unun paketli gida tiiketmedigini; ailesi
paketli gida tiiketmeyen olgularin %64.27°si paketli gida tiikettigi, %35.73 linlin
paketli gida tiiketmedigi saptandi1 (p=0,00). Ailesi paketli gida tiiketen hastalarin 25
(OH) D vitamini ortalamasi, ailesi paketli gida tiikketmeyenlere gore daha diisiik
bulunma meyilinde bulundu (p=0,161). 25 (OH)D vitamini degeri yiiksek olanlarin
cogunlugu 8 saat ve lizeri uyuyan grup tarafindan olusmaktadir ve istatistiksel olarak
anlamli  bulunmustur (p degeri=0,003). Uyuma saatine gore olgularimizi
degerlendirdigimizde 21:00-21:30 arasi uyuyanlarin ortalama 25 (OH) D vitamini
diizeyini, daha ge¢ uyuyanlara gore ile daha yliksek bulduk. Ancak istatistiksel anlamli
farklilik saptamadik (p=0,06; p=0,122). Uyku derinligi (kalitesi) arttik¢a ortalama 25-
OH Vitamin D diizeyi de artmakta, ancak istatistiksel anlamli fark bulunamamistir
(p=0,542, p=0,339). 8 saat ve iizeri uyku siiresi olan hastalarin % 55.88’inde insiilin
direnci oldugunu, %44.62’sinde insiilin direnci olmadigini; 7 saat ve alt1 uyku siiresi
olanlarin % 44.12’sinde insiilin direnci oldugunu, % 55,38’inde insiilin direnci
olmadigini saptadik. Bulgularimiz, bekledigimiz sonuglarin tam tersini gostermis ve
uyku siiresi arttikca insiilin direncinin arttig1 yoniinde sonuglanmistir. Uyuma saati ve
insiilin direnci arasindaki iliskiyi inceledigimizde, 21:00-22:00 arasi uyuyanlarin
(referans grup) ortalama HOMA-IR degeri 4.78+2.55 ile en diisiik ortalama degeri
temsil ettigini gozlemledik. Sirasi ile 22:00-23:00 aras1 uyuyanlarin ortalama HOMA -
IR degeri 5.4242.47; 23:30’dan sonra uyuyanlarin ortalama HOMA-IR degeri
4.98+2.45 olarak bulduk. Gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark bulmadik (referans
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gruba gore 22:00-23:00°da uyuyanlarin p degeri 0.374, 23:30’dan sonra uyuyanlarin
p degeri 0,789).

Sonug: Calismamizda, diizenli fiziksel aktivite yapmanin, paketli gida az
tiilketmenin, yillik glines maruziyetinin arttirilmasinin, erken uyku saatinin ve uyuma
stiresinin 25 (OH) 2D vitamini diizeyini arttirdigini ve insiilin direncini onledigini
saptadik.

Anahtar Kelimeler: Cocuklarda Obezite, D Vitamini, Beslenme Aligkanligi, Fiziksel
Aktivite, Uyku, Insiilin Direnci, HOMA-IR
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ABSTRACT

Background: Obesity is an important health problem affecting 25-30% of
children and adolescents arising from excessive adipose tissue. Childhood obesity has
an increasing prevalence worldwide. Obesity has negative consequences such as
shortened life span, increased mortality and morbidity, decreased productivity and
operability, and individual social and economic exclusion. Insulin resistance, type 2
diabetes, atherosclerotic heart disease, non-alcoholic fatty liver disease, hypertension
and dyslipidemia are often clinical conditions that accompany obesity. It is easier to
prevent the formation of obesity than the intervention after obesity occurs.
Determining the metabolic markers related to obesity and determining the treatment
possibilities for these markers is among the important issues that may be useful in
combating obesity in the future. The relationship between obesity and 25 (OH) 2D
vitamin is an important issue studied in recent years.

Objective: In our study, we aimed to investigate 25 (OH) 2D vitamin, physical
activity, sleep, insulin resistance relationships in childhood obesity. In particular, we
examined the relationship between 25 (OH) 2D vitamin levels and insulin resistance
of obese patients with parameters to which it was affected. For this reason, our study
was conducted prospectively by taking 115 patients who were diagnosed with obesity
between 9-18 years old who were observed at the Adolescent Polyclinic of Ankara
University Faculty of Medicine (AUTF) between September 2018 and November
2018 and whose vitamin D level was studied beforehand.

Results: 115 obese children aged 9 to 18 years without any chronic disease
were included in our study. The average age of 115 cases was 13.52 + 2.21 years;
63.48% were girls and 36.2% were boys. When examining the pubertal conditions of
the cases, 7.83% were prepubertal, 39.12% were peripubertal (P2-P4), 53.04% were
postpubertal.

Acanthosis nigricans was the most common clinical finding in 47.87% of all
cases followed by stria. In patients with acanthosis nigricans as a physical examination
finding, the level of 25-OH Vitamin D was significantly lower (p <0.05). The rates of
vitamin D deficiency in obese patients seen in our study were similar to the previous
literature. In 28.7% of cases, the AST / ALT ratio —an indicator of non-alcoholic fatty
liver disease — was less than 1. BMI, BMI z score and RBMI mean values of those
with 25 (OH) vitamin D deficiency were higher. Among the anthropometric
measurements, BMI% was significantly higher in those with 25 (OH) vitamin D
deficiency (p = 0.03). 30.43% of the cases did not receive any vitamin D prophylaxis
during infancy, 36.52% received prophylaxis for less than 6 months, 30.43% received
prophylaxis between 6 months and 2 years old, and only 2.61% received prophylaxis
until 2 years of age. The HOMA-IR index of those exposed to the sun for at least 3
months annually was 4.16, whereas it was 5.56 for patients who were exposed to the
sun for less than 3 months. Insulin resistance decreased significantly at higher levels
of sun exposure (p = 0.005). There was no difference between fasting blood glucose
and serum fasting insulin values between those with vitamin D deficiency and those
who did not (p = 0.952 and p = 0.976). The HOMA-IR index for insulin resistance was
not significantly different between groups with and without 25 (OH) vitamin D
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deficiency. However, HOMA-IR was higher in those without vitamin deficiency,
albeit statistically insignificant (p = 0.512). When fasting insulin value in prepubertal
patients was accepted as insulin resistance of 15 mIU / ml and above; 25 (OH) vitamin
D levels of patients with prepubertal insulin resistance was lower than those without
prepubertal insulin resistance on average. However, it was not statistically significant
due to low number of patients (p = 0.515). When fasting insulin value was accepted
as 30mIU / ml and above insulin resistance in pubertal patients; mean 25 (OH) vitamin
D levels of cases with pubertal and insulin resistance were not significantly different
than patients with pubertal and without insulin resistance (p = 0.851). When the
HOMA-IR indices were evaluated according to gender and puberty and the insulin
resistance, the mean of 25 (OH) vitamin D level of the patients with prepubertal or
pubertal insulin resistance was not significantly different than the patients who were
prepubertal or pubertal but without insulin resistance (p = 0.828 and p = 0.926). The
average of 25 (OH) vitamin D was significantly higher than those who exercise less
than 60 minutes for 3 days a week (p = 0.011). 76% of those who exercised less than
180 minutes a week had 25 (OH) 2D levels under 20 ng / mL. Even children who did
not exercise but played outdoors has significantly higher 25-OH vitamin D levels than
those who neither exercised nor played outdoors (p = 0.036). The mean of 25 (OH)
vitamin D of patients who consumed packaged food at least once a week was
significantly lower in comparison to patients who never consumed packaged food (p
=0.032). In obese patients with a habit of eating packaged food, vitamin D deficiency
was more common. 96.61% of the obese patients whose family consumed packaged
food also consumed packaged food (p = 0.00). The average of 25 (OH) vitamin D of
patients whose family consumed packaged food tended to be lower than those whose
family did not consume packaged food (p = 0.161). The majority of those with a high
25 (OH) vitamin D value comprised patients who sleep 8 hours or more and their 25
(OH) vitamin D were significant higher than patients who sleep less than 8 hours (p
value = 0.003). When we evaluated our cases according to sleep time, we found that
the average of 25 (OH) vitamin D level of the sleepers between 21: 00-21: 30 was
higher than those who slept later. However, we did not find a statistically significant
difference (p = 0.06; p = 0.12). As the depth of sleep (quality) increased, the average
25-OH Vitamin D level also increased, but no statistically significant difference was
found (p =0.542, p = 0.339). 55.88% of patients who slept 8 hours or more had insulin
resistance, whereas 44.62% had no insulin resistance. Among the patients who slept
less than 7 hours, 44.12% the had insulin resistance. Regarding the relationship
between sleep time and insulin resistance, we observed that the early sleepers (i.e.,
patients sleeping between 21: 00-22: 00) had the lowest HOMA-IR with an average of
4.78 +2.55.

Conclusion: In our study, we found that regular physical activity, low
consumption of packaged food, higher annual sun exposure, early sleep time and total
sleep duration was positively associated with the level of vitamin 25 (OH) 2D and
prevented insulin resistance.

Key Words: Obesity in children, Vitamin D, Nutrition Habits, Physical Activity,
Sleep, Insulin resistance, HOMA-IR
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EKLER

Ek-1: Etik Kurul Onay1
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Ek-2: Hasta Bilgi Formu ve Anket Formu

Hasta izlem Formu

Adi1 Soyadi:

Protokol Numarast:

Dogum Tarihi:

Takvim Yasi:

Bagvuru yakinmasi ve oykii:
Aile 6ykiisii:

Fizik Muayene:

Puberte:

VA (kg):

Boy (cm)/ Boy SDS:

VKI (kg/m2) /VKI %/z score/
RBMI

AKS (mg/dl)/Aglik Insiilin
(mlU/ml):

ALT/AST (U/L):

Dislipidemi (mg/dl):

25-OH Vitamin D (ng/Ml)

Anket

Cocugunuz koruyucu D vitamini destegini hangi siirede kulland1?
(] D vitamin proflaksisi hi¢ almadi

[] <6 aydan az ald1

[] 6 ay-2 yas aras1 ald1

[] 2 yasina kadar ald1

Cocugunuzun giinese maruziyetini agagidakilerden hangisi ile tariflersiniz?
[] Giinese hi¢ ¢ikmaz

[] Yaz tatilinde 1 ay giinese maruz kalir

[] Yaz tatilinde 2 ay giinese maruz kalir

[] Yaz tatilinde 3 ay giinese maruz kalir

Cocugunuzun fiziksel aktivitesini degerlendiriniz.
(] Hig spor yapmiyor

[ ] Spor yapmuyor, ancak sokakta oyun oynar
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[ ] Haftada hir kez
[ ] Haftada iki kez

[ ] Haftada 2 defadan fazla

Cocugunuzun paketli gida yeme aliskanlig1 nedir?
(] Paketli gida hi¢ yemez

[] Haftada <3 giinden az
(] Haftada 4 giin ve iizeri

[] Hergiin

Ayni evde yasayan aile bireyleri igerisinde paketli gida yeme aligkanlig1 olan var mi?

(] Hayir

Cocugunuzun uyku saati asagidakilerden hangisidir?
[]21:00-21:30

[]22:00-23:00

[]23:30’dan sonra

Cocugunuzun uyku derinligi hakkinda asagidakilerden hangisi dogrudur?
[] Cok kolay uyanir

[] Uyandirilabilir

[] Hi¢ uyandirilamaz

Cocugunuzun uyku siire hakkinda bilgi veriniz.
[] 4-7 saat fazla uyur

[] 8 saatten fazla uyur
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Ek-3: Telefonla Onam Formu

OBEZITE TANISI iLE iZLENEN OLGULARDA TELEFONLA BILGILENDIRME
VE ONAM FORMU:

Olgulardan telefonla sézlii onam alinacaktir.
Telefon konugmasinin icerigi asagida belirtilmistir.

BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU, TELEFON KONUSMASI
ICERIGI

Iyi giinler.

Ben Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Hastanesi’nden Dr. Ekin
Zeynep Altun. Obezite tanisi ile Ankara Universitesi Cocuk Endokrinoloji Anabilim Dali
tarafindan izlenmekte olan hastamizin yakim ile gorligmekteysem, uzmanlik tezi ¢aligmam
icin anket yapmak istiyorum.

Calismaya katilmak zorunda olmamakla beraber, katilmaniz durumunda obezitede
metabolik sorunlarin saptanmasi i¢in kullanilabilecek yol gosterici oOzelliklerin
belirlenmesine katki saglayacaksiniz.

Yapilacak arastirma UCRETSIZDIR. SiZz VE SiZIN BAGLI OLDUGUNUZ
SAGLIK GUVENCENIZDEN PARA TALEP EDILMEYECEKTIR.

Oncelikle size hastaliginiz ve ¢alismamiz hakkinda kisa bilgi verecegim.

Obezite saglik, sosyal ve ekonomik alanlarda pek ¢ok olumsuz sonug¢ dogurmaktadir. Obezite,
pek cok hastaliga (hipertansiyon, koroner kalp hastalig1 vb.) davet ¢cikarmaktadir. Bu sebeple,
obezite ile ilgili diinyada pek ¢ok ¢aligma yiiriitiilmektedir. Son zamanlarda D vitamini diizeyi
diisiik kisilerde, obezitenin daha sik oldugu gosterilmistir. Yine diigiik D vitamini diizeyinin,
az fiziksel aktivite, ge¢ uyku saati ile iliskili olarak obeziteyle baglantili olabilecegi
diistiniilmektedir. Bu ¢alismada, obez hastalarda D vitamini diizeyini degerlendirerek, uyku ve
fiziksel aktivite ile iligkisini arastirmay1 planlamaktay1z.

Caligma sirasinda size verilecek herhangi bir ilag bulunmamaktadir. Bu c¢aligmaya
katildiginizda tedavi ya da izleminize hicbir sekilde miidahale edilmeyip, daha dnce calisiimis
olan D vitamini diizeyiniz kaydedilerek uyku ve fiziksel aktivite rutinleriniz s6zel olarak
sorgulanacaktir. Bu calismaya katilan sizlerin sonuglar1 yasal temsilcilerinin ve ilgili
hekimlerle paylasilacaktir. Caligmanin 3 aylik siire igerisinde tamamlanmasi
hedeflenmektedir.

Size sorulan sozel anket sorular1 disinda, bu arastirma igin herhangi bir girisim veya
vizit yapilmayacaktir.

Bilgilendirilmis olur verdiginiz takdirde, ¢alismaya dahil edileceksiniz. Caligsma
sliresince, herhangi bir zamanda hi¢bir mazeret bildirmeden olurunuzu geri alma
hakkina sahipsiniz ve bundan dolay1 sizin sonraki tibbi takip ve tedavileriniz esnasinda
mevcut haklariizdan herhangi bir kayba ugramasi séz konusu degildir. Arastirma

82



konusuyla ilgili, aragtirmaya katilmaya devam etme isteginin etkilenebilecegi yeni
bilgiler s6z konusu oldugunda, size derhal bilgi verilecektir.

Kaydedecegimiz size ait veriler (muayene bulgulari, tetkik sonuglart) gizlilik kurallarina
uygun olarak saklanacak ve sonuglar bilimsel amagla yayinlandiginda, sizin kimlik bilgileriniz
gizli tutulacaktir. Bu arastirmaya katilmayi kabul ederseniz, isminiz ve tibbi kayitlariniz gizli
tutulacak ve hastane disinda agiklanmayacaktir.

Arastirmanin Adi: Obez Cocuklarda D Vitamini Diizeyinin Degerlendirilmesi, Insiilin
Direnci, Uyku ve Fiziksel Aktivite ile Iliskisinin Irdelenmesi

Sorumlu Arastirici: Prof. Dr. Pelin Bilir , Dr. EKkin Zeynep Altun

Eger caligma ile ilgili daha detayli bilgi almak isterseniz, ¢alisma sorumlusu ve yardimci
aragtiricisi olan Prof. Dr. Pelin Bilir’e ve Dr. Ekin Zeynep Altun’a ulasabilirsiniz.

(Dr.Ekin Zeynep Altun telefon numarasi: 0532 701 31 41)

Bundan sonraki goriismede anket formu Telefonla Onam Alinan Olgulara yoneltilecektir.

Anket
Cocugunuz koruyucu D vitamini destegini hangi siirede kulland1?
[] D vitamin proflaksisi hi¢ almadi
[]<6 aydan az ald1
[ ]6 ay-2 yil ald1
[] 2 yasina kadar ald1
Cocugunuzun giinese maruziyetini agsadakilerden hangisi ile tariflersiniz?
[ ] Giinese hi¢ ¢ikmaz
[] Yaz tatilinde 1 ay giinese maruz kalir
[ ] Yaz tatilinde 2 ay giinese maruz kalir
[] Yaz tatilinde 3 ay giinese maruz kalir
Cocugunuzun fiziksel aktivitesini degerlendiriniz.
(] Hig spor yapmiyor
Spor yapmiyor, ancak sokakta oyun oynar
[ ] Haftada bir kez
[ ] Haftada iki kez
[ ] Haftada 2 defadan fazla
Cocugunuzun paketli gida yeme aligkanligi nedir?
(] Paketli gida hi¢ yemez
(] Haftada <3 giinden az
[ ] Haftada 4 giin ve iizeri
[ ] Hergiin
Ayni evde yasayan aile bireyleri igerisinde paketli gida yeme aliskanligi olan var mi?

[ ] Hayir

Cocugunuzun uyku saati asagidakilerden hangisidir?
[ ]21:00-21:30

[ ]22:00-23:00

[ ] 23:30’dan sonra
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Cocugunuzun uyku derinligi hakkinda asagidakilerden hangisi dogrudur?
[] Cok kolay uyanir

[] Uyandirilabilir

[ ] Hig uyandirilamaz

Cocugunuzun uyku siire hakkinda bilgi veriniz.
[ ] Giinde 4 saatten az uyur

(] 4-7 saat uyur

[ ] 8 saatten fazla uyur

Calismaya katildiginiz igin tesekkiir ederim.
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