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The aim of the study is to assess the effectiveness of lifestyle modification
(LM) recommendations delivered in routine outpatient clinics for children/
adolescents with overweight/obesity and to explore factors associated with
response. A total of 99 patients aged 5-18 years with exogenous overweight/
obesity followed for =6 months (2021-2023) were reviewed retrospectively.
Patients were classified as responders (LM™) if BMI z-score decreased by =5%
at 6 months, and non-responders (LM-) otherwise. BMI z-score decreased
at 6 months (p=0.011; Cohen’s d=0.26). Overall, 30.6% were LM+, and 8%
of those with obesity shifted to overweight. At baseline, insulin resistance,
dyslipidemia, hepatic steatosis, and elevated blood pressure were present in
63.3%, 54.3%, 55.3%, and 50% of patients, respectively. Baseline anthropometric
and metabolic parameters were similar between LM+ and LM- groups. Routine
LM recommendation achieved meaningful weight control in a minority of
patients despite a high burden of comorbidities. Since responders and non-
responders were not distinguishable by baseline measures, implementing
high-intensity, family-centered, multidisciplinary programs may be necessary
to improve outcomes in pediatric overweight/obesity.

Key words: pediatric, exogenous obesity, overweight, lifestyle modification, weight
management.

OZET: Calismanin amaci obezite/kilo fazlaligi nedeniyle izlenen olgularda
rutin poliklinik kosullarinda verilen yasam tarzi degisikligi (YTD) Onerilerinin
etkinligini ve yanit1 etkileyen faktorleri degerlendirmektir. 2021-2023 arasinda
5-18 yasinda, ekzojen obezite/kilo fazlalig1 tanis1 ve =6 ay izlemi olan 99
olgu retrospektif incelendi. Alt1 ay sonunda VKI z skorunda =%5 azalma
olanlar YTD*, olmayanlar YTD- olarak siniflandi. Alt1 ay sonunda VKI z
skorunda azalma saptandi (p=0.011; Cohen’s d=0.26). Olgularin %30.6’s1
YTD+ idi; obezitesi olanlarin %8’i kilo fazlaligina geriledi. Insiilin direnci
%63.3, dislipidemi %54.3, hepatosteatoz %55.3 ve kan basinci yiiksekligi %50
oraninda saptandi. YITD+ ve YTD- gruplar1 arasinda baslangi¢c antropometrik
ve metabolik parametreler agisindan fark yoktu. Cocukluk c¢agi obezitesinde
sinirli sayida olguda anlamli kilo kontrolii saglanabilmesi, komorbidite
oranlarinin yiiksek olmasi ve YDT Onerileri etkin olan-olmayan olgular arasinda
baslangi¢ verilerinin farkli olmadig1 g6z 6niinde bulunduruldugunda obezite/
kilo fazlaliginin tedavisinde yiiksek yogunluklu, aile merkezli ve multidisipliner
programlarin uygulanmas: gereklidir.

Anahtar kelimeler: ¢ocukluk ¢agi, ekzojen obezite, kilo fazlaligi, yasam tarzi degisikligi,
kilo yonetimi.
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Obezite, enerji dengesinin enerji alimi lehine
bozulmasi sonucu yag dokusunun anormal
ve sagligl olumsuz yonde etkileyecek sekilde
artist olarak tanimlanmaktadir.! Cocukluk ¢agi
obezitesinden enerji dengesini etkileyecek
bir¢ok farkli etiyolojik mekanizma sorumlu olsa
da en sik etiyolojik neden kalori aliminda artis
ve enerji kullaniminda azalmay: tesvik eden
obezojenik ¢evreye bagli ekzojen obezitedir.

Obezite, 1998 yilinda Amerika Ulusal Saglik
Enstitiileri (The National Institutes of Health,
NIH) tarafindan kronik bir hastalik, 2013
yilinda Amerikan Tabipler Birligi (American
Medical Association, AMA) tarafindan tibbi
miidahale gerektiren kronik bir hastalik olarak
tanimlanmustir.23 Diinya Saglik Orgiitii'ne gore
21. ylizyilin en ciddi halk saglig1 sorunlarindan
biri olan obezitenin yayginlig1 hizla artmaktadir.
Ulkemizdeki veriler de cocukluk caginda obezite
yayginliginin arttigini; yas, cinsiyet, cografi
bolgeler ve sosyo-ekonomik duruma gore
degismekle birlikte fazla kilolu ve obezite
sikliginin sirasiyla %9-35, %1-16 arasinda
degistigini gostermektedir.

Cocukluk cag1 obezitesi, eriskin dénem
obezitesi i¢cin bir risk faktoriidiir. Eriskin
dénemde obez olma olasilig1, 1-2 yasinda
obez olan bireyler icin 1.3 kat, ergenlik
déneminde obez olan bireyler i¢in ise yaklasik
17 kat artmistir.> Ozellikle ergenlik déneminde
viicut kitle indeksinin (VKI) artis1 orta yas
doneminde obezite ile iligkili hastaliklar icin
risk faktoridiir.67 Dolayisiyla, ¢cocukluk cagi
obezitesi diyabetes mellitus, hipertansiyon,
yagli karaciger hastaligi, obstriiktif uyku apnesi,
dislipidemi gibi eriskin dénemdeki kronik saglik
sorunlar ile iligkilidir.!

Cocukluk ¢ag1 obezitesinin olumsuz sonuglari
nedeni ile obezitenin engellenmesi ve obeziteye
uygun sekilde miidahale edilmesi gerekmektedir.
Onlem ve tedavinin temel tasi beslenmenin
diizenlenmesi ve fiziksel aktiviteyi iceren aile
merkezli yasam tarzi degisikligidir (YTD).8
YTD iceren programlarin viicut kompozisyonu
ve metabolik parametrelerde diizelme sagladig:
gosterilmistir.? Bunun yaninda bazi ¢alismalar
YTD ile kilo kaybinin olmadig1 veya baslangicta
kilo kayb: olmasina ragmen kilo aliminin
tekrarladigini géstermistir.10 Bu ¢alismada,
Cocuk Endokrinoloji polikliniginde ekzojen
obezite ve kilo fazlali§1 nedeni ile takip edilen
cocuklarin ozellikleri ve YTD 0nerilerinin kilo
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kontrolii iizerine etkisi ve kilo kontroliinii
etkileyen faktorlerin incelenmesi amaglanmistir.

Materyal ve Metot

Calismada 2021-2023 yillar1 arasinda kilo
fazlalig1/obezite nedeniyle Cocuk Endokrinoloji
Poliklinigi’nde YTD Onerileri ile izlenen 99
hasta incelendi. Hastalarin basvuru ve YTD
Onerilerine uyumu dahil tiim degerlendirmeler
retrospektif yapilmis ve veriler hastalarin dosya
bilgilerinden edinilmistir. Calismaya 5-18
yas arasi, kilo fazlaligi/obezitesi olan, 6yki
(beslenme, fiziksel aktivite, sosyal) ve fizik
muayene bulgularina gore obezite etiyolojisi
ekzojen olarak degerlendirilen ve 6 aylik izlemi
olan olgular dahil edildi.>® Obezite etiyolojisi
genetik (obezite baslangici < 5 yas olmasi,
hiperfaji, gelisimsel gerilik, dismorfik ve/veya
diger sistemleri ilgilendiren bulgularin varlig),
endokrin (kilo fazlaligi/obeziteye ragmen
boyun, hedef boyunun > 1 standart deviasyon
skoru (SDS) gerisinde olmasi), hipotalamik
(hipotalamus/hipofiz bdlgesini ilgilendiren
cerrahi veya radyoterapi Oykiisii) veya ilag
iliskili (6rn. sistemik steroid, antipsikotik
ilaglar) oldugu diisliniilen, basvuru sonrasi
viicut agirliginda degisiklige neden olabilecek
ila¢ kullanimi olan (insiilin, insiilin duyarliligini
artiran veya insiilin salgilatici ilaglar) olgular
calismaya dahil edilmedi.>8

Viicut kitle indeksi persentilinin = 85 ve <95
olmasi kilo fazlaligi, = 95 olmasi obezite olarak
degerlendirildi. Olgularin bagvuru ve bagvurudan
6 ay sonraki viicut agirligi, boy, VKI (kg/m2)
SDS’leri Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri
(Centers for Disease Control and Prevention;
CDC) verilerine gore degerlendirildi.1! Olgulara
beslenme ve fiziksel aktivite planlarini iceren
YTD o6nerileri ilk klinik vizitlerinde verildi. Alt1
ay sonraki kontrolde VKI’de degisiklige gore
YTD onerilerinin etkinligi degerlendirildi. Alt1
ay sonraki kontrolde VKi z skorunda > 5%
azalma olmasi, YTD oOnerilerinin etkin oldugu
yoniinde anlamli olarak kabul edildi (VKI z
skorunda = 5% azalma olan YTD+, olmayan
YTD-).12 Puberte, Tanner’a gore evrelendirildi.!3
Fizik muayenede insiilin direnci (ID) bulgulari
(akantozis nigrikans, akrokodon), hirsutizm
varligi (Ferriman Gallwey skoru > 14(8,
sistolik ve diastolik kan basincinin yas, cinsiyet
ve boya gore persentilleri'®> kaydedildi, = 95
persentil olmasi kan basinci yiiksekligi olarak
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degerlendirildi. A¢lik plazma glukozu (mg/dL),
plazma lipidleri (toplam kolesterol (TK), diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL), ¢ok diisiik dansiteli
lipoprotein (VLDL), yiiksek dansiteli lipoprotein
(HDL), trigliserid (Tg)), alanin transaminaz
(ALT) diizeyleri kaydedildi. TK = 200 ng/dL;
LDL = 130 ng/dL; VLDL = 145 mIU/mL;
Tg 9-0 yas = 100 pg/mL, 19-10 yas = 130
pg/mL; HDL < 40 ng/dL parametrelerinden
birinin olmasi dislipidemi olarak kabul edildi.?
Oral glukoz tolerans testi yapilan olgularda
0. dakika glukoz ve insiilin 6l¢iimlerine
gore Insiilin Direncinin Homeostatik Model
Degerlendirmesi (HOMA-IR) yapildi. HOMA-IR
degerinin prepubertal donemde 2.5, pubertal
dénemde 3.16’nin {izerine olmasi ID olarak
degerlendirildi.'®!7 Abdomen ultrasonografide
hepatosteatozu diisiindiiren intensite artisi
olan olgular kaydedildi. Menarstan 2 yil
sonra menstriiel diizensizlik (oligomenore,
sekonder amenore) ile birlikte klinik (hirsutizm,
Ferriman Gallwey skoru > 8) veya biyokimyasal
(folikiiler fazda total testosteron > 50 mg/
dL) hiperandrojenizm olmas: polikistik over
sendromu (PKOS) olarak degerlendirildi.!8
Olgularin birinci derece akrabalarinda obezite/
kilo fazlalig1, diyabetes mellitus, dislipidemi ve
hipertansiyon varlig1 kaydedildi.

Istatistiksel analiz

Istatistiksel analiz, IBM SPSS 21.0 paket
programi kullanilarak yapildi (IBM Corp.
Armonk, NY, USA). Verilerin normallik dagilimi
Kolmogorov-Smirnov ile test edildi. Normal
dagilima uyan stirekli degiskenler ortalama
+ standart sapma, normal dagilima uymayan
siirekli degiskenler i¢in ortanca (¢eyreklerarasi
aralik, IQR), nominal degiskenler icin yilizde (%)
kullanildi. Gruplar arasi karsilastirmada normal
dagilim gosteren veriler i¢in bagimsiz 6rneklem
t testi, normal dagilima uymayan veriler icin
Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik
degiskenler Chi-square testi ve Fisher’s Exact
testi ile karsilastirildi. Istatistiksel olarak
p<0.05 anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya ortalama yast 2.8+11.9 yil olan 99
hasta dahil edildi. Olgularin bagvuru sirasindaki
bulgular1 Tablo I'de belirtilmistir. Olgularin
56’s1 kiz (56/99, %56.6), 31’ (31/99, %31.3)
prepubertaldi. Basvuruda, 10 olguda kilo
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fazlaligr (10/99, %10.1), 89’unda obezite
(89/99, %89.9) saptandi. Fizik muayenede
olgularin %50’sinde (36/50) kan basinci
yiiksekligi, %31’inde (27/87) ID bulgusu vardi.
Menstriiel diizen olgularin %42.9’inde (6/14)
normaldi. Diizensiz menstriiasyon (%57.1 8/14)
ve klinik/laboratuvar hiperandrojenemisi olan
olgularin (%28.6, 12/42) %35.7’si (5/14) PKOS
olarak degerlendirildi.

Laboratuvar tetkiklerinde olgularin %63.3’{inde
(31/49) 1D, %14’tinde (20/90) transaminaz
yliksekligi, %54.3’tinde (51/94) dislipidemi ve
%55.3’tinde (26/47) hepatosteatoz saptandi.
Olgularin 1. derece akrabalarinin %66.2’sinde
obezite, %17.6’sinda diyabetes mellitus,
%38.7’sinde dislipidemi ve %14.3’iinde
hipertansiyon &ykiisii vardi.

Alt1 aylik izlemin sonunda olgularin ortalama
VKI z skoru 2.05+0.5 saptand1 (p=0.011,
paired Cohen’s d=0.26, 95% CI 0.06-0.46).
15 olgu kilo fazlaligi (15/99, %15.1), 83’
obezite (83/99, %83.8) ve bir olgu (1/99,
%1) normal agirlik grubundand: (p<0.001)
(Sekil 1). Obezitesi olan olgularin %6’s1 kilo
fazlaligina gecti. Olgularin %30.6’s1 (30/99)
YTD* saptandi. YID* ve YTD- olgularin
basvuru sirasindaki 6zellikleri Tablo II’de
gosterilmistir. Yas gruplarina (yas >5 yil ve
<12 yil; yas >12 yil) gore (p=0.567) ve
prepubertal-pubertal olgular arasinda (p=0.753)
YTD onerilerinin etkinligi benzerdi. YID* ve
YTD- olgularinin basvuru sirasindaki klinik ve
laboratuvar bulgular1 benzerdi.

Tartisma

Cocukluk cag1 obezitesi, erigkin dénemde
obezite ve metabolik hastalik riskini 6ngérmesi
nedeni ile etkin miidahale gerektiren kronik

Wtarreal ajeld
Wilo tazlably
W Obazt

° —- —.

Bagvuru 6 ay

Sekil 1. Olgularin basvuru ve 6. aydaki viicut kitle
indeksi kategorilerinin dagilimi. *p<0.05
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Tablo I. Olgularin basvuru sirasindaki klinik ve laboratuvar ozellikleri.
Degiskenler Normal degerler n Veri
Yas (Ortalama=+SD) 99 11.9+2.8
Cinsiyet, Kiz (n, %) 99 56 (56.6)
Tanner, Prepubertal (n, %) 99 31 (31.3)
Viicut agirligi z skoru$ 99 2.2 (0.7)
Boy z skoru® (Ortalama=SD) 99 0.9+1.02
VKI z skoru® (Ortalama=+SD) 99 2.1+0.5
VKI kategorisi 99
Kilo fazlalig1 (n, %) 10 (10.1)
Obezite (n, %) 89 (89.9)
Kan basinct (persentil)
Sistolik$ < 95 72 79.5 (47)
Diastolik$ < 95 72 90.5 (29)
Yiiksek, var (n, %) 72 36 (50)
FM’de ID bulgusu, var (n, %) 87 27 (31)
Menstriiel diizen, normal (n, %) 14 6 (42.9)
Klinik / laboratuvar HA, var (n, %) 42 12 (28.6)
PKOS, var (n, %) 14 5 (35.7)
Aile dykiisi, var (n, %)
Obezite 71 47 (66.2)
Diyabetes mellitus 85 15 (17.6)
Dislipidemi 31 12 (38.7)
Hipertansiyon 56 8 (14.3)
Aclik plazma glukozu® (mg/dL) (Ortalama=+SD) <100 mg/dL 90 88.03+9.4
HOMA-IRS Prepubertal <2.5 49 3.8 (2.6)
Pubertal <3.16
ID, var (n, %) 49 31 (63.3)
Alanin aminotransferaz$ (U/L) < 39 U/L 90 20 (14)
Lipidler
Total kolesterol” (ng/dL) < 200 93 168.6+32.06
LDL' (ng/dL) < 130 94 112.9+31.2
VLDLS (mIU/mL) < 145 83 21 (10)
HDL" (ng/dL) < 40 93 45.9+8.3
TrigliseridS (pg/mL) 0-9 yas < 100 94 102.5 (47.5)
10-19 yas < 130
Dislipidemi, var (n, %) 94 51 (54.3)
Hepatosteatoz, var (n, %) 47 26 (55.3)

Sortanca (IQR), “ortalama (standart deviasyon). ID: instlin direnci, FM: fizik muayene, HA: hiperandrojenemi, HDL: yiiksek
dansiteli lipoprotein, HOMA-IR: Homeostatik Model Degerlendirmesi, LDL: diisiik dansiteli lipoprotein, PKOS: polikistik
over sendromu, Tg: trigliserid, TK: toplam kolesterol, VKI: viicut kitle indeksi, VLDL: ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein.

bir hastalik olarak degerlendirilmektedir.
Randomize kontrollii ¢alismalarda yogun
davranissal ve multikomponent yasam tarzi
miidahaleleri ile hem antropometrik hem de
metabolik parametrelerde anlamli iyilesmeler

saglanmistir.!° Tedavi yontemlerine gore 10 yila
kadar uzanan siirdiiriilebilir tedavi yanit1 ve aile
temelli tedavilerde direkt olarak tedavi edilmeyen
kardeslerde dahi kilo kontrolii saglandigi
bildirilmistir.2%2! Calismamizda ekzojen obezite
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Tablo II. YTD* ve YTD- olgularin bagvuru sirasindaki klinik laboratuvar &zellikleri.

Degiskenler Normal degerler n YTD+ n YTD- p
Yas (Ortalama=+SD) 30 12.3+x2.4 69 11.6+2.8 0.281a
Cinsiyet, Kiz (n, %) 30 13 (43.3) 69 42 (60.8) 0.09P
Tanner, Prepubertal (n, %) 30 9 (30) 69 22 (31.8) 0.853¢
Viicut agirligr z skoru$ 30 2.2 (0.7) 69 2.3 (0.7) 0.341b
Boy z skoru® (Ortalama=SD) 30 0.8+1.0 69 0.9+1.04 0.7312
VKi z skoru” 30 205 (.6) 69 2.1 (0.4) 0.214b
VKI kategorisi 30 69
Kilo fazlalig1 (n, %) 3 (10) 7 (10.1) 0.983d
Obezite (n, %) 27 (90) 62 (89.9)
Kan basinct (persentil)
SistolikS < 95 25 79 (44) 47 80 (51)  0.873b
Diastolik$ < 95 25 96 (22) 47 84 (30) 0.417b
Yiiksek, var (n, %) 25 14 (56) 47 22 (46.8) 0.458b
FM’de ID bulgusu, var (n, %) 27 8 (29.6) 60 19 (31.6) 0.849b
Menstriiel diizen, normal (n, %) 3 1 (33.3) 11 5 (45.5) 0.4724
Klinik/lab HA, var (n, %) 12 4 (33.3) 30 8 (26.6) 0.666¢
PKOS, var (n, %) 3 1 (33.3) 11 4 (36.3) 0.9994
Aile dykiisi, var (n, %)
Obezite 22 13 (59) 49 34 (69.3) 0.396¢
Diyabetes mellitus 25 5 (20) 60 10 (16.6) 0.713¢
Dislipidemi 9 3 (33.3) 22 9 (40.9) 0.6994
Hipertansiyon 17 3 (17.6) 39 5 (14.7) 0.635¢
Aclik plazma glukozu® (mg/dL) <100 mg/dL 27  88.2+88 62 87.7+9.4  0.8142
HOMA-IRS Prepubertal <2.5 12 4.3 (3.2) 36 3.6 (2.6) 0.289¢
Pubertal <3.16
Insiilin direnci, var (n, %) 11 8 (72.7) 38 23 (60.5) 0.724¢
Alanin aminotransferaz$ (U/L) < 39 U/L 29 21 (14) 61 19 (14) 0.412b
Lipidler
Total kolesterol” (ng/dL) < 200 28 162.7+31.2 65 171.1x32.5 0.2032
LDL" (ng/dL) < 130 29 100 (32) 65 114 (38) 0.079P
VLDLS (mIU/mL) < 145 27 20 (11) 56 21 (9.75) 0.514b
HDL" (ng/dL) < 40 29 46.1+9.7 64 45.8+7.6 0.7242
TrigliseridS (pg/mL) 09 yas < 100 29 100 (50) 65 103 (47)  0.539b
10-19 yas < 130
Dislipidemi, var (n, %) 29 13 (44.8) 65 38 (58.4) 0.265¢
Hepatosteatoz, var (n, %) 12 9 (75) 35 17 (48.5) 0.307¢

Smedian (IQR), ‘ortalama (standart deviasyon) 2Bagimsiz drneklem t testi, PMann-Whitney U testi, “Chi-square testi,
dFisher’s Exact testi. ID: insiilin direnci, FM: fizik muayene, HA: hiperandrojenemi, HDL: yiiksek dansiteli lipoprotein,
HOMA-IR: Homeostatik Model Degerlendirmesi, LDL: diisiik dansiteli lipoprotein, PKOS: polikistik over sendromu, Tg:
trigliserid, TK: toplam kolesterol, VKI: viicut kitle indeksi, VLDL: ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein, YTD+: yasam tarzi
degisikligi 6nerileri etkin, YTD: yasam tarzi degisikligi onerileri etkin degil.
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veya kilo fazlaligi nedeniyle izlenen ¢ocuk
ve ergenlerde YTD oOnerilerinin etkinligi ve
buna etki eden faktorler degerlendirilmistir.
Calismamizda, VKI z skorunda diisiik diizeyde
istatistiksel olarak anlamli azalma ve klinik
agidan anlamli kabul edilen =%5’lik azalma
olgularin %30.6’sinda saptanmis ve obezitesi
olan olgularin %6’s: kilo fazlaligina ge¢mistir.
Etkinligin sinirli sayida olguda saptanabilmis
olmasi, yogun davranigsal miidahale icermeyen
rutin poliklinik izlemlerinde YTD 0&nerilerinin
siurli etkinlikte olabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda ID, dislipidemi, hipertansiyon,
hepatosteatoz gibi komorbiditelerin siklig1
yiiksek oranda saptanmustir. Adipoz dokunun
artis1 ve bununla iligkili olan inflamasyon ve
ID obezite/kilo fazlaliginda en sik goriilen
biyokimyasal anormalliktir.?? Komorbidite
riski yas ve obezitenin siddetine paralel olarak
artis gostermektedir ve siklig1 etnik ozelliklere
de degismekle birlikte dislipidemi %11-70,
hepatosteatoz %12-68, hipertansiyon %60-
91 siklikta bildirilmistir.2-22-24 Kilo azaltici
miidahalelerin komorbiditelerde iyilesme
sagladigr bilinmektedir.2> Bu durum hem
obezite/kilo fazlaliginin 6nlenmesi, hem de
bu bireylerin olas1 komorbiditeler agisindan
taranmasinin 6nemini vurgulamaktadir.

Yaygin ya da nadir genetik varyantlar obezite
riskine %40-70 oraninda katkida bulunmaktadir.
Dolayisiyla parental obezitenin olmasi hem
cocukluk ¢ag1 hem de eriskin déonemde obezite
icin risk faktoriidiir.2 Calismamizda ailede
obezite ve diger komorbiditelerin yiiksek
oranda saptanmasi ortak genetik ve ¢evresel
faktorleri yansitmaktadir. Dolayisiyla yasam tarzi
degisikligi onerilerinin aile tabanli ve davranis
degistirme prensipleriyle yapilandirilmasi
gerekmektedir.

Yasam tarzi degisikligi Onerileri etkin olan ve
olmayan olgularin baslangi¢c antropometrik ve
metabolik parametrelerinin benzer olmasi tedavi
yanitini etkileyen baska faktorler oldugunu
diistindlirmektedir. Obezite, genetik yatkinlik
ve cevresel faktorlerin etkilesimi ile sekillenen
multifaktdriyel bir hastaliktir. Calismalar,
obezite/kilo fazlalig1 olan ¢ocuk ve ergenlerde
davranissal ve aile temelli miidahalelerin
tedavi yanit1 lizerinde belirleyici rol oynadigini
ve baslangi¢c antropometrik ve metabolik
Ol¢imlerin tek basina tedavi yanitini gii¢lii
sekilde 6ngérmedigini belirtmektedir.2627 Alti

Kilo fazlahg ve obezitede yasam tarzi degisiklikleri 15

aylik dénemde YTD &nerileri ile VKI z skorunda
diisiik etki biiyiikliigliinde azalma olmasi yogun
davranissal ve multikomponent yasam tarzi
miidahaleleri gerekliligini ortaya koymaktadir.

Calismamizin bazi kisitliliklar: bulunmaktadir.
Birincisi ¢alismanin retrospektif tasarimi,
YTD onerilerinin verildigi ve etkinliginin
degerlendirildigi altinci aydaki verilerin hasta
dosyalarindan edinilmis olmasi, standart
protokol uygulanmamis olmasi, hasta segimi
ve eksik laboratuvar verileri nedeni ile yanliliga
neden olabilir. ikincisi, fiziksel aktivite ve
beslenme iceriginin nicel degerlendirmesi
yapilamamistir. Uciinciisii, obezitenin stiregen
yapisl goz Oniine alindiginda alt1 aylik izlem
siiresi kisadur.

Sonug¢ olarak, bu calisma, rutin poliklinik
kosullarinda verilen YTD onerilerinin ¢cocukluk
cag1 obezitesinde sinirli bir hasta grubunda klinik
acidan anlamli yanit sagladigini géstermektedir.
Olgularin komorbidite oranlarinin yiiksek
oldugu ve YTD onerileri etkin olan ve olmayan
olgular arasinda baslangi¢ verilerinin farkli
olmadig1 géz Oniinde bulunduruldugunda
obezite/kilo fazlaliginin tedavisinde pasif
oneriler yerine yiiksek yogunluklu, aile merkezli
ve multidisipliner programlar uygulanmalidir.
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