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ÖZET 

 

Obez çocuklarda iĢeme disfonksiyonunun değerlendirilmesi 

 

Dr. Havva Nur ASILTÜRK 

 

Obezite çocukluk çağında sık görülen önemli bir halk sağlığı problemidir. Obezite 

prevalansının artması ile ikincil geliĢen komplikasyonlar da artmaktadır. Çocuklarda 

obezitenin üriner sistem üzerine etkisi ile ilgili çalıĢmalar devam etmekte olup, sınırlıdır. 

Bu çalıĢmada çocukluk çağı obezitesi ve alt üriner sistem disfonksiyonu (AÜSD) 

arasındaki iliĢkinin metabolik ve antropometrik ölçümlerle değerlendirilmesi amaçlandı. 

Kasım 2016-2017 tarihleri arasında hastanemiz çocuk endokrinoloji polikliniğine baĢvuran, 

vücut kitle indeksi ≥ 95 persentil olan 6-18 yaĢ arasındaki 400 obez çocuk çalıĢmaya alındı. 

Hastalara ĠĢeme Bozuklukları Semptom Skorlaması (ĠBSS) anketi uygulandı. ĠBSS 9 ve 

üzerinde olan çocuklar ―AÜSD var‖ olarak değerlendirildi. AÜSD olan ve olmayan hastalar 

yaĢ, cinsiyet, antropometrik ölçümler, puberte, akantozis nigrikans, kan basıncı, açlık kan 

glukozu, açlık insülin ve kan lipitleri, HOMA-IR, anne baba iĢeme bozukluğu öyküsü, anne 

baba yaĢı ve eğitimi, kardeĢ sayısı açısından karĢılaĢtırıldı. Obez çocukların %19‘unda 

AÜSD saptandı. AÜSD olan grubun yaĢ ortalaması anlamlı olarak daha küçük bulundu 

(p<0.05). Cinsiyet açısından anlamlı fark saptanmadı. AÜSD riskinin annede iĢeme 

bozukluğu öyküsü olanlarda 2,1 kat, babada iĢeme bozukluğu öyküsü olanlarda 3,1 kat 

arttığı görüldü. Anne ve baba eğitim durumları, kardeĢ sayıları açısından anlamlı fark 

saptanmadı. AÜSD olan hastaların kilo SDS, VKĠ SDS, bel çevresi ortalaması, HOMA-IR 

değerleri daha yüksek bulundu. AÜSD olan hastalarda daha sık akantozis nigrikans 

saptandı (p<0.05). Akantozis nigrikansın varlığının AÜSD olma riskini 1,75 kat arttırdığı 

bulundu. Obez çocuklarda AÜSD değerlendirilmesi gereken bir sorundur. Akantozis 

nigrikans varlığı AÜSD için önemli bir fizik muayene bulgusudur.  

Anahtar Kelimeler: Obezite, alt üriner sistem disfonksiyonu, insülin direnci, 

akantozis nigrikans 
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SUMMARY 

 

Evaluation of voiding dysfunction in obese children 

 

Dr. Havva Nur ASILTÜRK 

 

Obesity is a common public health problem in childhood. With the increased obesity 

prevalence, secondary complications are on the rise as well. Studies, evaluating the impact 

of obesity on the urinary system in children, remain to be conducted, however, they are 

limited. The objective of this study was to determine the association between childhood 

obesity and lower urinary tract dysfunction (LUTD) using metabolic and anthropometric 

measurements. 400 obese children in the ages ranging from 6 to 18 years, who presented to 

our hospital's pediatric endocrinology clinic between November 2016 and 2017 and who 

had body mass indices ≥95 percentile were included in the study. Dysfunctional Voiding 

and Incontinence Scoring System (DVISS) questionnaire was administered to the patients. 

Children with DVISS scores 9 and above were accepted "to have LUTD". The patients with 

or without LUTD were compared in terms of age, gender, anthropometric measurements, 

the onset of puberty; the presence of acanthosis nigricans; blood pressure, fasting blood 

glucose levels, fasting insulin and blood lipid levels, HOMA-IR values, parental histories 

of voiding disorders, parental age and educational status, and the number of siblings they 

had. LUTD was detected in 19% of the obese children. The average age of the group with 

LUTD was significantly lower (p < 0.05). There was not a significant difference between 

the two groups in terms of the distribution of gender. LUTD risk was 2.1-fold higher if the 

mother had a history of a voiding disorder, and it was 3.1-fold higher if the father had a 

history of a voiding disorder. There were no significant differences in terms of the parental 

educational status or the number of the siblings the study participants had. In patients with 

LUTD, the values of the body weight SDS, BMI SDS, the waist circumference, and the 

HOMA-IR were higher. Acanthosis nigricans was detected more frequently in patients with 

LUTD (p <0.05). The presence of acanthosis nigricans was found to increase the risk of 

LUTD by 1.75 folds. In obese children, LUTD is an issue requiring care. Acanthosis 

nigricans is a significant physical examination finding for LUTD.  

Key words: Obesity, lower urinary tract dysfunction, insulin resistance, acanthosis 

nigricans 
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GĠRĠġ 

 

Obezite tüm dünyada ve ülkemizde prevalansı giderek artan önemli bir halk 

sağlığı problemidir. Kalori alımı ile enerji harcaması arasındaki dengesizlik sonucu 

ortaya çıkmaktadır. 

Artan obezite prevelansı ile birlikte metabolik sendrom ve bileĢenlerinin 

görülme sıklığı artmaktadır. Ġnsülin direnci metabolik sendrom (MS) 

patofizyolojisinde önemli yer tutmaktadır (1). Ġnsülin direnci birçok doku ve organda 

değiĢikliklere neden olur. Akantozis nigrikans, dislipidemi, overyan 

hiperandrojenizm (polikistik over sendromu [PCOS]), lipodistrofi, otoimmünite, kas 

krampları bunlar arasında sayılabilir.  

Obezitenin endokrin, kardiyovasküler, solunum, gastrointestinal, ortopedi, 

nöroloji, üroloji, dermatoloji sistemi ile iliĢkili ve psikososyal komplikasyonları 

bulunmaktadır. Obezitenin iĢeme fonksiyonu üzerine olumsuz etkisi son dönemde 

daha çok dikkat çekmeye baĢlamıĢtır. Obez çocukların normal kilolu çocuklara göre 

aĢırı aktif mesane için yüksek risk altında oldukları (2), obez çocuklarda enürezis 

nokturna oranının arttığına dair çalıĢmalar mevcuttur (3).  

Obezite ve alt üriner sistem disfonksiyonu arasındaki iliĢki, bu iliĢkinin 

patofizyolojisi ile ilgili çalıĢmalar ise hala devam etmektedir. Ġnsülinin mesane 

üzerine gevĢeme etkisi ve obezitede meydana gelen insülin direncinin bu etkiyi 

bozduğuna dair çalıĢmalar vardır (4, 5). 

Biz de bu çalıĢmamızda obez hastalarımızda iĢeme disfonksiyonu sıklığını 

saptamayı, metabolik sendrom bileĢenleri ve insülin direnci ile iĢeme disfonksiyonu 

arasındaki iliĢkiyi saptamayı hedefledik. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

A. ÇOCUKLUK ÇAĞI OBEZĠTESĠ  

1. Tanım 

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından obezite, sağlığı bozacak ölçüde vücutta 

aĢırı yağ birikmesi olarak tanımlanmıĢtır  (6) . 

Obezite, kalori alımı ile enerji harcaması arasındaki dengesizlik sonucu ortaya 

çıkan önemli bir halk sağlığı problemidir  (7). 

"Obezite" terimi yağ fazlalığını ifade eder. Bununla birlikte, vücut yağını 

doğrudan ölçmek için kullanılan yöntemler günlük uygulamada mevcut değildir. Bu 

nedenle, obezite genelde klinik amaçlar için yeterince doğru olan vücut yağının 

tahminini sağlayan kilo ve boy arasındaki iliĢkiyle (örneğin; antropometri) 

değerlendirilir. Vücut kitle indeksi (VKĠ), iki yaĢ ve üzerindeki çocukların aĢırı 

kiloluluk ve obezite durumlarının tesbit edilmesinde kabul edilen standart ölçüdür 

(8). 

VKĠ 25 ile 30 kg/m² arasında olan eriĢkinler aĢırı kilolu olarak kabul edilir; 

VKĠ ≥ 30 kg/m² olanlar obez olarak kabul edilir. YetiĢkinlerde obezite, sınıf I (VKĠ 

≥30 ila 35), sınıf II (VKĠ ≥35 ila 40) ve Sınıf III (VKĠ ≥40) olarak alt kategorilere 

ayrılır. Çocuklar ağırlıkta olduğu kadar boyda da büyüdükleri için, VKĠ'de 

çocuklarda normlar yaĢ ve cinsiyete göre değiĢir. 2000 yılında Ulusal Sağlık 

Ġstatistikleri Merkezi ve Hastalık Kontrol Merkezi (CDC), 2 ila 20 yaĢ arası çocuklar 

için VKĠ referans standartlarını yayınlamıĢtır (8).   

AĢağıdaki tanımlar, 2 ila 20 yaĢ arasındaki çocuklar için ağırlık durumunu 

kategorize etmek için kullanılır: 

● DüĢük ağırlık –yaĢ ve cinsiyete göre VKĠ <5 persentil  

● Normal ağırlık - yaĢ ve cinsiyete göre VKĠ ≥ 5 ile 85 persentil arası 

● AĢırı kilo -  yaĢ ve cinsiyete göre VKĠ  ≥ 85 ile < 95 persentil arası  

● Obez - yaĢ ve cinsiyete göre VKĠ  ≥ 95  

● ġiddetli obezite: 
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-Sınıf II obezite, VKĠ ≥ 95 persentilin %120'si veya VKĠ ≥ 35 (hangisi daha 

düĢükse) 

-Sınıf III obezite VKĠ ≥ 95 persentilin %140'ı veya VKĠ ≥ 40 (hangisi daha 

düĢükse) (9) 

 

2. Prevalans 

Obezite tüm dünyada prevalansı giderek artan bir sağlık sorunudur. Amerika 

BirleĢik Devletleri'ndeki çocukların ve ergenlerin yaklaĢık üçte biri aĢırı kilolu veya 

obezdir (10). Amerika BirleĢik Devletleri'nde, okul çağındaki çocuklarda (6-11 yaĢ) 

ve ergenlerde (12-19 yaĢ) obezitenin yaygınlığı, 1976-1980 ile 2013-2014 arasında 

çarpıcı biçimde artmıĢtır (çocuklarda %6.5‘ten %19.6‘ya, ergenlerde %5‘ten 

%20,6'ya yükselmiĢtir). Obezite, düĢük gelirli popülasyonlar arasında daha da 

yaygındır (11).  Bir örnek olarak, 2010 yılında düĢük gelirli okul öncesi yaĢtaki 

çocukların %14,9'u obez olup; genel nüfusta bu yaĢ grubunun  %12,1'i obezdi (12). 

ÇalıĢmalar, Kuzey ve Güney Amerika'nın yanı sıra Ġngiltere, Yunanistan, 

Ġtalya, Malta, Portekiz ve Ġspanya gibi çoğu ülkede kilolu olma oranın yüksek 

(%30'dan fazla) olduğunu göstermektedir (ġekil 1) (13). Ġskandinav ülkelerinde ve 

Batı Avrupa'nın orta kesiminde biraz daha düĢük oranlar olup, Rusya'da ve Doğu 

Avrupa ülkelerinin çoğunda kilolu olma oranı daha düĢük olsa da (yaklaĢık %15) 

artmaktadır. Çin'de çocuklarda kilolu olma yaygınlığı Amerika BirleĢik 

Devletleri'ndekinin yaklaĢık yarısı kadardır, ancak genç çocuklarda ergenlik 

çağındaki çocuklardan çok daha yüksektir (14). 

 

ġekil 1: AĢırı kilolu çocukların dünya prevalansı, 2000'li yıllar 
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Sağlık Bakanlığı tarafından yürütülen, Milli Eğitim Bakanlığı ve Hacettepe 

Üniversitesinin desteği alınan  ‗‗Çocukluk Çağı Obezite AraĢtırması, 2013‘‘(COSI-

TR-2013) ön raporuna göre VKĠ-Z skor değerlendirmeleri sonucunda 10 çocuktan 

yaklaĢık 7-8‘i normal sınırlar içindedir. Erkek çocuklar arasında hafif ĢiĢmanlık ve 

ĢiĢmanlık yüzdesi %23,3 olup, kız çocuklarda %21,6‘dır. Toplamda ĢiĢmanlık 

yüzdesi %8,3, hafif ĢiĢmanlık %14,2‘dir. EriĢkindeki en önemli sağlık sorunlarının 

çocukluk çağında baĢlayan obezite ile ilgili olduğu düĢünüldüğünde bu konu toplum 

sağlığı için önemli bir tehdit olarak görülmelidir (15). 

Son 30 yılda Türk nüfusunun sosyal, ekonomik, beslenme ve yaĢam biçimi 

yönlerinde hızlı değiĢiklikler meydana gelmiĢ ve sonuç olarak aĢırı kiloluluk ve 

obezite prevalansı yetiĢkin Türk nüfusunda dramatik bir artıĢ göstererek %30-40 gibi 

yüksek rakamlara ulaĢmıĢtır. Türk çocuklarında ve ergenlerde aĢırı kiloluluk ve 

obezite prevalansına iliĢkin ülke çapında bir rakam olmamasına rağmen, 2000-2010 

yılları arasında ülkenin farklı bölgelerinde gerçekleĢtirilen bir çok yerel çalıĢma, 6-16 

yaĢ arası çocuklarda sırasıyla aĢırı kiloluluk ve obezite için, %10.3-%17.6 ve %1.9-

%7.8 arasında değiĢen prevalans oranları göstermiĢtir. Uluslararası Diyabet 

Federasyonu (IDF) kriterlerine göre teĢhis edilen metabolik sendrom, 10-19 

yaĢlarındaki Türk öğrencilerin %2.3'ünde, obez çocukların %28‘inde saptanmıĢtır. 

Obezitedeki yükselen trendleri kontrol altına almak için devlet ve diğer organlar 

tarafından koruyucu önlemler alınmaya baĢlanmıĢtır (16). 

 

3. Etiyoloji 

Çevresel Faktörler:   

Çocuklarda obezite hareketsiz yaĢam tarzından,  ihtiyaçtan daha fazla kalori 

alımından kaynaklanan çevresel faktörlerden kuvvetle etkilenmektedir. Belirli 

çevresel etkilerin katkıları, önemli tartıĢma ve araĢtırmaların konusu olmaktadır. 

Çevresel faktörler obezite riskinin yalnızca bir bölümünü açıklamaktadır, ancak 

potansiyel olarak değiĢtirilebilir oldukları için tedavide önemli hedeflerdir (17, 18). 

Gıdaların, Ģeker içeren içeceklerin glisemik indeksindeki artıĢ, hazır gıdalar 

için porsiyon boyutlarının artması, fast food hizmeti, yemeklerde ailenin varlığında 

azalma, fiziksel aktivitenin azalması, bilgisayar odaklı oyun aktiviteleri, okul 
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yemeklerindeki besin içerikleri obezite artıĢındaki nedenler olarak düĢünülmüĢtür 

(19). 

 

Şekerle tatlandırılmış içecekler: 

Kanıtlar Ģekerle tatlandırılmıĢ içeceklerin (meyve suyu da dahil olmak üzere) 

tüketiminin bazı kiĢilerde obezite geliĢimine önemli katkıda bulunduğunu 

göstermektedir (20). Randomize bir çalıĢmada, fazla kilolu ve obez ergenler arasında 

Ģekerle tatlandırılmıĢ içecek tüketiminin azaltılmasının VKĠ'de ılımlı düĢüĢe neden 

olduğu ortaya konulmuĢtur (21). 

Televizyon:  

Televizyon izleme, belki de çocukluk döneminde obezitenin geliĢimi üzerinde 

en iyi bilinen çevresel etkidir. Televizyon seyretmek için harcanan süre veya 

çocuğun yatak odasında bir televizyonun varlığı, çocuklarda ve ergenlerde obezite 

prevalansı ile doğrudan bağlantılıdır (22). 

Video oyunları: 

Elektronik oyun kullanımı da çocukluk döneminde obezite ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Etkileri ayrı ayrı analiz eden az sayıdaki çalıĢmada, belki de 

oyunlarda gıda reklamı bulunmadığından, obezite ile iliĢki televizyondan biraz daha 

zayıf saptanmıĢtır  (23). 

İlaçlar: 

 Bazı psikoaktif ilaçlar (özellikle olanzapin ve risperidon), antiepileptik ilaçlar 

ve glukokortikoidler gibi bir takım ilaçlar kilo almaya neden olabilir. 

Genetik faktörler: 

 ÇalıĢmalar, kalıtsal faktörlerin adipozitedeki varyasyonun %40-85'inden 

sorumlu olduğunu ileri sürmektedir (24),  ancak sorumlu genetik polimorfizmlerin 

çoğu henüz izole edilmemiĢtir. Bu nedenle, yaygın obeziteye genetik katkıların 

olması muhtemel olup, bu faktörlerin moleküler mekanizmalarının çoğu henüz 

belirlenememiĢtir. 

Endojen obezite genetik etiyoloji göz önüne alındığında poligenik (genetik ve 

çevresel faktörlerin etkin olduğu), sendromik ve monogenik obezite olarak da 

tanımlanabilir (25). 
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Çocukluk çağında obezite ile bağlantılı çeĢitli spesifik sendromlar ve tek gen 

kusurları tanımlanmıĢtır.  Obezite ile iliĢkili genetik sendromlar arasında Prader Willi 

sendromu, Bardet-Biedl sendromu,  Alström sendromu,  Albright‘ın herediter 

osteodistrofisi (psödohipoparatiroidizm tip 1 a), Cohen sendromu, Carpenter 

sendromu ve Beckwith Wiedemann sendromu yer alır.  Sendromik obezite özellikle 

genetik kusurların ikincil sonucu olarak doğrudan veya dolaylı olarak geliĢir. Bu 

durum monogenik obeziteden oldukça farklı olup obezite hastanın klinik 

görüntüsünün sadece bir parçasıdır (26). 

Obezitenin monogenik formunu oluĢturan insan genleri ikiye ayrılır. Birinci 

grupta leptin, leptin reseptörü ve proopiomelanokortini (POMC) kodlayan genler 

vardır. Ġkinci grupta ise, melanokortin-4 reseptör (MC4R) genindeki mutasyonlar 

bulunmaktadır ve bu mutasyonlar, sendromik olmayan obezite ile iliĢkilidir. MC4R 

geni, en çok yaygın olan obezite genidir ve obezite olgularının %1-4'ünü içerir (27). 

 

Tablo 1. Monogenik Obezite Sendromlarına Neden Olan Genler ve Fenotipik 

Özellikleri (27) 

 

Gen Major fenotipik özellikler Kalıtım Modeli 

Leptin 

Erken geliĢen obezite, hiperfaji, 

hipogonadotropik 

hipogonadizm, T-hücre immün 

yetmezlik 

Otozomal Resesif 

Leptin reseptörü 

Erken geliĢen obezite, hiperfaji, 

hipogonadotropik 

hipogonadizm,  kısa boy, santral 

hipotroidizm 

Otozomal Resesif 

PC1 

Erken geliĢen obezite, hiperfaji, 

hipogonadotropik 

hipogonadizm, hiperinsülinemi, 

reaktif hipoglisemi, geç diabet, 

hipoadrenalizm, intestinal 

disfonksiyon 

Otozomal Resesif 

MC4R Erken geliĢen obezite, hiperfaji, 

uzun boy, belirgin 

hiperinsülinemi, kemik 

dansitesinde artıĢ 

 

Ko-dominant MC3R 

POMC 

Erken geliĢen obezite, hiperfaji, 

neonatal ciddi hipoadrenalizm, 

soluk cilt, kızıl saç 

Otozomal Resesif 

PC1: Prohormon konvertaz-1, MC4R: Melanokortin-4 reseptör, MC3R: Melanokortin-3 

reseptör, POMC: Proopiomelanokortin 
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Endokrin bozukluklar: 

 Obez çocuk ve ergenlerin %1'inden azında endokrin nedenlerle kilo artıĢı 

tespit edilmiĢtir (28). Bu bozukluklar genellikle Ģiddetli obezite yerine aĢırı kilolu 

veya hafif obezite ile iliĢkilidir (Tablo 2). Bu problemleri olan çocukların çoğu kısa 

boy ve/veya hipogonadizmlidir (28). 

 

Tablo 2. Çocukluk çağı obezitesi ile iliĢkili seçili nöroendokrin bozukluklar (8) 

 

BOZUKLUKLAR Temel özellikler 

Hipotiroidi 

Azalan doğrusal büyüme, çoğunlukla sıvı retansiyonundan dolayı 

hafif derecede hızlanan kilo artıĢı. 

DeğiĢen okul performansı, tembellik, kabızlık, pubertal gecikme. 

Kortizol fazlalığı 

(kortikosteroid ilaç, Cushing 

sendromu ) 

Azalan doğrusal büyüme, hafif ya da orta Ģiddette kilo artıĢı, merkezi 

yağ dağılımı. 

Supraskapüler yağ yastığı, erguvani-mor renkli stria, akne, hirsutizm, 

insülin direnci belirtileri, nöropsikolojik değiĢiklikler. 

Büyüme hormonu eksikliği 
Azalan doğrusal büyüme, hafif hızlanan kilo artıĢı, gecikmiĢ kemik 

yaĢı. 

Psödohipoparatiroidizm tip 1a 

(Albright'ın kalıtsal 

osteodistrofisi) 

Obezite, yuvarlak yüz, boy kısalığı, kısa dördüncü metakarp 

kemikleri, geliĢimsel gecikme, hipokalsemi, subkutan 

kalsifikasyonlar ve hiperparatiroid kemik hastalığı. 

KazanılmıĢ hipotalamik  

Lezyonlar 

Beyin cerrahisinden sonra (ör: 

kraniyofarenjiyoma için) 

Ani aĢırı hızlı kilo artıĢı, hiperfaji. Genellikle panhipopituitarizm ile 

iliĢkilendirilir 

Diensefalik tümör 
DeğiĢken baĢlangıç; baĢ ağrısı, kusma, görme kusurları ve artan kafa 

içi basıncının diğer belirtileri 

Konjenital santral 

hipoventilasyon sendromu 

(erken veya geç baĢlangıçlı) 

Merkezi hipoventilasyon ve otonomik iĢlev bozukluğu; PHOX2B 

mutasyonları ile iliĢkili. Obezite belirgin bir belirti değildir ve 

bildirilen iliĢki ROHHAD'ın tarihsel yanlıĢ sınıflandırmasına bağlı 

olabilir. 

ROHHAD / ROHADNET* 

sendromu 

Hızlı baĢlangıçlı obezite, santral hipoventilasyon, otonomik 

disregülasyon (hipertermi veya hipotermiyi içerebilir), nöral krest 

tümörleri  olsun veya olmasın. 

 Genellikle erken çocukluk döneminde ortaya çıkar. Olası immun 

aracılı mekanizma. 

 

*ROHHAD/ROHHADNET: Hızlı baĢlangıçlı obezite, hipotalamik disfonksiyon, 

hipoventilasyon, otonomik disregülasyon, nöral krest tümörleri olan veya olmayan 

 

Hipotalamik obezite: 

Hipotalamik lezyonlar tedavi edilmesi zor, hızlı ilerleyen Ģiddetli obeziteye 

neden olur. Pediatrik yaĢ grubunda, hipotalamik obezite, çoğunlukla 
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kraniyofarenjiyoma için cerrahi tedavi sonrası ortaya çıkar ve çoğunlukla 

panhipopituitarizmle iliĢkilidir. Benzer durum travma, tümör veya hipotalamusu 

etkileyen inflamatuvar hastalıklardan da kaynaklanabilir. ROHHAD (Hızlı 

baĢlangıçlı obezite, hipotalamik disfonksiyon, hipoventilasyon ve otonomik 

disregülasyon) nadir bir hipotalamik obezite nedenidir  (29). 

 

Metabolik programlama: 

 Çevresel ve beslenme etkilerinin bir bireyin obezite ve metabolik hastalığa 

yatkınlığı üzerinde kalıcı etkilere sahip olabileceğine dair artan kanıtlar vardır. Bu 

etkiler için kesin mediatörler ve mekanizmalar belirlenememiĢtir fakat devam 

etmekte olan araĢtırmaların konusu olmaktadır (30, 31). Bu fenomen "metabolik 

programlama" olarak adlandırılır ve genetik ve çevresel faktörlere ek olarak nesiller 

arası obezite iletiminin bir bileĢenini oluĢturabilir. Metabolik programlama için en iyi 

kanıt gebeliğe odaklanır. Bebeklik ve erken çocukluk dönemindeki etkiler ve sonraki 

yaĢam aĢamaları boyunca ortaya çıkabilecek etkiler hakkında az bilgi vardır.  

DeğiĢen maternal koĢullara karĢı fetüste geliĢen adaptasyonlar ile yağ birikimi artar 

ve metabolik fonksiyonlar bozulur (32). 

 Bir dizi hayvan modelinde,  prenatal dönem ve bebeklik döneminde meydana 

gelen besinsel, hormonal, mekanik ve diğer dalgalanmaların, yavruların 

yağlanmasında ve metabolizmasında ömür boyu, genellikle geri dönüĢümsüz 

bozukluklara neden olduğu görülmüĢtür. Bu değiĢiklikler genomun kendisindeki 

değiĢiklikler yerine epigenetik mekanizmaları içerir (33). 

Gebelik: Ġntrauterin dönemdeki maternal faktörlerin, postnatal obezitede etkili 

olduğu bilinmektedir. Örneğin gebelik sırasında Ģekerle tatlandırılmıĢ içeceklerin 

fazla tüketimi, bu annelerin okul çağındaki çocuklarında yağlanma artıĢı ile iliĢkili 

saptanmıĢtır (34). Kanada'da 3033 gebe üzerinde yapılan bir çalıĢmada da gebelik 

sırasında yapay olarak ĢekerlendirilmiĢ içeceklerin tüketimi, bir yaĢındaki bebeklerde 

daha yüksek VKĠ ile iliĢkili bulunmuĢtur  (35). 

Yine diğer çalıĢmalarda prematüre, SGA (gestasyon yaĢına göre <10 persentil 

doğum ağırlığı olan) ve LGA (gestasyon yaĢına göre >90 persentil doğum ağırlığı 

olan) doğan bebeklerin çocukluk ve genç yetiĢkinlikte insülin direnci oranları daha 
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yüksek saptanmıĢtır (36, 37). Maternal preeklampsili anneden erken doğan erkek 

bebeklerde adolesan dönemde daha yüksek yağ oranı saptanmıĢtır (38). 

 Bebeklik ve erken çocukluk: Bebeklik ve erken çocukluk aynı zamanda 

metabolik programlamanın kritik dönemleri olabilir. ÇeĢitli çalıĢmalar, bebeklik 

döneminde veya erken çocukluk döneminde kilo alımı oranları ile erken çocukluk, 

ergenlik veya eriĢkinlik döneminde ortaya çıkan obezite veya metabolik sendrom 

arasında tutarlı iliĢkiler göstermiĢtir (39). 

Sosyoekonomik kültürel düzey:   

Ülkemizde yapılan çeĢitli kesitsel çalıĢmalarda, obezite ve sosyoekonomik 

düzey arasında iliĢki ile ilgili çok farklı değerler bulunmuĢtur.  

 Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi‘nden Berberoğlu ve arkadaĢlarının 2006 

yılında yaptıkları çalıĢmada, yüksek sosyoekonomik düzeydeki 757 çocukta obezite 

prevalansının %19, düĢük sosyoekonomik düzeydeki 2267 çocukta ise %4 oranında 

olduğu saptanmıĢtır (40). 

Yine ġimĢek ve arkadaĢlarının düĢük sosyoekonomik düzeydeki bir okulda 

yaptığı çalıĢmada, 2005 yılında, 6-17 yaĢlar arasında 1510 çocukta yaptıkları 

taramada obezite prevalansı %4.8 saptanmıĢtır (41). 

Yine yapılan baĢka bir araĢtırmada alt sosyo ekonomik düzeyde yer alan 7-14 

yaĢ grubu 891 çocukta obezite oranları erkeklerde %1.49,  kızlarda %2.29 olarak 

saptanmıĢtır (42). 

Diğer: 

 Obeziteye katkıda bulunabilecek diğer faktörler arasında bağırsak 

mikrobiyomu, çevresel toksinler ve virüslerin etkileri sayılabilir. Bu faktörlerin her 

birinin rolü spekülatif olmakla birlikte ön kanıtlarla desteklenmektedir (8). 

 

4. Obezitenin Ölçüm Yöntemleri 

Vücut Kitle İndeksi  

Ġki yaĢ ve üzerindeki çocuklar için aĢırı kiloluluk ve obezite 

değerlendirilmesinde kullanılan ölçüdür (8). Kilogram cinsinden vücut ağırlığının, 

metrekare cinsinden boya bölünmesiyle hesaplanır.  
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Vücut ağırlığı (kg)  

 Boy² (Metre²)  

 

YaĢ ve cinsiyete göre ≥95 persentil olan çocuklar obez olarak tanımlanır. 

 Boya göre Ağırlık  

Çocuk yaĢ grubu değerlendirilirken özellikle boyları göz önüne alınıp, çocuğun 

ağırlığı ideal ağırlığı ile karĢılaĢtırılmaktadır. Her ülkenin kendi standart ideal ağırlık 

değerlerini kullanması önerilmektedir. YaĢ ve cinsiyete göre düzenlenen boy ve 

vücut ağırlığı değerlerini içeren tablolar kullanılarak çocuğun boy yaĢına uygun 

vücut ağırlığı bulunur. Boyunun 50 persentil olduğu yaĢın 50 persentildeki ağırlığı o 

çocuk için ideal vücut ağırlığıdır. Çocuğun vücut ağırlığının ölçülen ağırlığına 

oranlanması ile rölatif ağırlık hesaplanır.  

 

 

Boya uyan ağırlık           Hastanın vücut ağırlığı x 100 

                                   Aynı boydaki normal çocuğun ağırlığı 

 

Rölatif Ağırlığın %120‘nin üzerinde olması obezite olarak kabul edilmektedir 

 

Deri Kıvrımı Ölçümleri  

Obezitede yağın bir kısmı cilt altında birikir. Cilt altı yağ dokusunu belirlemek 

için bu yöntem kullanılabilir. Deri altı yağ dokusunu belirlemek için deri kıvrım 

kalınlığı triseps, biseps, suprailiak, subskapular bölgelerden kaliper adında alet ile 

ölçülür. YaĢ ve cinsiyete göre referans değerler kullanılır. Bu yöntemin eğitimli ve 

tecrübeli antropometristler tarafından yapılmasının gerektiği ve aĢırı obez çocuklarda 

hatalı ölçümler yapılabilmesi nedeniyle yaygın kullanılmamaktadır.  

 

Bel çevresi ölçümü ve Bel/Kalça oranı 

Bel çevresi ölçümü santral obeziteyi göstermede önemli yöntemlerden biridir. 

Antropometrik tekniklerden biri olan bel çevresi ve metabolik risk faktörleri arasında 

güçlü bir iliĢki mevcuttur (43). YaĢa ve cinsiyete göre değiĢen bel çevresi 

persentilleri bulunmaktadır. Türk çocukları için 7-17 yaĢ grubu ve 0-6 yaĢ grubu bel 

çevresi persentilleri de oluĢturulmuĢtur (44, 45). 

Boya uyan ağırlık = 
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Bel ölçümünün kalça ölçümüne oranının eriĢkin kadınlarda ≥0.85,  erkeklerde 

≥0.95 olması santral obeziteyi gösterir ve kardiyovasküler riski artırdığı 

düĢünülmektedir. Ancak çocuk ve adolesanlarda yaygın olarak kabul edilen bel/kalça 

oranı eğrileri olmadığı için çocuklarda sık kullanılmamaktadır (46). 

          Bioelektrik Direnç Ölçüm Yöntemi 

Hızlı, giriĢim gerektirmeyen, ucuz bir yöntem olup vücut dokularının az 

miktardaki zararsız elektrik akımına direnci ölçülmektedir.  

 Elektrik akımları suyun çok olduğu vücut dokularından (kan, idrar ve kaslar) 

diğer dokulara göre (kemik ve yağ gibi) daha kolay geçer. Bu yöntemle vücuttan 

geçen elektrik akımlarının hızı ve gücü ölçülür ve bu sonuçlar boy, kilo, cinsiyet gibi 

bilgiler ile kiĢinin vücut yağ oranının belirlenmesinde kullanılır (46). 

 

5. Obeziteye EĢlik Eden Hastalıklar ve Komplikasyonlar 

Endokrin Problemler: 

Obezite, çocuklarda ve ergenlerde bozulmuĢ glukoz toleransı, diabetes 

mellitus, büyüme ve ergenlik sorunları, kızlarda hiperandrojenizm gibi problemlere 

neden olabilmektedir. 

Obez kız çocuklarında menstruel düzensizliklerle daha sık karĢılaĢılır. Obezite 

ile birlikte görülebilen oligomenore veya amenore, insülin direnci, hirsutizm, akne, 

akontozis nigrikans, polikistik over sendromunu (PCOS) oluĢturur (47).  

 Çocuklukta obezite tip 2 diyabet için güçlü bir risk faktörüdür. Obeziteye 

yönelik erken teĢhis ve müdahale, tip 2 diyabetin uzun vadeli sonuçlarının önlenmesi 

için potansiyel stratejidir (47). Yapılan bir çalıĢmada obezite kliniğine sevk edilen, 

VKĠ ≥95 olan 167 çocuk ve ergende,  çocukların %25'i,  ergenlerin %21'inde 

bozulmuĢ glukoz toleransı saptanmıĢtır (48). Açlık insülini yüksek olan 468 obez 

çocuk ve ergen üzerinde yapılan bir çalıĢmada da, bozulmuĢ glukoz tolerans 

prevalansı %12, Tip 2 diyabet %2 bulunmuĢtur (49). 

Metabolik Sendrom 

Artan obezite prevelansı ile birlikte hem metabolik sendrom hem de metabolik 

sendrom bileĢenlerinin görülme sıklığı giderek artmaktadır. Metabolik sendrom 
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(MS); insülin direnci ile birlikte ortaya çıkan obezite, esansiyel hipertansiyon, 

diabetes mellitus, dislipidemi, artmıĢ kardiyovasküler hastalık riski gibi ek sistemik 

hastalıkların da eklendiği, mortal seyredebilen bir endokrinopatidir  (1). 

Türkiye‘de Ocak 2013-Aralık 2014 yıllarında Özer ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada obez çocuk ve adolesanlarda metabolik sendrom sıklığı  %22.04, 

dislipidemi %38.98, hipertansiyon %16.40 ve insülin direnci %55.12 saptanmıĢtır 

(50). 

AğırbaĢlı ve ark. Ankara‘da NCEP kriterleri ile 10-17 yaĢlarındaki 1385 çocuk 

ve adolesanda MS sıklığını %2.2, fazla kilolu ve obez olanlarda %21 saptamıĢtır 

(51). 

Çocukluk çağında MS tanımı için ortak bir görüĢ yoktur.  MS göstergelerindeki 

bozuklukların eriĢkinlerdeki kadar çarpıcı değerlerde olmayabilmesi; metabolik ve 

antropometrik ölçütler için çocukluk çağına uygun sınırlar ve normlar olmaması bu 

nedenle eriĢkin değerlerinin kullanılması; puberteye özgü geçici insülin direnci, 

çocukluk çağında hiperinsülinemi tanımı ya da santral obeziteyi göstermek için bel 

çevresine iliĢkin iyi tanımlanmıĢ sınırlar olmaması nedenler arasındadır  (52). 

 

a) Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

Çocuklar ve ergenlerde metabolik sendrom tanımı üzerinde fikir birliği yoktur. 

2001 yılında Ulusal Kolesterol Eğitim programı EriĢkin Tedavi Paneli 

(National Cholesterol Education Program-NCEP, Adult Treatment Panel III-ATP 

III)  MS tanı ölçütlerini yayımlanmıĢtır. Amerikan Kalp Derneği (AHA) / Ulusal 

Kalp, Akciğer ve Kan Enstitüsü  (American Heart Association-AHA ve National 

Heart Lung and Blood Institute-NHLBI)  tarafından ATP III metabolik sendrom 

kriterleri 2005 yılında güncellenmiĢtir (53). 

2006 yılında Uluslararası Diyabet Federasyonu (International Diabetes 

Federation-IDF) MS kriterlerini yayımlamıĢ ve santral obeziteyi olmazsa olmaz 

kriter olarak belirlemiĢtir. 10-16 yaĢ arasındaki çocuklarda metabolik sendromun 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tanımı, yetiĢkinler için IDF tarafından 

kullanılana benzerdir. 16 yaĢ ve üstü çocuklar için yetiĢkin ölçütleri kullanılabilir. 10 

yaĢından küçük çocuklar için metabolik sendrom teĢhisi konamaz, ancak bel çevresi 

≥90 persentil ise dikkatli olunması önerilir. 
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Tablo 3. Çocuk ve ergenlerde metabolik sendrom kriterleri (53) 

 

 Modifiye ATP 

III 

IDF(10-16y) NHANES III 

Bel çevresi  ≥90 persentil ≥90 persentil 

Ölçüt sayısı ≥3 ≥2 Hepsi 

Trigliserit >95 persentil ≥150 mg/dl (1.7 mmol/L) ≥110 mg/dl (1.24 mmol/L) 

HDL <5 persentil <40 mg/dl (1.03 mmol/L) ≤40 mg/dl (1.03 mmol/L) 

Kan basıncı 

    Sistolik 

    Diyastolik 

>95 persentil 

>95 persentil 

≥130 mmHg 

≥85 mmHg 
≥90 persentil 

Kan Ģekeri BozulmuĢ 

glukoz toleransı 
≥100 mg/dl (5.6 mmol/L) 

Açlık ≥110 mg/dl(6.1 

mmol/L ) 

ATP III: Yetişkin Tedavi Paneli 

IDF: Uluslararası Diyabet Federasyonu 

NHANES: Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Anketi 

 

 

Çocukluk çağında metabolik sendromun ortaya çıkmasını öngören risk 

faktörleri, 10 yıllık bir kohort çalıĢması olan, Ulusal Kalp, Akciğer, Kan Enstitüsü 

(NHLBI)  Büyüme ve Sağlık ÇalıĢmasında (NGHS) tanımlanmıĢtır. 9 ve 10 

yaĢlarındaki 1192 kız çocuğu 10 yıl boyunca takip edilmiĢ ve baĢlangıçtaki bel 

çevresi ve serum trigliserid düzeyleri geliĢecek metabolik sendromu öngörmüĢtür. 

Bel çevresinin her santimetresinde her artıĢ için metabolik sendrom geliĢme riski 

%7,4 artarken, trigliserit düzeyindeki her 1 mg/dl'lik her artıĢ için metabolik sendrom 

riski %1.3 artmıĢtır  (54). 

 

b) Metabolik Sendromun Bileşenleri 

1. Abdominal Obezite: Visseral obezitede yağ dokusu omentumda birikir. 

Hipertrofik karakterde biriken yağ hücreleri metabolik olarak aktiftir ve bu dokudan 

serbest yağ asitleri (SYA) açığa çıkar, portal sistem ile karaciğere ulaĢır (55).  

Serbest yağ asitleri portal dolaĢıma karıĢarak glukoneogenezi ve hepatik lipid 

sentezini artırarak insülin direncini artırmaktadır. 

 

2. İnsülin Direnci ve/veya Glukoz İntoleransı: Çocukluk çağı obezitesinin en 

sık görülen ciddi komplikasyonlarından biri insülin direncidir. Ġnsülinin normal 
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konsantrasyonuna, doku yanıtında azalma olarak tanımlanabilir. Ġnsülin direnci, tip 2 

diyabet için öncü olarak değerlendirilir.  

Ġnsülin direncinin klinik spektrumu çeĢitli Ģekillerde olabilir. Yüksek insüline 

rağmen hiperglisemi klasik bir durumdur, ancak insülin direnci olan birçok hastada 

belirgin hiperglisemi bulunmamaktadır. Bununla birlikte, hastalar, ciddi insülin 

direncinin varlığına iĢaret eden bir veya daha fazla klinik özelliklere sahiptir. Bu 

özellikler arasında genellikle kıvrım bölgelerinde bulunan, hiperpigmente 

kahverengi-mor lezyon olan akantozis nigrikans, overyan hiperandrojenizm (PCOS), 

lipodistrofi, hızlanmıĢ veya bozulmuĢ lineer büyüme, otoimmünite, kas krampları 

bulunmaktadır. Ġnsülin direnci ile bu klinik bulgular arasındaki bağlantının kesin 

sebebi henüz tanımlanmamıĢtır. 

 

Tablo 4. Ġnsülin direncinin klinik özellikleri (56) 

 

Glukoz homeostazisi     

DeğiĢken, aĢikar diyabet, bozulmuĢ glukoz toleransı, normal glukoz düzeyleri, hipoglisemi 

Cilt bulguları 

Akantozis Nigrikans  

Skin tag 

Alopesi  

Üreme sistemi ile ilgili bulgular  

Amenore  

Hirsutizm  

Virilizasyon  

Ġnfertilite (Kadında)  

Lineer büyüme  

DeğiĢken; Normal, bozulmuĢ ya da artmıĢ  

Yağ doku  

DeğiĢken; normal, lipoatrofi, lipohipertrofi, obezite  

Kas-iskelet sistemi  

DeğiĢken; normal, kramplar, kas hipertrofileri, psödoakromegali  

Lipit metabolizması  

Normal veya hipertrigliseridemi  

Otoimmun  

Tip B sendromu immünofenotip değiĢikliği ile  
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Ġnsülin direnci, bozulmuĢ glukoz toleransının iyi bir öngörücüsü olduğundan 

kilolu ve obez çocuklarda ve ergenlerde insülin direncinin sayısallaĢtırılması klinik 

olarak faydalı olmakla birlikte, insülin direnci için çocukların doğru bir Ģekilde nasıl 

değerlendirileceği konusunda fikir birliği yoktur. Altın standart hiperinsülinemik 

öglisemik klemp testidir, ancak bu teknik klinik kullanım için çok invazivdir. Bu 

nedenle klinik pratikte insülin direnci ölçümü için homeostasis model assessment-

insülin rezistans (HOMA-IR) kullanılır. 

Kurtoğlu ve arkadaĢlarının 5-18 yaĢları arasındaki 222 obez çocuk ve ergende 

(141 kız, 127 erkek) yaptığı çalıĢmada prepubertal dönemde insülin direnci için 

HOMA-IR cut-off değerleri prepubertal kızlarda >2.22, erkeklerde >2.67; pubertal 

kızlarda 3.82, erkeklerde >5.22 bulunmuĢtur (57). Keskin ve arkadaĢları obez 

çocuklar ve ergenlerde yaptığı çalıĢmada HOMA-IR‘nin insülin direnci için cut-off 

değerini 3.16 bulmuĢlardır (58). Pubertal dönemdeki fizyolojik hiperinsülineminin 

altında yatan mekanizma açık Ģekilde anlaĢılamamıĢtır.  

104 yetiĢkinin alındığı bir çalıĢmada oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile 

öglisemik klemp testi arasında yüksek korelasyon bulunmuĢtur (59). OGTT‘de 8-10 

saat açlık sonrası venöz kan örneği (0. dk) ve 75 gr (1.75gr/kg) oral glukoz alımından 

sonra 30-60-90-120. dakikalarda venöz kan örneği alınır glukoz ve insülin değerleri 

ölçülür. 120. dakikada >75 mIU/mL, pik değer >150 mIU/mL veya değerler toplamı 

>300 mIU/mL olması hiperinsülinizm için anlamlı kabul edilir. 

 

3. Dislipidemi: Metabolik Sendromlu hastalarda visseral obezite ve insülin 

direnci etkisi ile geliĢen dislipidemi, HDL kolesterol düĢüklüğü, TG ve LDL 

yüksekliği ile karekterizedir. Ġnsülin direnci ve hiperinsülinemi varlığında 

dolaĢımdaki serbest yağ asitleri trigliserit oluĢumuna neden olur (55). 

 

4. Hipertansiyon: ĠliĢkili hipertansiyonun patofizyolojisi karmaĢıktır ve obez 

çocuklarda daha yüksek kan basıncının geliĢimine olası birçok potansiyel mekanizma 

katkıda bulunabilir. Hiperinsülinemi, renin-anjiyotensin aldosteron sisteminin 

aktivasyonu, sempatik sinir sisteminin uyarılması, leptin gibi adipokinlerdeki 

anormallikleri, perinefrik yağın renal parankime doğrudan etkileri ve vasküler 

endotel düzyede etki gösteren sitokinler bunlar arasında sayılabilir (60). 
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ġekil 2:Obezite iliĢkili hipertansiyon mekanizması 

 

 

Kardiyovasküler Komplikasyonlar  

Metabolik sendromun bileĢeni olan hipertansiyon ve dislipidemi 

kardiyovasküler risk faktörlerindendir. YaĢ ve cinsiyet için vücut kütle indeksi ≥95 

persentil olanlar, <95 olanlara göre yaklaĢık üç kat fazla hipertansiyon riski taĢırlar 

(61). 

 Bununla birlikte, artan kanıtlar çocukluk döneminde obezite ile yetiĢkinlikte 

kardiyovasküler hastalık arasında bir iliĢki olduğunu göstermektedir. 6328 kiĢinin 

verilerinin bulunduğu, dört prospektif kohort çalıĢması analizi sonucunda; 

çocukluğunda aĢırı kilolu veya obez olan ve eriĢkinler kadar obez olan bireyler, obez 

olmayan bireylerle karĢılaĢtırıldığında, tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve 

karotid arter aterosklerozu için belirgin Ģekilde artmıĢ risklere sahip olduğu 

görülmüĢtür (62). 
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Solunum Sistemi Komplikasyonları 

Obezite çocuklarda ve ergenlerde obstrüktif uyku apnesi ve obezite 

hipoventilasyon sendromuna neden olabilmektedir. Obezite hipoventilasyon 

sendromu ağır obezite ve uyanıklık sırasında alveoler hipoventilasyon olarak 

tanımlanmaktadır.  

 

Gastrointestinal Sistem Komplikasyonları 

Obezite nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD) ile iliĢkilidir. Steatoz 

(Ġnflamasyonsuz karaciğer yağlanması) ve nonalkolik steatohepatit (NASH, 

inflamasyonlu karaciğer yağlanması) gibi anormallikler olabilir.   

Çocuklarda nonalkolik yağlı karaciğer hastalığının doğal seyri tam olarak 

tanımlanmamıĢtır, ancak bazı vakalarda fibrozise, siroza ve sonuçta karaciğer 

yetmezliğine neden olabilir. AĢırı kilolu ve obez bireylerde patogenezi tam olarak 

anlaĢılamamıĢtır ancak insülin direnci önemli bir bileĢen gibi gözükmektedir. 

NAFLD ile metabolik sendrom unsurları arasında obezite derecesinden bağımsız 

olarak insülin direnci, dislipidemi ve hipertansiyon gibi önemli klinik bağlantılar 

vardır (63). 

NAFLD'li hastaların çoğu asemptomatiktir. Bununla birlikte, sağ üst kadran 

ağrısı, hepatomegali veya abdominal ağrı, güçsüzlük, yorgunluk veya halsizlik gibi 

nonspesifik semptomlar olabilir. Karaciğer transaminazlarında (alanin 

aminotransferaz [ALT] ve aspartat aminotransferaz [AST]), alkalin fosfataz ve 

gamma glutamil transpeptidaz (GGT) yüksekliği gibi laboratuar bulguları olabilir. 

Bu anormallikler kilo kaybıyla düzelir (63). 

Obezite aynı zamanda predispozan koĢullar (hemolitik anemi, parenteral 

beslenme öyküsü gibi) olmadan çocuklarda safra taĢlarının en yaygın nedenidir. 

 

Ortopedik Komplikasyonlar 

Obezite femur baĢı epifiz kayması, tibia vara gibi problemlere neden olabilir. 

Buna ek olarak obez çocuklarda fraktür, genu valgum, kas iskelet sistemi ağrısı, 

hareketlerde bozulma prevalansı artmıĢtır 
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Nörolojik Komplikasyonlar 

Ġdiyopatik intrakranyal hipertansiyon (psödotümör serebri) prevalansı, obezite 

görülen çocuk ve ergenlerde artmıĢtır. Bu risk obezitenin Ģiddeti ile birlikte 

artmaktadır (64). Tipik olarak baĢ ağrısı ile kendini gösterir. ĠliĢkili Ģikayetler 

arasında mide bulantısı, kusma, retrooküler göz ağrısı, görme kaybı ve diplopi 

olabilir.  

 

Dermatolojik Komplikasyonlar 

Akantozis nigrikans sık görülen ve insülin direnci ile iliĢkili cilt bulgusudur. 

Yine obez hastalarda intertrigo,  hidradenitis suppurativa görülebilir. Hidradenitis 

suppurativa aksiller ve kasıkların intertriginöz derisinde inflamatuar nodüller veya 

kistler ile karakterizedir. 

 

Psikososyal Komplikasyonlar 

Çocuklukta obezitenin psikososyal sonuçları yaygınlaĢmaktadır. 

YabancılaĢma, bozulmuĢ akran iliĢkileri, düĢük özsaygı, anksiyete, depresyon bu 

sonuçlardandır. Psikososyal morbidite riski yaĢ arttıkça artar ve kızlar arasında 

erkeklerden daha fazla görülmektedir (63). 

 

İşeme Disfonksiyonu 

Obezite ve iĢeme disfonksiyonu arasındaki iliĢkiler çeĢitli çalıĢmalarda 

incelenmiĢtir. Chang ve arkadaĢları obezite ve alt üriner sistem semptomları (AÜSS) 

arasındaki iliĢkiyi araĢtırmıĢ ve obez çocukların normal kilolu çocuklara göre aĢırı 

aktif mesane (AAM) için yüksek risk altında oldukları saptanmıĢtır (2). 

Oliver ve arkadaĢlarının 2011 yılında prospektif olarak yaptığı çalıĢmada alt 

üriner sistem disfonksiyonu olan 6-17 yaĢ arasındaki 358 hastanın yaklaĢık üçte 

birinde obezite saptanmıĢtır (65). 

Yine baĢka bir çalıĢmada enürezis ve obezite arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢ.  

Normal, aĢırı kilolu, obez grupta sırayla enürezis oranı %8.8, %16 ve %30 saptanmıĢ 
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olup, VKĠ-Z biriminde her bir artıĢ ile idrar kaçırma riskinin 2 kat arttığı 

bulunmuĢtur (3). 

 

6. Obezite ve ĠĢeme Disfonksiyonu  

Metabolik sendrom, obezite ve insülin direnci, aĢırı aktif mesane için risk 

faktörü olmakla birlikte, mesane fonksiyonu üzerine insülin direncinin etkisi 

hakkında çok az bilgi bilinmektedir. 

Deneysel çalıĢmalarda ratlarda uzun süreli fruktoz beslenmesiyle indüklenen 

insülin direnci, non-voiding kontraksiyonlarda artıĢla birlikte aĢırı aktif mesanenin 

oluĢmasına yol açmıĢtır (66). 

Birkaç deneysel çalıĢma da yüksek yağ içerikli diyetle indüklenen obezitede 

mesane aktivitesine odaklanılmıĢtır. 24 hafta boyunca hiperlipidemik diyetle 

beslenen Sprague-Dawley ratlarında yapılan ürodinamik değerlendirmelerde,  

voiding ve non voiding kontraksiyonlarda artıĢ olduğu izlenmiĢtir, bu durum aĢırı 

aktif mesane lehinedir (67). 

Mesanedeki direkt insülin etkisinin daha önce çalıĢılmaması;  bozulmuĢ insülin 

etkinliği ve obezite iliĢkili aĢırı aktif mesane iliĢkisi bilinememesi üzerine Leiria ve 

arkadaĢları moleküler mekanizmaları araĢtırmıĢlardır. Ġnsülinin mesane üzerine 

direkt etki yaratabileceği ve diyabetik durumlarda mesane fonksiyonu üzerine etkileri 

olabileceği hipotezini kurmuĢlardır. Ġnsülinin insan ve fare mesanelerinde direkt 

etkisini ve bu biyolojik etkileri ortaya çıkaran moleküler mekanizmaları 

incelemiĢlerdir  (4). 

Ġnsülin hem obez farelerde hem de zayıf farelerde mesanede konsantrasyon 

bağımlı gevĢeme reaksiyonuna neden olmaktadır. Ancak zayıf farelerle 

karĢılaĢtırıldığında obez farelerin mesanelerindeki insüline bağlı gevĢemenin çok 

daha az olduğu görülmüĢtür.  

Ġnsülinin mukozal PI3K/AKT/eNOS sinyal yolağı ile mesane gevĢemesini 

düzenlediği gösterilmiĢtir. Bu yolak nitrik oksit (NO) salgılanmasına neden olarak 

detrüsör düz kasta gevĢemeye neden olmaktadır.  NO detrüsör düz kas hücrelerine 

diffüze olur, cGMP (siklik guanozin monofosfat) üretimini artırır ve mesane 

gevĢemesini sağlamaktadır.  
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BaĢka bir bulgu olarak da zayıf farelerin mukozaları çıkarılmıĢ mesanelerinde 

insülinle indüklenen gevĢemelerinin azalmıĢ olduğu saptanmıĢtır.  Öte yandan obez 

farelerde mukozanın ayrıĢtırılması mesane gevĢemesinde herhangi bir azalmaya yol 

açmamıĢtır. 

Ġnsülin gevĢemesinin detrüsör düz kasına direkt etki ile mi yoksa mukoza 

aracılı indirekt olarak mı gerçekleĢtiğini araĢtırmak için izole mesane mukozasında 

ve detrüsör düz kasında insülin ile AKT/eNOS aktivasyonunu incelenmiĢtir.  AKT 

fosforilasyonunun insüline yanıt olarak hem detrüsör düz kasında hem de mukozada 

arttığı gözlemlenmiĢtir. Ancak eNOS fosforilasyonundaki artıĢın belirgin olarak 

mukozada olduğu görülmüĢtür. 

 

 

           ġekil 3: Ġnsülinin mesane üzerine etkisi 

(IR: Ġnsülin reseptörü, IRS: Ġnsülin reseptör substrat, PI3K: Fosfoinositid 3-kinaz, Akt: RAC-α 

serin / treonin-protein kinaz, eNOS: Endotel NO sentaz, NO: Nitrik Oksit, cGMP: Siklik 

guanozin monofosfat) 

Ġnsülin mukozal tabakada insülin reseptörüne bağlanır, bu da insülinin standart sinyal 

yolunu tetikler. Ġnsülinin mukozal PI3K/AKT/eNOS sinyal yolunun aktivasyonu ile NO salınımı 

artar. NO detrüsör düz kas hücrelerine diffüze olur, cGMP üretimini artırır ve mesane 

gevĢemesi meydana gelir.  

 

Leiria ve arkadaĢları çalıĢmalarının son kısmında obez farelerde mukozal 

tabakalarda insülin direncinin altında yatan moleküler mekanizmalara 

odaklanmıĢlardır. Endoplazmik retikulum stresi periferal dokularda insülin direncine 

neden olan en önemli olay olarak görülmektedir. Endoplazmik retikulum (ER) stresi 

luminal ER homeostazındaki dengesizlikten (örneğin; ER'ye protein yüklemesinin 
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artması) kaynaklanmaktadır ve bu durum da katlanmamıĢ protein cevabını ortaya 

çıkarmaktadır.  

KatlanmamıĢ protein cevabı (UPR) ile aktive olan birçok yolak arasında tribble 

3 (TRIB3) ekspresyonuna yol açan yollar, insülin direnci için varsayılan bir önem 

taĢımaktadır. TRIB3 AKT‘nin psödokinaz inhibitörüdür ve metabolik iliĢkili birçok 

dokuda insülin direnci patogenezinde direkt olarak yer almaktadır. Bundan dolayı 

Leiria ve arkadaĢları zayıf ve obez farelerden alınan mukozal tabakadaki insülin 

direncinin TRIB3 içeriği ile korele olup olmalığını incelemiĢlerdir. TRIB3 

seviyelerinin obez fare mesane mukozalarında zayıf fare mukozalarıyla 

karĢılaĢtırıldığında daha fazla arttığı görülmüĢtür.  

UPR‘nin obez farelerde mesane disfonksiyonunda ve mukozal insülin 

direncinde yer alıp almadığını belirlemek için hayvanlara oral fenil bütirik asit (PBA) 

tedavisi verilmiĢtir. PBA UPR‘nin stres aktivasyonunu inhibe eden ve glukoz 

homeostazını yenileyen Ģaperon bir kimyasal madde olup, AKT fosforilasyonunu 

tamamen yerine koymuĢtur ve obez farelerin mesane mukozalarında insülinle 

indüklenen eNOS fosforilasyonunu belirgin olarak artırmıĢtır. 

 

 

ġekil 4: BozulmuĢ detrüsör relaksasyonu   

(IR: Ġnsülin reseptörü, IRS: Ġnsülin reseptör substrat, PI3K: Fosfoinositid 3-kinaz, Akt: RAC-α 

serin / treonin-protein kinaz, eNOS: Endotel NO sentaz, NO: Nitrik Oksit, cGMP: Siklik 

guanozin monofosfat, UPR: KatlanmamıĢ protein cevabı,  TRB3: Tribble 3) 
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B. ĠġEME DĠSFONKSĠYONU 

Mesane disfonksiyonu olarak da adlandırılan iĢeme disfonksiyonu, mesanenin 

dolma ve/veya boĢalmasındaki anormallikleri tanımlayan genel bir terimdir.  Bazı 

çocuklarda,  mesane disfonksiyonu daha önce disfonksiyonel eliminasyon olarak 

adlandırılan bağırsak-mesane disfonksiyonunun bir komponenti olabilir (68). 

 

1. Semptomların Tanımlamaları 

 

Mesane disfonksiyonu semptomları için Uluslararası Çocuk Kontinans Derneği 

(ICCS) standart tanımları kullanılmıĢtır (69).  ICCS tanımları, aksi belirtilmediği 

sürece yalnızca beĢ yaĢ ve üstü çocuklar için geçerlidir. 

 

Tablo 5. ĠĢeme semptomlarının sınıflandırılması 

 

a)Depolama fazı semptomları: 

Ġnkontinans 

Uygunsuz iĢeme sıklığı 

Aciliyet hissi ( Urgency) 

Noktüri 

b)BoĢaltım fazı semptomları 

BaĢlamada zorluk (Hesitancy) 

Ikınma (Straining) 

Zayıf akımlı iĢeme 

Aralıklı iĢeme (İntermittancy) 

c)Diğer semptomlar 

Ġdrar tutma manevraları 

Tam boĢaltmama hissi 

ĠĢeme sonrası damla damla idrar yapma 

Genital ya da alt üriner sistemde ağrı 
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a)Depolama Fazı Semptomları 

Artmış ya da Azalmış İşeme Sıklığı: ĠĢeme sıklığını değerlendirme mesane 

kontrol becerisinin tümüyle kazanılmasından sonra yapılır (5 yaĢ ve sonrası). Uyanık 

saatler süresince günde 8 ya da daha fazla iĢeme, artmıĢ gündüz iĢeme sıklığı olarak 

ifade edilirken; günde 3 veya daha az iĢeme ise azalmıĢ gündüz iĢeme sıklığı olarak 

tanımlanmaktadır. 

İdrar Kaçırma (İnkontinans): Kontrol edilemeyen idrar kaçağı anlamındadır. 

Devamlı ya da aralıklı idrar kaçırma olmak üzere ikiye ayrılır. 

Aciliyet Hissi (Urgency): Ani ve beklenmedik bir Ģekilde acil iĢeme ihtiyacı 

anlamındadır. Mesane kontrolünü sağlamıĢ veya 5 yaĢ üzerindeki çocuklarda bu 

tanım kullanılır. SıkıĢma tipi idrar kaçırmanın (urge inkontinans) basit tanımı idrar 

kaçırmaya sıkıĢmanın eĢlik etmesidir. 

 Noktüri (Gece İşemesi): Çocuğun gece iĢemek için uyanması anlamına gelir. 

Bu tanımlama 5 yaĢından büyük çocuklarda kullanılır. Noktüri okul çocukları 

arasında yaygındır ve alt üriner sistem (AÜS) bozukluğunun olmazsa olmaz bir 

göstergesi değildir. ĠĢeme ihtiyacı dıĢındaki nedenlerle uyanan çocuklar için 

kullanılmaz. Enürezis nokturna olması sebebiyle uyanan çocuk, çiĢinin geri kalanını 

tuvalete giderek yapıyorsa bu noktüri değildir. 

 

b)Boşaltım Fazı Semptomları 

İşemeye Geç Başlama, Zorluk Çekme (Hesitancy): ĠĢemeyi baĢlatmada 

güçlük veya çocuklarda iĢemeyi baĢlatmadan önce dikkat çekici bir süre beklemesi 

olarak tanımlanmaktadır. Bu terim mesane kontrolünün var olduğu çocuklara 

uygulanabilir.   

Ikınarak İşeme (Straining): Çocuğun iĢemeyi baĢlatma ve sürdürme sırasında 

karın içi basıncın artırılmasına baĢvurması, yani ıkınma anlamında kullanılmaktadır. 

Bu semptom tüm yaĢ gruplarında kullanılabilir. Ciddi bir boĢaltım fonksiyonu 

bozukluğu anlamına gelir. 

Zayıf Akımlı İşeme: Ġdrarın zayıf akımla fıĢkırmasının gözlemlenmesidir. 

Ġnfant döneminden itibaren tüm yaĢ gruplarında belirti olarak ortaya çıkabilir. 
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Aralıklı İşeme: Bu tip iĢemede idrar akıĢı devamlı akımla gerçekleĢmez, iĢeme 

esnasında tekli fıĢkırmalar olur. Bu semptom tüm yaĢ gruplarında 

tanımlanabilmektedir. Fakat çocukluk çağında 3 yaĢa kadar ıkınma ile birlikte  

değilse fizyolojik olarak kabul edilmektedir. 

Dizüri:  ĠĢeme sırasında yanma, sızı olarak tanımlanır.  

 

c)Diğer Semptomlar: 

İdrar Tutma Manevraları (Holding manevraları): Bu manevralar iĢemeyi 

erteleme/engelleme veya sıkıĢma hissini baskılama amacıyla yapılan dıĢarıdan 

gözlenebilir davranıĢlardır. Çocuklar bu hareketleri bilinçli veya farkında olmadan 

istemsiz olarak gerçekleĢtirmektedir. Manevralar genel olarak ayak baĢparmağı 

üzerinde durma, bacaklarını çapraz yaparak üretrayı sıkıĢtırmak (vincent reverans), 

çömelerek topuğunu perineye bastırmak Ģeklinde sıralanabilir. Bu değerlendirme ve 

bulgular mesane kontrolünü sağlamıĢ veya 5 yaĢ üzerindeki çocuklarda geçerlidir.  

İşeme Sonrası Damlama: Bu terim iĢeme bittikten hemen sonra idrarın 

istemsiz olarak sızdırma Ģeklinde kaçırılmasını tanımlamaktadır. Bu değerlendirme 

ve bulgular mesane kontrolünü sağlamıĢ veya 5 yaĢ üzerindeki çocuklarda geçerlidir. 

Tam Boşaltmama Hissi: Bu terim hastanın kendi açıklamasıdır ve küçük 

çocuklar bu semptomu fark edip tanımlayamadıkları için, adölesan döneminden önce 

kullanılması uygun değildir. 

Genital ve Alt Üriner Sistem Ağrısı: EriĢkinde görülen genital veya alt üriner 

sistem ağrılarının çoğu çeĢidi çocuklarda da olmaktadır, ancak pratikte çocukluk 

döneminde genital veya AÜS ağrıları nonspesifiktir ve tam olarak lokalize edilemez. 
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ġekil 5: ĠĢeme disfonksiyonu olan çocuklarda tutma manevraları (68) 

 

 

2. Normal ĠĢeme  

Mesanenin iki fonksiyonel rolü, idrarın depolanması ve boĢaltılmasıdır.  

Mesane kontrolünün normal gelişimi:  

Doğumda, mesane fonksiyonunun alt spinal kord ve/veya ilkel beyin 

merkezleri ile koordine olduğu düĢünülmektedir. Yeni doğanda iĢemeyi beslenme, 

banyo yapma, gıdıklanma gibi nörolojik stimülan aktiviteler baĢlatabilir.  YaĢamın 

ilk üç yılında mesane kapasitesi vücut yüzey alanına göre orantısız olarak artar. Dört 

yaĢına gelindiğinde, çoğu çocuk günde beĢ ila altı kez iĢemektedir.  

Mesane kontrolünün geliĢiminde, çocuğun ilk önce mesane dolumunun farkına 

varması, daha sonra detrüsor kasılmalarını istemli olarak bastırma yeteneğini 

geliĢtirmesi ve sonunda sfinkter ve detrüsör fonksiyonlarını koordine etmeyi 

öğrenmesi izlenir.  Bu becerilere en azından gün boyunca yaklaĢık dört yaĢında 

eriĢilir.  Gece mesane kontrolü gündüz kontrolünden aylar sonra sağlanır, ancak beĢ 

ila yedi yaĢına kadar beklenmemektedir (70). 

 



26 

 

Mesane kapasitesi: Klinik uygulamada beklenen mesane kapasitesi (MK) 

hastanın yaĢına dayanır ve 2 ila 16 yaĢ arasındaki çocuklar için aĢağıdaki Ģekilde 

hesaplanabilir (71-73): 

Beklenen mesane kapasitesi (mL) = (yaĢ + 2) x (30 mL) 

Bebekler ve küçük çocuklar için mesane kapasitesi (MK) ve iĢeme sonrası 

rezidü miktarı (PVR) için aĢağıdaki değerleri kullanırız: 

 

● 1 haftaya kadar yenidoğan - MK: 25 ± 10 cc ve PVR: 1.4 ± 1.1 cc 

● 1 hafta - 3 aylık - MK: 53 ± 13 cc ve PVR: 5.7 ± 4.5 cc 

● 3-12 aylık - MK: 70 ± 30 cc ve PVR: 7.1 ± 6.3 

● 12-24 aylık - MK: 76 ± 31 cc ve PVR: 6.6 ± 7 cc 

● 24 ila 36 aylık - MK: 128 ± 72 cc ve PVR: 3.3 ± 5.3 cc 

 

Mesane kontrolünün geliĢtirilmesi aĢamalı bir olgunlaĢma sürecidir. Çocuk 

önce mesane dolumunun farkına varır,  daha sonra detrusor kasılmalarını istemli 

olarak bastırma yeteneğini geliĢtirir ve son olarak sfinkter ve detrüsör fonksiyonlarını 

koordine etmeyi öğrenir (74). 

 

 ĠĢeme otonom sinir sistemi (sempatik ve parasempatik) ve somatik sinir 

sistemi (pudendal sinir ) arasındaki karmaĢık iliĢki ile gerçekleĢir. 

Dolum evresi: Normal mesane oldukça uyumludur ve düĢük basınçta idrarın 

depolanmasına izin verir. Dolum aĢamasında mesane kontraksiyonunu ortadan 

kaldırmak için, mesane fundusunun sempatik sinir sistemi beta reseptörlerinin 

aktivasyonu, detrusor kas gevĢemesine neden olur. Mesane boynundaki sempatik alfa 

reseptörlerinin aktivasyonu, mesane boynunun kontraksiyonuna ve mesane çıkıĢ 

direncinin artmasına neden olur. Pudendal motor nöronların uyarılması, eksternal 

üriner sfinkteri kasar, mesane çıkıĢını kapatır ve dolum aĢamasında kontinasyonu 

sağlar. 

Boşaltma evresi: Mesanenin dolması ile duvar gerginliğinde artıĢ meydana 

gelir ve reseptörler (mekano - kemoreseptörler) uyarılır. Spinal korddan yükselen 

sinyal beyin sapındaki pons iĢeme merkezine gönderilir.  Spinal kord aracılığıyla 

pons iĢeme merkezinden inen sinyal ile, pudental motor nöronların inhibisyonu ile 
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ekternal üretra gevĢer;  sempatik sinir sisteminin inhibisyon ile mesane boynuda 

gevĢeme meydana gelir ve parasempatik aktivasyon ile detrusor kasılır (68). 

 

 

ġekil 6: Normal iĢemede merkezi ve periferik sinir sistemi koordinasyonu 

(68) 

3. Etiyoloji  

Mesane disfonksiyonu mesane veya eksternal sfinkter innervasyonunda, 

mesane kompliyansı veya hacim kapasitesinde, detrüsör kas fonksiyonunda, mesane 

veya mesane çıkıĢında meydana gelen değiĢiklik nedeniyle normal iĢeme sürecinin 

bozulmasından kaynaklanır. Bunlara nörojenik, anatomik veya fonksiyonel nedenler 

dahildir (75). 

Nörojenik nedenler: Miyelomeningosel gibi konjenital anomaliler, santral sinir 

sistemi travmaları (örneğin; spinal kord yaralanması) nedenler arasındadır.  

Anatomik nedenler: Anatomik anormalliği olan çocukların genellikle üriner 

kontrole hiç sahip olmama öyküsü mevcuttur. Ektopik üreter, mesane çıkıĢ 

obstrüksiyonu (örneğin; posterior üretral valv)  nedenler arasındadır.   

Fonksiyonel nedenler: Bilinen anatomik veya nörolojik neden olmayan 

idiyopatik mesane fonksiyon bozukluğunu ifade eder. Patogeneziyle ilgili 

maturasyon gecikmesi, infantil mesane davranıĢının uzaması, anormal kazanılmıĢ 

tuvalet eğitim alıĢkanlıkları gibi teoriler ileri sürülmektedir (68). 
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4. ĠĢeme Bozukluklarının Klinik Tanımlaması 

 ICCS, semptom kompleksi ve ürodinamik testlere dayanan birtakım mesane 

fonksiyon bozukluğunun standart tanımlarını geliĢtirmiĢtir. ICCS sınıflandırmasının 

amacı, aynı koĢullar için farklı tanımların yaygın olarak kullanılmasını önlemektir. 

ICCS‘nin klinisyenlere hasta takibi için önerileri aĢağıdaki 4 parametrenin 

değerlendirilmesi ve belgelendirilmesi Ģeklindedir. 

 Bu parametreler; 

1-Ġdrar kaçırma (varlığı-yokluğu, belirti sıklığı) 

2-ĠĢeme sıklığı 

3-ĠĢenen hacim 

4-Sıvı alımı 

 

ICCS‘ye göre bu parametrelerin değerlendirilmesi hastaların diğer listelenen 

belirtilere göre sınıflandırılmasından daha önemlidir. 

 

Aşırı Aktif Mesane (AAM): AAM'nin subjektif özelliği aciliyet hissidir 

(urgency)  ve bu nedenle bu semptomu olan çocukların AAM'ye sahip olduğu 

söylenebilir.  Bununla birlikte noktüri ve artmıĢ idrar sıklığı aĢırı aktif mesane için 

ön koĢul olarak her zaman gerekli değildir.   

Ürodinamik olarak dolum fazı sırasında istemsiz kontraksiyonlar görülür.  

AAM‘li çocuklarda alta kaçırmayı önlemek amacıyla yere çömelme (Vincent 

reveransı) gibi idrar tutma manevraları sıklıkla görülür (76). 

 

Disfonksiyonel İşeme: ĠĢeme sırasında üriner sfinkter ve pelvik taban 

kaslarının yeterli gevĢeyememesi anlamına gelir. Disfonksiyonel iĢemesi olan 

çocuklar, alıĢkanlık olarak iĢeme esnasında üretral sfinkteri kasar. Bu klinik durum 

ancak tekrarlanan üroflow ölçümlerinde stakkato paterni (kesik kesik) görülmesi 

veya invaziv ürodinamik araĢtırmalarla ortaya konabilir.  
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Yine bu klinik terim sadece iĢeme fazındaki malfonksiyonu kapsadığı, 

depolama fazı hakkında bir Ģey ifade etmediği unutulmamalıdır. Bununla birlikte 

iĢeme disfonksiyonu ve depolama semptomlarının bir arada olduğu idrar kaçırma 

tiplerinin görülmesi de mümkündür (69). 

 

Düşük Aktiviteli Mesane: Eskiden tembel mesane terimi kullanılırken, 

günümüzde ―düĢük aktiviteli mesane‖ terimi kullanılmaktadır.  Bu terim azalmıĢ 

iĢeme sıklığı olan çocuklarda ve iĢemeyi baĢlatma, sürdürme ve tamamlama için 

abdominal basıncın artırılması (ıkınma) durumunda kullanılmaktadır. Bu çocuklar 

sıklıkla üroflow ölçümünde kesik kesik akım eğrisi görülür. Tanıyı kesinleĢtirmek 

için invaziv ürodinamik giriĢimler gerekmektedir. Bu çocuklar detrüsor 

kontraksiyonları neredeyse olmadığı görülür.  Büyük miktarda rezüdüel idrarla 

birlikte idrar yolu enfeksiyonu sık görülür. Ġdrar yolu infeksiyonu ve belirgin rezidü 

idrar varsa temiz aralıklı kateterizasyon uygulanmalıdır (76). 

 

Ertelenmiş İşeme: Ebeveynleri ve/veya bakıcıları tarafından gündüz idrar 

kaçırması olan çocuklarda sıkıĢma halinde iĢemeyi ertelemek için tutma manevraları 

yapmalarının gözlemlenmesidir. Bu durum genellikle azalmıĢ iĢeme sıklığı ve 

mesanenin tam doluluğuna bağlı olarak aciliyet hissi ile birliktelik gösterir.  Bu 

hastalarda psikolojik komorbidite ve davranıĢsal bozukluklar da eĢlik edebilir. 

 

Obstrüksiyon: Mekanik veya fonksiyonel, statik veya fazik nedenlerden dolayı 

idrar çıkıĢının engellenmesidir. ArtmıĢ detrüsor basıncı ve azalmıĢ idrar akım hızı ile 

karakterizedir. Çocuklarda alt üriner sistem obstriksiyonunun farklı tipleri 

videoürodinamik teknikler kullanılarak tanımlamak kolaydır. 

 

Stres Tipi İdrar Kaçırma: ÇeĢitli nedenlerle karın kaslarının istemli ya da 

istemsiz kasılması (öksürme, aksırma v.b.) sonucu artan intraabdominal basınç ile 

küçük miktarlarda idrar kaçağı anlamındadır. Nörolojik olarak normal olan 

çocuklarda nadirdir. ĠĢemeyi erteleyen ve artmıĢ intraabdominal basınçla provake 

edilebilen aĢırı aktif mesanesi olan çocuklardan bu klinik durum ayırılmalıdır.  



30 

 

Urge inkontinans ve stres inkontinansın beraber olduğu hastalarda kullanılan 

mikst inkontinans tanımlanması çocukluk çağında nadirdir.   

 

Vajinal Reflü:  Prepubertal dönemdeki kız çocuklarında normal iĢemeden 

yirmi dakika sonra idrar kaçırmanın geliĢmesine ―vajinal reflü‖ denir. Alt üriner 

sistem belirtileri ile bir iliĢkisi yoktur.  

 

Gülme İdrar Kaçırması: Özellikle gülme esnasında ve gülmeden hemen sonra 

idrar kaçırmanın geliĢtiği nadir bir sendromdur. Çocuk gülmediğinde mesane 

fonksiyonu normaldir. Ġdrar kaçırmanın sık görüldüğü aĢırı aktif mesane, iĢeme 

ertelenmesi veya düĢük aktiviteli mesanenin taĢma idrar kaçırmasından ayrılması 

gerekmektedir. 

 

 Olağandışı Gündüz İdrar Sıklığı: Bu terim yalnızca gündüzleri sık sık ve az 

miktarda iĢeyen çocuklar için kullanılır. Gündüz iĢeme sıklığı saatte en az bir kez ve 

ortalama iĢenen hacim, beklenen mesane kapasitesinin %50‘sinden daha azdır.  

Ġnkontinans beklenen ya da gerekli bir unsur değildir ve nokturnal mesane 

davranıĢları çocuğun yaĢına göre normaldir. Bu terim gündüz mesane kontrolü 

sağlandıktan ya da 3 yaĢından itibaren kullanılabilir. 

 

Enürezis Nokturna: Enürezis nokturna aralıklı gece idrar kaçırma ile eĢ 

anlamlı olarak kullanılmaktadır. Uykuda meydana gelen idrar kaçırmayı tanımlar. 

Enürezis hem bir semptom hem de hastalıktır. 

Enüretik çocuklarda komorbidite, tedaviye yanıt ve patogenez açısından 

farklılıklar gösterdiğinin anlaĢılması ile çeĢitli stratejiler ve alt gruplar oluĢturulmaya 

çalıĢılmıĢtır. Alt üriner sistem semptomlarının eĢlik ettiği enüretik çocuklarla bu 

semptomların eĢlik etmediği çocuklar arasında klinik, terapotik ve patogenetik 

farklılıklar olduğu konusunda birçok kanıta dayalı yayın mevcuttur. Bu nedenle 

monosemptomatik ve monosemptomatik olmayan çocukların ayrımının yapılması 

esastır. 

Monosemptomatik enürezis; yalnızca gece idrar kaçırma Ģikayeti olup, gündüz 

idrar kaçırma Ģikayeti olmayan ayrıca iĢeme bozukluğu olarak tanımlanan 
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semptomlara (noktüri hariç) sahip olmama anlamında kullanılır. Bunun dıĢındaki 

hastalar monosemptomatik olmayan enürezis terimi ile tanımlanmaktadır  (69). 

 

5. Mesane Disfonksiyonu ile ĠliĢkili Komorbidite Faktörleri (68) 

 

● Üriner sistem enfeksiyonu 

● Vezikoüreteral reflü 

● Bağırsak ve mesane disfonksiyonu  

 

6. ĠĢeme Bozukluklarının Değerlendirilmesi 

Çocuklarda mesane fonksiyon bozukluğunun değerlendirilme hedefleri 

Ģöyledir: 

● Çocukta mesanenin dolum ve/veya boĢaltımı ile ilgili bir anormallik olup 

olmadığını belirlemek. 

● Bir mesane fonksiyon anormalliği varsa,  altta yatan nedeni belirlemektir. 

Özellikle, değerlendirmede organik (örn; nörojenik veya anatomik) nedenler, 

fonksiyonel nedenlerden ayırılmalıdır; çünkü tedavi etiyolojiye göre değiĢmektedir 

(77). 

Mesane disfonksiyonu olan çoğu çocuk için değerlendirme ayrıntılı bir öykü, 

fizik muayene, idrar analizi ve idrar kültürü gibi noninvaziv testlerle sınırlı olabilir. 

SeçilmiĢ çocuklarda, ürolojik görüntüleme çalıĢmaları, üriner akım ölçümleri ve post 

voiding rezidü tespiti gibi daha kapsamlı değerlendirmeler gerekebilir. Daha seçkin 

bir grup çocukta, altta yatan problemi teĢhis etmek ve en uygun terapötik yaklaĢımı 

belirlemek için ürodinamik çalıĢmalar gerekebilir (77). 

 

Anamnez:  AĢağıdakilerle ilgili bilgi aramalıdır: 

-ĠĢeme çizelgesi 

-Semptomların sorgulanması  

-Bağırsak alıĢkanlıkları  

-Aile öyküsü  

-Perinatal ve yenidoğan öyküsü  



32 

 

-Beslenme 

-Önceki idrar yolu enfeksiyonları 

-NörogeliĢimsel gecikme ve psikolojik bozukluklar  

-Aile / ebeveyn çatıĢması ya da stres 

-Tuvalet eğitimi geçmiĢi  

 

Onaylanmış anket araçları: Farhat ve arkadaĢları 2000 yılında eriĢkinlerde 

kullanılan Prostat Semptom Skorlaması‘nı çocuklara uyarlayarak Disfonksiyonel 

ĠĢeme Semptom Skorlaması‘nı (DĠSS) geliĢtirmiĢlerdir. DĠSS‘de son 1 ay içerisinde 

gündüz idrar kaçırma, gayta kaçırma, kabızlık, acil idrar yapma isteği, ıkınma, tutma 

manevraları, idrar yaparken ağrı gibi sorular yer almaktadır. Her bir soru çocuktaki 

semptomun sıklığını tespit etmektedir. Cevaplar 0 (hiç), 1 (yarısından az), 2 (yarı 

yarıya), 3 (her zaman) olarak puanlandırılmıĢtır. Yanıt alınamıyor olarak da bir 

seçenek sunulmuĢtur. Semptomlarla ilgili sorular doğrudan çocuğa yöneltilmektedir. 

Ayrıca sosyal durumu anlayabilmek açısından aileye yeni bebek, yeni ev, yeni okul, 

okul problemi, cinsel istismar, ev problemi, kaza - yaralanma gibi bir durumun olup 

olmadığı sorulmaktadır. Sosyal durumla ilgili değiĢiklik yoksa 0, varsa 3 puan 

verilmektedir. EĢik skor değeri olarak erkeklerde > 9, kızlarda > 6 alınmıĢtır (78). 

 

2005 yılında Akbal ve arkadaĢları tarafından ĠĢeme Bozuklukları Semptom 

Skorlaması (ĠBSS) geliĢtirilmiĢtir. Toplam 14 soru içermektedir. Ġlk 13 soru çocuğun 

idrar ve dıĢkılama alıĢkanlıkları, gece ve/veya gündüz idrar kaçırma durumu ve 

iĢeme fonksiyonlarını; 14. soru ise çocuğun genel yaĢam kalitesini değerlendirme 

amaçlıdır. Semptom skoru sorgulama formunun değerlendirilmesinde ilk 3 soru 9‘ar; 

4. soru 5; 5, 8, 9, 11, 12, 13. sorular 2; 4. Soru 5; 6. soru 3; 7. ve 10. soru 1; yaĢam 

kalitesi 6 puan üzerinden değerlendirilmek üzere minimum 0, maksimum 39 puan 

elde edilebilmektedir (79). Bu çalıĢmaya göre, skorlama sisteminden alınacak 9 puan 

ve üstü değerlerin iĢeme bozukluğunu belirlemede sensitivitesi %97.7, spesivitesi 

%75‘tir.  
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İşeme günlüğü: Çocuğun iĢeme sıklığını ve iĢediği miktarı belirlemenin yanı 

sıra, dıĢkılama ve sıvı içme alıĢkanlıklarını belirlemek için de iĢeme günlüğü 

zorunludur. Kullanılan anket formlarında iĢeme günlüğünü içeren sorularda yer 

almalıdır. 

 

7. Fizik Muayene 

Nörolojik veya ürolojik anormalliklerin saptanmasına odaklanılır. Lumbosakral 

bölge, dıĢ genital ve perianal bölge, abdominal ve rektal muayene, nörolojik 

muayene, mümkünse iĢemenin gözlenmesi gerekmektedir. Cinsel veya fiziksel 

istismar bulguları açısından da dikkatli olunmalıdır  (77).  

 

8. Laboratuvar çalıĢmaları  

Ġlk laboratuar testleri idrar tahlili ve idrar kültürü ile sınırlı olmalıdır. Serum 

laboratuvar çalıĢmaları (örn; kreatinin) tipik olarak ilk değerlendirmenin bir parçası 

değildir. Çünkü normal idrar tahlili olan çocuklarda böbrek fonksiyonu 

anormallikleri nadir görülmektedir.  Böbrek hasarı veya hastalığı (örn; idrar 

konsantrasyon defekti,  proteinüri) düĢündüren anormal bir idrar tetkiki varsa,  

glomerüler filtrasyon hızını tahmin etmek ve serum elektrolitlerini kontrol etmek için 

serum kreatinini bakılır  (77). 

 

9. Görüntüleme 

 

Üriner Sistem Ultrasanografi: Renal ve mesane USG mesane disfonksiyonu 

olan çocukların değerlendirilmesinde en sık kullanılan görüntüleme yöntemidir. Non 

invazivdir.  Ultrasonografi Ģu bilgileri verebilir: 

● Anatomik anormalliklerin saptanması: Obstrüksiyon veya vesikoüreteral 

reflüye bağlı hidronefroz, ektopik üretere sahip çift toplayıcı sistem veya renal 

skarlaĢma  

● Post-voiding rezidü volümün tesbiti ve ölçümü: Tekrarlayan ölçümlerde 20 

ml ve üzeri rezidü idrar patolojik olarak değerlendirilir  
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● Mesane duvar kalınlığının ölçümü: Mesane duvarı, dolu olduğunda 3 

mm'den daha az, nispeten boĢ olduğunda 5 mm'den daha az kalınlıkta olmalıdır.  

KalınlaĢmıĢ bir mesane duvarı, anatomik (posterior üretral valv) veya fonksiyonel 

(nonnörojenik disfonksiyonel iĢeme) bir anormallik nedeniyle çıkıĢ obstrüksiyonunu 

düĢündürür. Bununla birlikte, kalınlaĢmıĢ bir mesane duvarının en yaygın nedeni 

aĢırı aktif mesanedir (77). 

 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG):   Nörolojik disfonksiyon bulgusu 

olan her çocukta gizli nörolojik lezyonları araĢtırmak için lumbosakral MRG 

yapılmalıdır (77). 

 

Voiding Sistoüretrografi (VCUG): Üretral kateterizasyon gereken ve hem 

dolum hem de boĢaltım aĢamaları sırasında mesaneyi değerlendiren kontrastlı bir 

çalıĢmadır. VCUG öncelikli olarak vezikoüreteral reflü için değerlendirmede 

kullanılır, ancak aynı zamanda mesane Ģekli ve kapasitesi, mesane boĢalması ve 

posterior üretral valv hakkında bilgi de sağlar  (77). 

 

Üroflowmetri: Üroflowmetri, mesanenin boĢalma evresi hakkında bilgi sağlar. 

Ġdrar akıĢ modeliyle ilgili yararlı bilgiler sağlar. 

 Üroflowmetri testi için, çocukların en azından iĢemek için güçlü bir istek 

hissedene kadar beklemeleri istenir ve mümkünse sıkıĢma hissi olana kadar 

beklemeleri istenir. Ġdrar akıĢını değerlendirmek için minimum 100 mL akıĢ hacmi 

gereklidir. Daha sonra çocuk, aĢağıdaki bilgileri sağlayan bir idrar akıĢı eğrisi üreten 

bir toplama cihazına geçer: 

● Ġdrar akıĢının Ģekli 

● Ġdrar hacmi 

● AkıĢ süresi 

● Maksimum akıĢ hızı (Qmax) 

● Ortalama akıĢ hızı 

ĠĢeme sırasında, üretral sfinkterin ve pelvik taban kaslarının elektromiyografik 

etkinliği, perineye yapıĢtırılmıĢ pedler kullanılarak değerlendirilebilir. ĠĢeme 
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sırasında sfinkter aktivitesi bulunmamalıdır. ĠĢeme sırasında sfinkter aktivitesinin 

varlığı, disfonksiyonel iĢemenin bir göstergesidir (77). 

 

Ürodinamik test: Uyanık bir çocuğa dolum ve boĢaltım sırasında mesaneyi 

incelemek için üretral ve rektal kateter yerleĢtirilerek yapılan, özel bir invaziv 

çalıĢmadır. Detrüsör instabilitesi, inkontinans, mesane uyumu, mesane basıncı, 

mesane kapasitesi, idrar akım hızı, sfinkter aktivitesi, mesane boĢalması 

değerlendirilebilir. Ürodinamik test hem dolum hem de boĢaltım aĢaması sırasında 

anormallikleri tespit eder  (77). 

Endikasyonlar: 

 Bilinen veya Ģüphe edilen nörolojik bir lezyon 

 Renal hasar veya hidronefroz bulgusu ile ciddi mesane disfonksiyonunun 

olması 

 Yüksek imperfore anüs 

 Posterior üretral valv gibi seçilmiĢ anormal üriner sistem anatomisi vakaları 

 Ürolojik görüntüleme ve üriner akım ölçümünden sonra hala tanı 

konulamayan tedaviye dirençli fonksiyonel mesane disfonksiyonundan 

Ģüphelenilen çocuklar 

 

Sistoskopi: Üretral valv problemleri gibi anatomik problem düĢünülen 

hastalarda uygulanır.  

10. Tedavi 

ĠĢeme disfonksiyonunun tedavisi, çoğunlukla üroterapi olarak adlandırılan alt 

üriner sistem rehabilitasyonudur. Üroterapi, AÜS iĢlevinin cerrahi olmayan, 

farmakolojik olmayan tedavisi anlamına gelir. Üroterapistler ve diğer sağlık 

uzmanları tarafından kullanılan birçok terapiyi içeren geniĢ bir alanı kapsar. 

Üroterapi, standart terapi ve spesifik giriĢimler olarak ayrılabilir (69).  
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Standart üroterapi: GiriĢimsel değildir ve belirli bileĢenleri kapsar: 

1-Normal AÜS iĢlevi hakkında ve çocuğun normal iĢlevden nasıl saptığı  ile 

ilgili açıklamaları içeren bilgilendirme ve aydınlatma. 

2-Problemle ilgili olarak yapılması gerekenler konusunda, yani düzenli iĢeme 

alıĢkanlıkları, sağlıklı iĢeme duruĢu ve tutma hareketlerinden kaçınma vb. konusunda 

bilgiler. 

3-Sıvı alımı ve kabızlığın önlenmesi ile ilgili yaĢam tarzı değiĢiklikleri. 

4-Mesane günlükleri ya da sıklık-miktar çizelgeleri kullanılarak semptomların 

ve iĢeme alıĢkanlıklarının kaydedilmesi. 

5-Bakım veren kiĢinin düzenli takibi aracılığıyla destek ve teĢvik sağlanması. 

 

Spesifik tedaviler: Farmakolojik tedavi, pelvik taban rahatlama önlemleri, 

biofeedback, nöromodülasyon, elektrik stimülasyon tedavisi, botulinum toksin 

enjeksiyonu, ameliyat, temiz aralıklı kateterizasyon gibi diğer müdahaleler yer 

almaktadır (80). 

 

Antikolinerjik ajanlar ve alfa adrenerjik reseptör antagonistleri, baĢta 

konservatif tedavide baĢarısız olunan çocuklarda mesane disfonksiyonunun 

tedavisinde kullanılmaktadır. 

Antikolinerjik ajanlar, mesanenin dolum fazı sırasında, detrüsör  kasılmalarının 

sıklığını azaltmakta ve mesane kapasitesini artırmaktadır. AAM ve/veya küçük 

mesane kapasiteli çocukları tedavi etmek için kullanılırlar.  En sık kullanılan 

antikolinerjik ajan oksibutinindir (80). 

Mesane boynu ve proksimal üretrada düz kas gevĢetici olarak iĢlev gören alfa 

adrenerjik reseptör antagonistleri, non-nörojenik disfonksiyonel iĢeme ve/veya üriner 

retansiyonu olan hastalarda kullanılır (80). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Kesitsel özellikte olan araĢtırmamız Kasım 2016 - Kasım 2017 tarihleri 

arasında Pamukkale Üniversitesi Çocuk Endokrin  polikliniğine baĢvuran  VKĠ ≥ 95. 

persentil olan 6-18 yaĢ arasındaki çocuk ve adölesanların katılımıyla yapıldı.  

 

ÇalıĢmaya alınma kriterleri:  

1. ≥6 ve <18 yaĢ arası olgular  

2. Obez hastalar (VKĠ ≥95. Persentil)  

3. Ġdrar yolu enfeksiyonu, diyabetes mellitus, nörolojik hastalık, psikiyatrik 

hastalık, pelvik ve vertebral cerrahi operasyon öyküsü olmayanlar 

4. ÇalıĢmaya alınmayı kabul eden hastalar  

 

ÇalıĢmadan dıĢlama kriterleri:  

1. <6 yaĢ ve >18 yaĢ olgular 

2. Obez olmayanlar 

3. Ġdrar yolu enfeksiyonu, diyabetes mellitus, nörolojik hastalık, psikiyatrik 

hastalık, pelvik ve vertebral cerrahi operasyon öyküsü olanlar 

4. ÇalıĢmaya alınmayı kabul etmeyen hastalar 

 

 ‗Obez Çocuklarda ĠĢeme Disfonksiyonunun Değerlendirilmesi‘  baĢlıklı 

araĢtırmamız için çalıĢma öncesinde Helsinki Deklarasyonu‘na uygun olarak 

Pamukkale Üniversitesi ilaç dıĢı etik kuruldan (01.11.2016 tarih ve 19 sayılı karar) 

onay alındı. 

 ÇalıĢmayı kabul eden olgulardan onam formu alındıktan sonra, ailede obezite 

ve metabolik sendrom varlığı; anne-baba yaĢı, eğitim durumu, iĢeme bozukluğu 

öyküsü; kardeĢ sayısı sorgulandı. Olguların fizik muayeneleri yapılarak vücut 

ağırlığı, boy ve diğer antropometrik ölçümleri belirlendi. Hastalara Akbal ve ark. 

tarafından geliĢtirilen ĠBSS anketi uygulandı (Bkz. EK-1). 
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FĠZĠK ĠNCELEME VE ANTROPOMETRĠK ÖLÇÜMLER 

Ayrıntılı bir fizik inceleme sonucunda olguların yaĢ, cins, boy, kilo, vücut kitle 

indeksi, boy, kilo ve vücut kitle indeksi persentilleri, bel çevresi persentilleri, 

pubertal durumları ve kan basınçları kaydedildi.  

YaĢ 

Desimal yaĢ olarak kaydedildi. 

Boy Ölçümü 

Düz bir duvara tespit edilmiĢ boy ölçer cihazıyla 1 mm'ye duyarlı düz 

milimetrik ölçüm göstergesi kullanıldı. Ölçüme baĢlamadan önce çocuğun 

ayaklarının çıplak olmasına dikkat edildi. Ayak topukları birbirine paralel ve bitiĢik 

olarak tutuldu. Boy ölçümü sırasında orbita-meatal hattın Frankfort planının, yani 

kulak meatusu ile orbita çukurunun alt kenarını birleĢtiren düzlemin, yere paralel 

olmasına; topuk, gluteus ve oksiput çıkıntısının stadiyometreye dayanmasına dikkat 

edildi. 

Vücut Ağırlığı Ölçümü 

Vücut ağırlığı AST® boy ölçerli baskül kullanılarak üzerlerinde hafif bir giysi 

kalacak Ģekilde ve aynı kiĢi tarafından ölçüldü. 

Vücut Kitle Ġndeksi (VKĠ) Hesaplaması 

Olguların tartı ve boy ölçerle ölçümleri yapıldıktan sonra, vücut kitle indeksi 

vücut ağırlığının boyun metre cinsinden karesine bölünmesi (kg/m²) Ģeklinde 

hesaplandı. Vücut kitle indeksi ve standart sapma skoru, cinsiyet ve yaĢa göre Türk 

çocuğu normallerine göre değerlendirildi (81). 

Bel Çevresi 

Bel çevresi çocuklar dik pozisyonda ayakta dururken karınları serbest 

bırakılmıĢ halde iken, 10. kosta ve iliak krest arasından belin en ince olduğu yerden 
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ölçüldü. Ölçümler Türk çocuklarına göre belirlenmiĢ bel çevresi normallerine göre 

değerlendirildi  (44, 45). 

Kan Basıncı 

Kan basıncı ölçümleri, öğleden önce, istirahat halinde oturur pozisyonda iken 

sağ üst koldan kolun üst 2/3 lük kısmını saracak boyutta uygun manĢona sahip kan 

basıncı ölçüm aleti ile yapıldı.  

Fizik Muayene 

Fizik muayenede sistem bulgularının yanı sıra akantozis nigrikans varlığı, 

Tanner-Marshall sınıflamasına göre puberte evrelemesi yapıldı. Tanner evre 1 olan 

hastalar prepubertal, Tanner evre 2, 3, 4 ve 5 olan hastalar pubertal olarak kaydedildi. 

BĠYOKĠMYASAL DEĞERLENDĠRME 

 ÇalıĢmaya katılmaya gönüllü olan hasta ve kontrol grubunu oluĢturan 

çocuklara ve ailelerine çalıĢma ile ilgili bilgiler verildikten sonra, imzalı izinleri de 

alındıktan sonra çocuklardan sabah 8.30-10.30 saatleri arasında, 8-12 saatlik açlık 

sonrası vakumlu jelli tüpe venöz kan örnekleri alındı. Kanlar alındıktan hemen sonra 

laboratuvara ulaĢtırıldı. Vakumlu jelli tüpe alınan kan, pıhtılaĢması için 20 dakika 

oda sıcaklığında bekletildi. Bekletilen kanlar 2000 g‘de 10 dakika santrifüj edildi. 

Hastalardan elde edilen serum örneğinden aynı gün glukoz, insülin, HDL kolesterol, 

total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterl, VLDL kolesterol düzeyleri bakıldı. 

Hastalarda idrar yolu enfeksiyonu açısından tam idrar tetkiki ve idrar kültürü de 

istendi. Hastaların kanları ve tam idrar tetkiki Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Merkez laboratuarında çalıĢıldı. 

       Kan glukozu: Venöz kan örneğinden glukoz düzeyi otoanalizörde (Roche, 

Cobas 8000 c 702 Modüler Analizör, Mannheim Almanya ) fotometrik yöntem ile 

çalıĢıldı. Kan glukozu için çalıĢmanın yapıdığı dönemde son 3 günün kan glukozu 

değerlerinin ortalaması alınmıĢtır. 
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Lipid Profili: Serum trigliserid, total kolesterol ve HDL kolesterol düzeyleri 

otoanalizörde (Roche, Cobas 8000 c 702 Modüler Analizör, Mannheim Almanya) 

enzimatik, kolorimetrik yöntemle ölçüldü. LDL ve VLDL Kolesterol değerleri 

serumdan elde edilen total kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol değerleri 

kullanılarak Friedewald Formülü ile hesaplandı. 

Friedewald Formülü‘ne göre;  

LDL Kolesterol = Total Kolesterol – (Trigliserid/5 + HDL kolesterol) 

VLDL Kolesterol = Trigliserid/5  hesaplandı. 

Ġnsülin Direnci: Ġnsülin direncini değerlendirmek için açlık insülin ve HOMA-

IR değerleri kullanıldı.  

  HOMA-IR= açlık insülin (mIU/mL)x açlık kan Ģekeri＊(mmol/L)/22,5  

＊kan Ģekeri mg/dL/18=mmol/L  

formülü kullanılarak hesaplandı.  

HOMA-IR değeri prepubertal kızlarda >2.22, erkeklerde>2.67; pubertal 

kızlarda 3.82, erkeklerde >5.22 olan olgularda insülin direnci olduğu kabul edildi 

(57). 

Metabolik Sendrom: ÇalıĢma grubunda metabolik sendrom varlığı 10-18 yaĢ 

arası çocuklarda Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) kriterlerine göre araĢtırıldı.  

IDF kriterlerine göre (82): 

 Obezite (bel çevresi persentili ≥90) ile beraber aĢağıdakilerden en az ikisi:  

 Trigliserid ≥150mg/dL  

 HDL-K < 40 mg /dL  

 Kan basıncı: Sistolik ≥ 130mmHg/ Diyastolik ≥ 85mmHg  

 Açlık kan Ģekeri ≥ 100mg/dL veya bilinen tip 2 diyabet öyküsü  
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kriterlerini sağlayan olgularda metabolik sendrom olduğu kabul edildi. 

ANKET 

Obez hastaların tümüne Akbal ve ark. tarafından geliĢtirilen ĠBSS anketi 

uygulandı. Bu form toplam 14 soru içermekte olup, ilk 13 soru çocuğun idrar ve 

dıĢkılama alıĢkanlıkları, gece ve/veya gündüz idrar kaçırma durumu ve iĢeme 

fonksiyonlarını; 14. soru ise çocuğun genel yaĢam kalitesini değerlendirme 

amaçlıdır. Semptom skoru sorgulama formunun değerlendirilmesinde ilk 3 soru 9‘ar; 

4. soru 5; 5, 8, 9,11, 12, 13. sorular 2; 4. Soru 5; 6. soru 3; 7. ve 10. soru 1; yaĢam 

kalitesi 6 puan üzerinden değerlendirilmek üzere minimum 0, maksimum 39 puan 

elde edilebilmektedir. 

ÇalıĢmada ĠBSS 9 ve üzerinde olan çocuklar ―iĢeme bozukluğu ve inkontinans 

var‖ yani ―alt üriner sitem disfonksiyonu var‖ olarak değerlendirildi  (79). 

Anketin üst kısmında anne baba yaĢı, eğitim durumu, anne babada iĢeme 

bozukluğu öyküsü, kardeĢ sayısı sorgulandı. 

 

ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

 

Verilerin analizi, SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 

21.0 paket programı ile yapıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli değiĢkenler için 

ortalama ± standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum) olarak; nominal 

değiĢkenler ise olgu sayısı ve % biçiminde gösterildi. Gruplar arası yüzde 

karĢılaĢtırılırken Chi-square testi yapıldı. Tek değiĢkenlide anlamlı çıkanlar için, çok 

değiĢkenlide lojistik regresyon analizi uygulandı. Bağımsız risk faktörü çıkanlar için 

Odds oranı (OR) %95 güven aralığı (CI) ile birlikte verildi. Ġki grup arası ortalama 

karĢılaĢtırılırken dağılım normal ise t testi, normal değilse Mann-Whitney testi 

kullanıldı. Sonuçlar için anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 

 

 

 

 



42 

 

BULGULAR 

 

AraĢtırmamız PAÜTF Çocuk Endokrinoloji Polikliniğine Kasım 2016 - Kasım 

2017 tarihleri arasında baĢvuran, yaĢları 6-18 yıl arasında olan 235‘i kız (%58.75), 

165‘i erkek (%41.25) olmak üzere toplam 400 obez olguyu (VKĠ≥95p) içermektedir. 

AraĢtırmamız kesitsel ve tanımlayıcı özellikte bir çalıĢmadır. 

 

OLGULARIMIZIN KLĠNĠK BULGULARI 

ÇalıĢmaya alınan olgulardan yaĢ ortalaması 10.95±2.97 yıl saptandı. Hastaların 

%58.75‘ini kızlar, %41.25‘ini erkekler oluĢturmaktadır.  

YaĢ ortalamaları, vücut ağırlığı, VA SDS, boy, boy SDS, VKĠ, VKĠ SDS, bel 

çevresi, anne ve baba yaĢı, sistolik ve diyastolik tansiyon ortalamaları Tablo 6‘da 

gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 6. Olguların Demografik Özellikleri 

 

 Sayı=400 Ort ± Ss 

YaĢ (yıl) 10.95 ± 2.97 

Kilo (kg) 66.79 ± 21.97 

KiloSDS 2.7 ± 0.99 

Boy (cm) 149.5 ± 15 

BoySDS 0.64 ± 1.34 

VKĠ ((kg/m²) 29.01 ± 5.44 

VKĠ SDS 2.57 ± 0.62 

Anket Skoru  4.64 ± 5.37 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 115.22 ± 15.8 

Diyastolik Kan Basıncı (mmHg) 72.37 ± 10.93 

Bel çevresi (cm) 92.43 ± 13.89 

Anne YaĢ (yıl) 38.23 ± 5.67 

Baba YaĢ (yıl) 41.68 ± 5.85 

 * Bulgular Ortalama ± Standart sapma 
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ĠBSS anketine göre ĠBSS 9 ve üzerinde olan hastalar ―alt üriner sistem 

disfonksiyonu (AÜSD) var‖ olarak değerlendirildi. Anket skoru 9‘un altında olan 

hastalar ―AÜSD yok‖ olarak değerlendirildi. AÜSD olan hasta sayısı 76, olmayan 

hasta sayısı 324 saptandı. 

 AÜSD olan ve olmayan grup arasında vücut ağırlığı(VA), VA SDS, boy, boy 

SDS, VKĠ, VKĠ SDS, bel çevresi değerleri açısından anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

AÜSD olan ve olmayan grup arasında yaĢ ve baba yaĢı ortalamaları açısından 

anlamlı fark bulundu (p < 0.05). Olguların demografik özellikleri Tablo 7‘de 

gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 7. Olguların Demografik Özelliklerine Göre KarĢılaĢtırılması 

 

  AÜSD olmayan (n=324) AÜSD olan (n=76)   

 
Ort ± S.s 

Med 

(min - maks) 
Ort ± S.s 

Med 

(min - maks) 
p 

YaĢ (yıl) 11.1 ± 2.99 
11 

(5 - 17) 
10.29 ± 2.84 

10 

(6 - 17) 
0.03 

Kilo SDS 2.68 ± 0.99 
2.61 

(-0.04 – 5.81) 
2.78 ± 0.98 

2.63 

(0.8 – 5.93) 
0.506 

Boy SDS 0.6 ± 1.38 
0.66 

 (-4.4 - 8.53) 
0.77 ± 1.12 

0.7 

(-2.02 - 3.47) 
0.327 

VKĠ (kg/m²) 29.04 ± 5.37 
28.1 

(18.55 - 55.8) 
28.88 ± 5.75 

27.75 

(19.84 - 48.07) 
0.548 

VKĠ SDS 2.56 ± 0.61 
2.49 

(1.21 - 4.31) 
2.62 ± 0.67 

2.52 

(1.65 - 4.63) 
0.552 

Bel çevresi (cm) 92.81 ± 13.88 
92 

(59 – 135) 
90.83 ± 13.92 

88.75 

(63 – 132) 
0.137 

Sistolik Kan 

Basıncı (mmHg) 
116.09±14.96 

115 

(80-160) 
111.51±18.62 

110 

(12-155) 
0.027 

Diyastolik Kan 

Basıncı (mmHg) 
72.85±10.89 

70 

(50-110) 
70.33±10.93 

70 

(50-100) 
0.054 

Anne yaĢ (yıl) 38.39 ± 5.71 
38 

(25 - 61) 
37.51 ± 5.48 

37 

(25 - 54) 
0.391 

Baba yaĢ (yıl) 42 ± 5.95 
41 

(30 - 68) 
40.25 ± 5.13 

40 

(27 - 56) 
0.038 
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Olguların Cinsiyete Göre Değerlendirilmesi    

 

AÜSD olmayan grubun  %42.28‘ini erkekler, %57.72‘sini kızlar, AÜSD olan 

grubunun %36.84‘ünü erkekler, %63.16‘sını kızlar oluĢturmaktadır. Gruplar arasında 

cinsiyet açısından anlamlı fark yoktur (Tablo 8).   

 

Tablo 8. Olguların cinsiyete göre dağılımları 

 

  

AÜSD 
Toplam 

(n=400) 

  

Yok (n=324) Var (n=76) 
p 

  

Cinsiyet 

Kız 187 (%57.72) 48 (%63.16) 235 (%58.75) 

0.386 

Erkek 137 (%42.28) 28 (%36.84) 165 (%41.25) 

 

 

Olguların Puberte Durumlarına Göre Değerlendirilmesi  

 

Olgularımız puberte durumlarına göre prepubertal ve pubertal olmak üzere 

değerlendirildiğinde, AÜSD olan olguların %50‘ini prepubertal, %50‘sini pubertal 

olgular; AÜSD olmayan hastaların %42.28‘sini prepubertal, %57.72‘sini pubertal 

olgular oluĢturdu. Ġki grup arasında puberteye giren ve girmeyen olgular arasında 

anlamlı fark saptanmadı (Tablo 9).  

 

Tablo 9. Olguların puberteye göre karĢılaĢtırılması 

 

  

AÜSD 
Toplam 

(n=400) 

 

        p 

  Yok (n=324) Var (n=76) 

Puberte 
Prepubertal 137 (%42.28) 38 (%50) 175 (%43.75) 

0.222 

Pubertal 187 (%57.72) 38 (%50) 225 (%56.25) 
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Olguların Laboratuvar Değerleri 

Olguların laboratuvar değerleri (Açlık kan glukozu, açlık insülin, Total 

Kolesterol, LDL-K, VLDL-K, HDL-K, TG, HOMA-IR) Tablo 10‘da gösterilmiĢtir. 

AÜSD olan ve olmayan grup arasında laboratuar değerleri açısından anlamlı fark 

saptanmadı. 

 

Tablo 10.  AÜSD olan ve olmayan grup arasında laboratuvar değerleri 

karĢılaĢtırması 

 

  
  

AÜSD yok (n=324) AÜSD var (n=76)   

Ort ± S.s 
Med 

 (min - maks) 
Ort ± S.s 

Med 

 (min -maks) 
p 

AKġ ᵆ 

(mg/dL) 
92.23 ± 7.49 

92  

(62 - 129) 
91.22 ± 7 

91 

 (72 - 112) 
0.286 

Ġnsülin 

(mIU/mL) 
21.2 ± 14.11 

17.41 

 (3.31 - 111.5) 
23.44 ± 19.1 

16.61  

(4.82 - 102) 
0.907 

HDL ᵝ 

(mg/dL) 
47.89 ± 11.61 

47 

 (17.56 - 103) 
49.88 ± 12.7 

49 

 (24 - 91) 
0.238 

LDL ˠ 

(mg/dL) 
88.98 ± 24.61 

86.5 

 (26 - 187) 
90.42 ± 22.18 

90 

 (36 - 157) 
0.639 

TG ᵟ 

(mg/dL) 
114.78 ±58.67 

102 

 (32 - 423) 
117.2 ± 49.02 

102 

 (30 - 262) 
0.368 

Total kolesterol 

(mg/dL) 
159.71 ± 29.7 

158 

 (84 - 265) 
163.6 ± 26.64 

172 

 (84 - 244) 
0.099 

HOMA-IR 4.9 ± 3.61 
3.97  

(0.71 - 35.51) 
5.4 ± 4.73 

3.63 

 (1.08 - 26.7) 
0.826 

 

*Bulgular Ortalama ± Standart sapma (min-max) Ģeklinde verilmiĢtir.  

ᵆ: Açlık kan Ģekeri, ᵝ: High density lipoprotein-kolesterol, ˠ : Low density lipoprotein-kolesterol, ᵟ: 

Trigliserit 

 

Olguların Metabolik Sendrom Varlığına Göre Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmaya katılan tüm obez hastalarımızda IDF ölçütleri kullanıldığında %19.2 

oranında metabolik sendrom saptandı. ĠĢeme bozukluğu olan grubun %18.42‘sinde, 

olmayan grubun %19.44‘ünde metabolik sendrom saptandı. Ġki grup arasında anlamlı 

fark saptanmadı. AÜSD ve metabolik sendrom iliĢkisi Tablo 11‘de gösterilmiĢtir.  
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Tablo 11. AÜSD ve metabolik sendrom iliĢkisi 

 

  
AÜSD Toplam 

(n=400) 
p  

Yok (n=324) Var (n=76) 

Metabolik 

Sendrom 

Yok 261 (%80.56) 62 (%81.58) 323 (%80.75) 

0.839 

Var 63 (%19.44) 14 (%18.42) 77 (%19.25) 

  

 

 AÜSD ve Ġnsülin Direnci ĠliĢkisi 

 HOMA-IR değeri prepubertal kızlarda >2.22, erkeklerde >2.67; pubertal 

kızlarda 3.82, erkeklerde >5.22 olan olgularda insülin direnci olduğu kabul edildi 

(57). AÜSD olan ve olmayan grup arasında insülin direnci açısından anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo 12).   

 

Tablo 12. AÜSD ve insülin direnci iliĢkisi 

 

  
AÜSD Toplam 

(n=400) 
p 

Yok (n=324) Var (n=76) 

Ġnsülin 

Direnci 

Yok 118(%36.4) 30(%39.5) 148(%37) 

0.620 

Var 206(%63.6) 46(%60.5) 252(%63) 

 

 

 

 AÜSD ve Akantozis Nigrikans ĠliĢkisi 

 Ġnsülin direncinin önemli bir fizik muayene bulgusu olan akantozis nigrikans 

AÜSD olan ve olmayan grup arasında karĢılaĢtırıldı. AÜSD olan hastaların 

%42.11‘inde, AÜSD olmayan hastaların %29.32 sinde akantozis nigrikans saptandı. 

Ġki grup arasında akantozis nigrikans açısından anlamlı fark saptandı (p<0.05). Tablo 

13‘de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 13. AÜSD ve akantozis nigrikans iliĢkisi 

 

  

AÜSD 
Toplam 

(n=400) 
p 

Yok (n=324) Var (n=76) 

Akantozis 

Nigrikans 

 Var 95 (%29.32) 32 (%42.11) 127 (%31.75) 

0.031 

Yok 229 (%70.68) 44 (%57.89) 273 (%68.25) 

 

 

Anne ve Babada ĠĢeme Bozukluğu Öyküsü 

AÜSD olan ve olmayan grup arasında annede iĢeme bozukluğu öyküsü 

açısından anlamlı fark saptanmadı. Ancak babada öykü varlığı açısından fark anlamlı 

bulundu (p < 0.05). AÜSD ve anne-baba iĢeme bozukluğu öyküsü arasındaki iliĢki 

tablo 14 ve 15‘te gösterilmiĢtir.  

 

          Tablo 14. AÜSD ve annede iĢeme bozukluğu öyküsü iliĢkisi 

 

  
AÜSD  Toplam 

(n=328) 
 p 

Yok (n=268) Var (n=60) 

Anne öykü 
Var 20 (%7.5) 9 (%15) 29 (%8.8) 

0.063 
Yok 248 (%92.5) 51 (%85) 299 (%91.2) 

 

 

 

         Tablo 15.  AÜSD ve babada iĢeme bozukluğu öyküsü iliĢkisi 

 

 

AÜSD Toplam 

(n=309) 
p 

Yok (n=251) Var (n=58) 

Baba öykü 
Var 12 (%4.8) 8 (%13.8) 20 (%6.5) 

0.012 
Yok 239 (%95.2) 50 (%86.2) 289 (%93.5) 
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AÜSD ile Ġnsülin Direnci, Akantozis Nigrikans, Aile Öyküsü ĠliĢkisi  

ÇalıĢmamızda akantozis nigrikans olan çocuklarda AÜSD olma riskinin 1.75 

kat daha yüksek olduğu görüldü (p= 0.032). Alt üriner sistem disfonksiyonu olma 

riski annede iĢeme bozukluğu öyküsü olanlarda 2.1 kat (p=0.068), babada iĢeme 

bozukluğu öyküsü olanlarda 3.1 kat (p=0.016) arttığı bulundu. Tablo 16‘da 

gösterilmiĢtir.  

 

 

Tablo 16. Lojistik regresyon analizi ile saptanan AÜSD bağımsız risk 

faktörleri 

  

OR 

%95 Güven aralığı 

 

Alt                           Üst 

p 

Ġnsülin Direnci 0.878 0.526 1.466 0.62 

Akantozis nigrikans 1.753 1.048 2.932 0.032 

Anne Öykü 2.188 0.942 5.081 0.068 

Baba Öykü 3.187 1.238 8.199 0.016 

OR: Odds ratio 

 

 

Hastaların Anne ve Baba Eğitim Durumları, KardeĢ Sayıları 

ÇalıĢmaya katılan 400 hastadan 343‘ü anne ve baba eğitim durumu sorusuna, 

347‘si kardeĢ sayısına cevap verdi. AÜSD olan ve olmayan hastalar arasında anne ve 

baba eğitim durumları, kardeĢ sayıları karĢılaĢtırılması Tablo 17 ve 18‘de 

gösterilmiĢtir.  
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Tablo 17. AÜSD olan ve olmayan hastalarda anne ve baba eğitim durumları 

 

  
AÜSD Toplam 

(n=343) 
         p 

Yok (n=282) Var (n=61) 

Anne eğitim 

Yok 2 (%0.71) 0 (%0) 2 (%0.58) 

0.717 

Ġlkokul 101 (%35.82) 27 (%44.26) 128 (%37.32) 

Ortaokul 43 (%15.25) 9 (%14.75) 52 (%15.16) 

Lise 80 (%28.37) 12 (%19.67) 92 (%26.82) 

Yüksekokul 17 (%6.03) 1 (%1.64) 18 (%5.25) 

Üniversite 38 (%13.48) 12 (%19.67) 50 (%14.58) 

Yüksek 

Lisans 
1 (%0.35) 0 (%0) 1 (%0.29) 

Baba eğitim 

Ġlkokul 87 (%30.85) 16 (%26.23) 103 (%30.03) 

0.559 

Ortaokul 46 (%16.31) 12 (%19.67) 58 (%16.91) 

Lise 79 (%28.01) 16 (%26.23) 95 (%27.7) 

Yüksekokul 10 (%3.55) 2 (%3.28) 12 (%3.5) 

Üniversite 57 (%20.21) 14 (%22.95) 71 (%20.7) 

Yüksek 

Lisans 
2 (%0.71) 1 (%1.64) 3 (%0.87) 

Doktora 1 (%0.35) 0 (%0) 1 (%0.29) 

 

 

Tablo 18. AÜSD olan ve olmayan hastalarda kardeĢ sayısı 

 

    AÜSD Toplam 
p 

    Yok (n=285) Var (n=62) (n=347)  

   1 63 (%22.11) 10 (%16.13) 73 (%21.04)  

 

 2 152 (%53.33) 42 (%67.74) 194 (%55.91)  
 KardeĢ  

 Sayısı  3 57 (%20) 8 (%12.9) 65 (%18.73) 
0.682 

   4 9 (%3.16) 1 (%1.61) 10 (%2.88)  

   5 3 (%1.05) 1 (%1.61) 4 (%1.15)  

   9 1 (%0.35) 0 (%0) 1 (%0.29)   
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 Hastalarda Metabolik Sendrom Sıklığı  

ÇalıĢmaya katılan 400 obez hastanın 77 tanesinde (%19.2) metabolik sendrom 

saptandı. 

Metabolik sendromu olan hastaların %54.55‘i erkek, %45.45‘i kız, metabolik 

sendrom olmayan hastaların %38.08‘i erkek, %61.92‘si kız saptandı. Metabolik 

sendromlu olgularda erkek cinsiyet %‘si metabolik sendrom olmayanlara göre daha 

fazla bulunmuĢ olup bu iliĢki istatistiksel olarak  anlamlıdır (p=0.008). Tablo 19‘da 

gösterilmiĢtir.  

Ayrıca puberteye girenlerde ve akantozis nigrikans olanlarda metabolik 

sendrom görülme oranı daha yüksek bulundu (Tablo 19). 

 

 

Tablo 19. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastaların karĢılaĢtırılması 

 

    Metabolik Sendrom 
Toplam p 

    Yok (n=323) Var (n=77) 

Cinsiyet 
Kız 200 (%61.92) 35 (%45.45) 235 (%58.75) 

0.008 
Erkek 123 (%38.08) 42 (%54.55) 165 (%41.25) 

Akantozis 

Nigrikans 

 Var 92 (%28.48) 35 (%45.45) 127 (%31.75) 
0.004 

Yok  231 (%71.52) 42 (%54.55) 273 (%68.25) 

Puberte 
Prepubertal 149 (%46.13) 26 (%33.77) 175 (%43.75) 

0.049 

Pubertal 174 (%53.87) 51 (%66.23) 225 (%56.25) 

 

 

Metabolik sendrom olan ve olmayan hastalarda AÜSD karĢılaĢtırıldığında 

metabolik sendromu olan hastaların %81.88‘inde AÜSD olmayıp, %18.18‘inde 

AÜSD vardı. Metabolik sendrom olan ve olmayan grup arasında AÜSD açısından 

anlamlı fark saptanmadı. Tablo 20‘de gösterilmiĢtir.  
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Tablo 20. Metabolik sendrom olan ve olmayan hastalarda AÜSD 

değerlendirmesi 

    Metabolik Sendrom Toplam 

(n=400) 
p  

    Yok (n=323) Var (n=77) 

AÜSD 

Yok 261 (%80.8) 63 (%81.82) 324 (%81)   

0.839 

Var 62 (%19.2) 14 (%18.18) 76 (%19)      

 

Obez Hastalarda AAM, Enürezis Nokturna ve Alt Üriner Sistem Semptom 

Sıklığı  

ICCS‘nin AAM tanımına göre bizim çalıĢmamızdaki AAM sıklığı %42.5, 

enürezis nokturna sıklığı %13.3 saptandı. SıkıĢma tipi idrar kaçırma sıklığı %12.8, 

tutma manevrası sıklığı %41.3 saptandı (Tablo 21).   

 

Tablo 21. AAM, enürezis nokturna, ĢıkıĢma tipi idrar kaçırma, tutma 

manevrası sıklığı 

  Var Yok Toplam 

AAM 170 (%42.5) 230 (%57.5) 400 (%100) 

Enürezis nokturna 53 (%13.3) 347 (%86.8) 400 (%100) 

SıkıĢma tipi idrar kaçırma 51 (%12.8) 349 (%87.3) 400 (%100) 

Tutma Manevrası  165 (%41.3) 235 (%58.8) 400 (%100) 

 

 

Ġnsülin Direnci Olan ve Olmayan Hastalarda AÜS Semptomlarının 

KarĢılaĢtırılması  

HOMA-IR değerlerine göre insülin direnci olan ve olmayan hastalar arasında 

AAM, enürezis nokturna, sıkıĢma tipi idrar kaçırma, artmıĢ iĢeme sıklığı, holding 

manevrası (tutma manevrası) açısından anlamlı fark saptanmadı (Tablo 22). 

 



52 

 

 

Tablo 22. Ġnsülin direnci ve AÜS semptomları, AAM,  enürezis nokturna 

iliĢkisi 

 

    Ġnsülin Direnci 
Toplam p 

    Yok (n=148) Var (n=252) 

AAM 
Yok 79(%53.4) 151 (%59.9) 230(%57.5) 

0.120 
Var 69 (%46.6) 101 (%40.1) 170 (%42.5) 

SıkıĢma tipi 

idrar 

kaçırma 

Yok 130 (%87.8) 219 (%86.9) 349 (%87.3) 
0.458 

Var 18(%12.2) 33 (%13.1) 51 (%12.8) 

Enürezis 

nokturna 

Yok 124 (%83.8) 223 (%88.5) 347 (%86.8) 
0.118 

Var 24(%16.2) 29(%11.5) 53(%13.3) 

ArtmıĢ iĢeme 

sıklığı 

Yok 128 (%86.5) 215(%85.3) 343 (%85.8) 
0.434 

Var 20(%13.5) 37(%14.7) 57(%14.3) 

Tutma 

manevrası 

Yok 83(%56.1) 152(%60.3) 235(%58.8) 
0.234 

Var 65(%43.9) 100(%39.7) 165(%41.3) 

 

 

ĠBSS Anketine Göre YaĢam Kalitesinde Etkilenme Sonuçları 

ĠBSS sıfır ‗0‘ olan hastaların yaĢam kalitesindeki etkilenmeye verdikleri yanıt 

‗hayır‘ idi. Semptom skoru sıfır olan hasta sayısı 92 idi.  

En az bir semptomu olan 308 hastanın verdiği yanıtlardan hayır etkilemiyor 

yanıt oranı %76.6, ‗evet az etkiliyor‘ yanıt oranı %13.6, ‗evet etkiliyor‘ yanıtı %6.8, 

‗ciddi etkiliyor‘ yanıtı %2.9 idi (Tablo 23). Anket skoru ≥9 ve ≤8 hastalar 

karĢılaĢtırıldığında AÜSD olan hastalarda yaĢam kalitesinde etkilenme istatistiksel 

olarak daha anlamlı saptandı (Tablo 24).  
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Tablo 23. AÜS semptomları varlığının yaĢam kalitesine etkisi 

 

Hayır etkilemiyor  236(%76.6) 

Evet az etkiliyor 42(%13.6) 

Evet etkiliyor 21(%6.8) 

Evet ciddi etkiliyor 9(%2.9) 

Toplam 308 

 

 

       Tablo 24. AÜSD olan ve olmayan hastalarda yaĢam kalitesi 

 

    
AÜSD 

Toplam(400) p 

    
Yok(324) Var(76) 

  

Hayır 

etkilemiyor 
304(%93.8) 24(%31.6) 328(%82) 

  

YaĢam 

Kalitesi 
Evet az etkiliyor 18(%5.6) 24(%31.6) 42(%10.5) 

 <0.001 

  
Evet etkiliyor 2(%0.6) 19(%11.8) 21(%5.3) 

  

  

Evet ciddi 

etkiliyor 
0 9(%11.8) 9(%2.3) 

  

 

 

 

PREPUBERTAL HASTALARIN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 Prepubertal Hastaların Cinsiyete Göre Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmaya katılan 400 obez hastanın 175 tanesi perpubertal idi. Prepubertal kız 

ve erkek çocuklar karĢılaĢtırıldığında yaĢ, VKĠ SDS, belçevresi, açlık kan glukozu, 

diyastolik kan basıncı erkek çocuklarda kızlara göre anlamlı olarak yüksek saptandı 

(p<0.05). Prepubertal hastaların cinsiyete göre karĢılaĢtırılması Tablo 25‘te 

verilmiĢtir.  
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Tablo 25. Prepubertal obez çocukların cinsiyete göre karĢılaĢtırılması 

 

 

KIZ (n=78) ERKEK (n=97)        p 

 

YaĢ (yıl) 

 

7.85±1.39 

 

8.98±1.97 

 

<0.001 

 

Kilo SDS 

 

2.46±0.80 

 

2.77±0.88 

 

0.16 

 

Boy SDS 

 

0.92±1.14 

 

1.26±1.41 

 

0.092 

 

VKĠ SDS 

 

2.33±0.51 

 

2.65±0.61 

 

<0.001 

 

Anket skoru 

 

4.79±5.81 

 

5.63±5.48 

 

0.326 

Sistolik Kan Basıncı 

(mmHg) 

 

106±14.93 

 

110.46±16.82 

 

0.068 

Diyastolik Kan 

Basıncı  (mmHg) 

 

66.79±11.04 

 

70.36±10.85 

 

0.034 

 

Bel çevresi (cm) 

 

81.02±10.72 

 

89.67±14.02 

 

<0.001 

Açlık kan glukozu 

(mg/dL) 

 

90.01±8.23 

 

92.82±6.42 

 

0.012 

 

Ġnsülin (mIU/mL) 

 

17.51±12.28 

 

17.15±14.76 

 

0.865 

 

HDL (mg/dL) ᵆ 

 

50.87±12.47 

 

47.45±11.99 

 

0.068 

 

LDL (mg/dL) ᵝ 

 

92.14±23.80 

 

88.84±26.35 

 

0.329 

 

TG (mg/dL) ˠ 

 

108.02±57.80 

 

112.46±59.17 

 

0.619 

T. Kolesterol 

(mg/dL) 

 

163.96±26.51 

 

159.10±31.32 

 

0.277 

 

Anne YaĢ (yıl) 

 

35.76±4.75 

 

36.55±5.06 

 

0.329 

 

Baba yaĢ (yıl) 

 

38.91±4.64 

 

40.03±4.95 

 

0.154 

 

HOMA-IR 

 

3.98±3.13 

 

3.95±3.54 

 

0.955 
*Bulgular Ortalama ± Standart sapma Ģeklinde verilmiĢtir.  

ᵆ: High density lipoprotein-kolesterol, ᵝ:Low density lipoprotein-kolesterol, ˠ :Trigliserit 
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Prepubertal Hastaların Anket Skoruna Göre Değerlendirilmesi 

175 prepubertal hasta anket skoruna göre AÜSD olan ve olmayan olarak 

karĢılaĢtırıldığında AÜSD olan hastalarda kilo SDS ve VKĠ SDS anlamlı olarak 

yüksek saptandı. HOMA-IR düzeylerine bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

olmasa da AÜSD olan hastalarda HOMA-IR ortalaması 5.28±5.85 iken,  AÜSD 

olmayan hastalarda ortalama 3.60±2.12 (p=0.092) saptandı. Prepubertal hastaların 

AÜSD‘na göre karĢılaĢtırılması Tablo 26‘da verilmiĢtir. 

 

Tablo 26. AÜSD olan ve olmayan prepubertal hastaların karĢılaĢtırılması 

 
 

AÜSD YOK (n=137 ) AÜSD VAR (n=38  ) p 

YaĢ (yıl) 8.51±1.78 8.39±1.96 0.729 

Kilo SDS 2.54±0.78 2.94±1.03 0.011 

Boy SDS 1.08±1.34 1.20±1.19 0.609 

VKĠ SDS 2.44±0.53 2.75±0.72 0.016 

Sistolik Kan Bacıncı 

(mmHg) 
109.18±13.87 105.92±22.48 0.271 

Diyastolik Kan 

Basıncı (mmHg) 
68.87±10.64 68.42±12 0.826 

Bel çevresi (cm) 85.18±13.04 88.09±14.33 0.237 

Açlık kan glukozu 

(mg/dL) 
91.68±7.35 91.15±7.64 0.698 

Ġnsülin (mIU/mL) 15.82±9.0 22.68±23.30 0.083 

HDL (mg/dL) ᵆ 49.12±11.94 48.44±13.63 0.764 

LDL (mg/dL) ᵝ 91.14±25.99 87.31±22.33 0.409 

TG (mg/dL) ˠ 109.44±60.62 114.23±50.35 0.656 

T. Kolesterol (mg/dL) 162.01±29.67 158.57±28.11 0.524 

Anne yaĢ (yıl) 36.1±4.90 36.54±5.04 0.658 

Baba yaĢ (yıl) 39.66±4.88 39±4.65 0.499 

HOMA-IR 3.60±2.12 5.28±5.85 0.092 

*Bulgular Ortalama ± Standart sapma Ģeklinde verilmiĢtir.  

ᵆ: High density lipoprotein-kolesterol, ᵝ:Low density lipoprotein-kolesterol, ˠ :Trigliserit 
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Prepubertal AÜSD olan ve olmayan hastalar cinsiyet, metabolik sendrom 

varlığı, tutma manevrası, akantozis nigrikans, insülin direnci açısından 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark saptanmadı (Tablo 27). Hayat kalitesinde etkilenme 

AÜSD olan prepubertal hastalarda daha fazla saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı 

idi. Anne ve baba eğitim durumları açısından karĢılaĢtırıldığında da istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 28). 

 

 

Tablo 27. AÜSD olan ve olmayan prepubertal hastaların cinsiyet, metabolik 

sendrom, yaĢam kalitesi, akantozis nigrikans, insülin direnci ve tutma manevrası ile 

iliĢkisi 

 

 

AÜSD 

 

        

      p 

Yok (n=137) Var (n=38)   

Cinsiyet 
Kız 61 (%44.5) 17 (%44.7) 78(%44.6) 

0.982 
Erkek 76 (%55.5) 21(%55.3) 97 (%55.4) 

Metabolik 

sendrom 

Yok 120(%87.6) 29(%76.3) 149(%85.1) 
0.085 

Var 17(%12.4) 9(%23.7) 26(%14.9) 

YaĢam 

kalitesi   

Etkilemiyor 129(%94.2) 16(%42.1) 145(%82.9) 
 

 

<0.001 

 

 

Evet az etkiliyor 8(%5.8) 11/%28.9) 19(%10.9) 

Evet etkiliyor 0 6(%15.8) 6(%3.4) 

Evet ciddi 

etkiliyor 
0 5(%13.2) 5(%2.9) 

Tutma 

manevrası 

Yok 77(%56.2) 16(%42.1) 93(%53.1) 
0.124 

Var 60(%43.8) 22(%57.9) 82(%46.9) 

Akantozis 

nigrikans 

Yok 103(%75.2) 24(%63.2) 127(%72.6) 
0.143 

Var 34(%24.8) 14(%36.8) 48(%27.4) 

Ġnsülin 

direnci 

Yok 41(%29.9) 14(%36.8) 55(%31.4) 
0.418 

Var 96(%70.1) 24(%63.2) 120(%68.6) 
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Tablo 28. Prepubertal AÜSD olan ve olmayan hastaların anne-baba eğitim 

durumları açısından karĢılaĢtırılması 

 

 

AÜSD 

 

        p 

Yok (n=121) Var (n=30)   

  Ġlkokul 37(%30.6) 8(%26.7) 45(%29.8) 

0.837 

Baba Ortaokul 14(%11.6) 6(%20) 20(%13.2) 

Eğitim Lise 31(%25.6) 7(%23.3) 38(%25.2) 

  Yüksekokul 5(%4.1) 1(%3.3) 6(%4) 

  Üniversite 32(%26.4) 8(%26.7) 40(%26.5) 

  Yüksek Lisans 1(%0.8) 0 1(%0.7) 

  Doktora 1(%0.8) 0 1(%0.7) 

  Ġlkokul 36(%29.8) 12(%40) 48(%31.8) 

0.887 

Anne Ortaokul 16(%13.2) 4(%13.3) 20(%13.2) 

Eğitim Lise 35(%28.9) 4(%13.3) 39(%25.8) 

  Yüksekokul 12(%9.9) 1(%3.3) 13(%8.6) 

  Üniversite 21(%17.4) 9(%30) 30(%19.9) 

  Yüksek Lisans 1(%0.8) 0 1(%0.7) 

  Doktora 0 0 0 
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Prepubertal Hastaların AAM Açısından Değerlendirilmesi  

AAM olan ve olmayan prepubertal hastalar arasında cinsiyet ve akantozis 

nigrikans açısından anlamlı fark olmadığı görüldü (Tablo 29, Tablo 30). 

 

Tablo 29. Prepubertal hastalarda urgency ve cinsiyet karĢılaĢtırması 

 

 

AAM 

Toplam (n=175) 
 

p Yok (n=101) Var (n=74) 

Cinsiyet 
Kız 46(%59) 32 (%41) 78(%100) 

0.763 

Erkek 55(%56.7) 42(%43.3) 97 (%100) 

  

 

Tablo 30. Prepubertal hastalarda AAM ve akantozis karĢılaĢtırması  

 

 

AAM 

Toplam (n=175) p 

Yok (n=101) Var (n=74) 

Akantozis 

nigrikans 

Yok 75 (%59.1) 52 (%40.9) 127 (%100) 

0.56 Var 26(%54.2) 22 (%45.8) 48 (%100) 

 

 

PUBERTAL HASTALARIN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Puberteye Giren Hastaların Cinsiyete Göre Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmaya katılan 400 obez hastanın 225 tanesi pubertal idi. Pubertal kız ve 

erkek çocuklar karĢılaĢtırıldığında boy SDS, sistolik ve diyastolik kan basınçları, bel 

çevresi, açlık kan glukozu erkek çocuklarda kızlara göre anlamlı yüksek saptandı 

(p<0.05). Anket skoru ve HDL düzeyi kızlarda erkeklere göre anlamlı yüksek 

saptandı (Tablo 31).  
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Tablo 31. Pubertal obez hastaların cinsiyete göre karĢılaĢtırılması 

  

 

KIZ (n=157) ERKEK (n=68) p 

YaĢ (yıl) 12.80±2.25 13±2.01 0.547 

Kilo SDS 2.81±1.16 2.58±0.83 0.101 

Boy SDS 0.13±1.17 0.57±1.33 0.015 

VKĠ SDS 2.64±0.69 2.53±0.49 0.167 

Anket skoru 4.81±5.56 2.61±3.47 <0.001 

Sistolik  Kan 

Basıncı (mmHg) 
118.88±13.36 124.10±12.86 0.007 

Diyastolik  Kan 

Basıncı (mmHg) 
74.27±10.21 77.24±9.23 0.041 

Bel çevresi (cm) 94.73±10.82 104.12±12.17 <0.001 

Açlık kan glukozu 

(mg/dL) 
91.70±7.55 94.01±6.77 0.031 

Ġnsülin (mIU/mL) 24.94±15.48 25.02±15.57 0.972 

HDL (mg/dL) ᵆ 48.84±11.63 45.10±10.65 0.024 

LDL (mg/dL) ᵝ 88.02±22.17 89.33±25.83 0.699 

TG (mg/dL) ˠ 115.56±54.22 126.69±58.15 0.168 

T. Kolesterol 

(mg/dL) 
159.80±27.43 159.80±32.81 1.00 

Anne yaĢ (yıl) 39.60±5.66 40.31±5.86 0.424 

Baba yaĢ (yıl) 43.14±5.98 43.88±6.12 0.428 

HOMA-IR 5.75±4.13 5.87±3.77 0.844 

*Bulgular Ortalama ± Standart sapma Ģeklinde verilmiĢtir.  

ᵆ:High density lipoprotein-kolesterol, ᵝ:Low density lipoprotein-kolesterol, ˠ :Trigliserit 
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Pubertal Hastaların Anket Skoruna Göre Değerlendirilmesi  

Pubertal AÜSD olan ve olmayanlar karĢılaĢtırıldığında AÜSD olan hastaların 

yaĢ ortalamaları anlamlı olarak daha düĢüktü (p=0.034). AÜSD olanlarda total 

kolesterol ve HDL kolesterol düzeyi daha yüksek saptandı (p<0.05). AÜSD 

olmayanlarda diyastolik kan basıncı, bel çevresi, baba yaĢ ortalaması anlamlı olarak 

daha yüksekti (p<0.05).  Pubertal AÜSD olan ve olmayan hastaların karĢılaĢtırıĢması 

Tablo 32‘de verilmiĢtir.  

 

Tablo 32. AÜSD olan ve olmayan pubertal hastaların karĢılaĢtırıĢması 

 

 
AÜSD YOK (n=187 ) AÜSD VAR ( n=38  ) p 

YaĢ (yıl) 13.00±2.14 12.18±2.25 0.034 

Kilo SDS 2.77±1.11 2.61±0.89 0.337 

Boy SDS 0.25±1.30 0.33±0.85 0.625 

VKĠ SDS 2.63±0.65 2.49±0.60 0.205 

Sistolik Kan Basıncı 

(mmHg) 
121.14±13.67 117.10±11.54 0.09 

Diyastolik Kan 

Basıncı (mmHg) 
75.76±10.15 72.24±8.75 0.047 

Bel çevresi (cm) 98.39±11.66 93.56±13.11 0.024 

Açlık kan glukozu 

(mg/dL) 
92.63±7.57 91.28±6.37 0.309 

Ġnsülin (mIU/mL) 25.13±15.79 24.19±13.95 0.735 

HDL (mg/dL) ᵆ 46.98±11.29 51.37±11.68 0.033 

LDL (mg/dL) ᵝ 87.38±23.48 93.52±21.88 0.139 

TG (mg/dL) ˠ 118.69±57.05 120.07±48.12 0.889 

T. Kolesterol 

(mg/dL) 
158.02±29.68 168.60±24.42 0.041 

Anne yaĢ (yıl) 40.09±5.68 38.43±5.80 0.134 

Baba yaĢ (yıl) 43.75±6.09 41.46±5.35 0.049 

HOMA-IR 5.85±4.15 5.51±3.32 0.637 

*Bulgular Ortalama ± Standart sapma Ģeklinde verilmiĢtir.  

ᵆ:High density lipoprotein-kolesterol, ᵝ:Low density lipoprotein-kolesterol, ˠ :Trigliserit 
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Pubertal AÜSD olan ve olmayan hastalar cinsiyet, metabolik sendrom varlığı, 

akantozis nigrikans, insülin direnci açısından karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo 33). Tutma manevrası ve hayat kalitesinde etkilenme AÜSD olan 

pubertal hastalarda daha fazla saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı idi (Tablo 33). 

Anne ve baba eğitim durumları açısından karĢılaĢtırıldığında da istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (Tablo 34). 

 

Tablo 33. AÜSD olan ve olmayan pubertal hastaların cinsiyet, metabolik 

sendrom, yaĢam kalitesi, akantozis nigrikans, insülin direnci ve tutma manevrası ile 

iliĢkisi 

  

AÜSD Toplam 

(n=225) 
p 

Yok (n=187) Var (n=38) 

Cinsiyet 
Kız 126(%67.4) 31(%81.6) 157(%69.8) 

0.083 
Erkek 61(%32.6) 7(%18.4) 68(%30.2) 

Metabolik 

sendrom 

Yok 141(%75.4) 33(%86.8) 174(%77.3) 
0.125 

Var 46(%24.6) 5(%13.2) 51(%22.7) 

YaĢam 

kalitesi   

Hayır 

etkilemiyor 
175(%93.6) 8(%21.1) 183(%81.3) 

<0.001 

Evet az etkiliyor 10(%5.3) 13(%34.2) 23(%10.2) 

Evet etkiliyor 2(%1.1) 13(%34.2) 15(%6.7) 

Evet ciddi 

etkiliyor 
0 4(%10.5) 4(%1.8) 

Tutma 

manevrası 

Yok 134(%71.7) 8(%21.1) 142(%63.1) 
<0.001 

Var 53(%28.3) 30(78.9) 83(%36.9) 

Akantozis 

nigrikans 

Yok 126(%67.4) 20(%52.6) 146(%64.9) 
0.083 

Var 61(%32.6) 18(%47.4) 79(%35.1) 

Ġnsülin 

direnci 

Yok 77(%41.2) 16(%42.1) 93(%41.3) 
0.916 

Var 110(%58.8) 22(%57.9) 132(%58.7) 
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Tablo 34. Pubertal AÜSD olan ve olmayan hastaların anne-baba eğitim 

durumları açısından karĢılaĢtırılması 

 

  

Anket Skoru 
Toplam 

(n=192) 

  

p 

8 ve altı 

(n=161) 

9 ve üzeri 

(n=31)  

  Ġlkokul 50(%31.1) 8(%25.8) 58(%30.2) 

0.339 

Baba Ortaokul 32(%19.9) 6(%19.4) 38(%19.8) 

Eğitim Lise 48(%29.8) 9(%29) 57(%29.7) 

 
Yüksekokul 5(%3.1) 1(%3.2) 6(%3.1) 

 
Üniversite 25(%15.5) 6(%19.4) 31(%16.1) 

 
Yüksek Lisans 1(%0.6) 1(%3.2) 2(%1) 

 
Doktora 0 0 0 

 
Yok 2(%1.2) 0 2(%1) 

0.523 

Anne Ġlkokul 65(%40.4) 15(%48.4) 80(%41.7) 

Eğitim Ortaokul 27(%16.8) 5(%16.1) 32(%16.7) 

 
Lise 45(%28) 8(%25.8) 53(%27.6) 

  Yüksekokul 5(%3.1) 0 5(%2.6) 

  Üniversite 17(%10.6) 3(%9.7) 20(%10.4) 

  Yüksek Lisans 0 0 0 

  Doktora 0 0 0 
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TARTIġMA 

 

Obezite tüm dünyada prevalansı giderek artan ciddi bir sağlık sorunudur. 

DSÖ‘nün 2015 raporunda bir zamanlar yüksek gelirli ülkelerde sorun olarak görülen 

obezitenin, düĢük ve orta gelirli ülkelerde de görülme sıklığının arttığı vurgulanmıĢtır  

(83). 

EriĢkindeki en önemli sağlık sorunlarının çocukluk çağında baĢlayan obezite 

ile ilgili olduğu düĢünüldüğünde bu konu toplum sağlığı için önemli bir tehdit olup, 

ülkemizde de önemli bir toplum sağlığı problemi haline gelmiĢtir. Ülkemizde obezite 

sıklığını gösteren çalıĢmalar bölgesel ve sınırlıdır. ‗‗Çocukluk Çağı Obezite 

AraĢtırması, 2013‘‘(COSI-TR-2013) ön raporuna göre ülkemizde ĢiĢmanlık oranı 

%8.3,  hafif ĢiĢmanlık oranı %14.2‘dir. 

Obezitenin endokrin, kardiyovasküler, solunum, gastrointestinal, ortopedi, 

nöroloji, üroloji, dermatoloji sistemi ile iliĢkili ve psikososyal komplikasyonları 

bulunmaktadır. Alt üriner sistem disfonksiyonu ve obezite arasındaki iliĢki, bu 

iliĢkinin patofizyolojisi ile ilgili çalıĢmalar ise hala devam etmektedir.  

Oliver ve arkadaĢları alt üriner sistem disfonksiyonu olan çocuklarda vücut 

kitle indekslerini ve psikososyal komorbiditeleri inceledikleri çalıĢmalarında 358 

non-nörojenik AÜSD olan hastaya alt üriner sistem semptom skoru ve stresli yaĢam 

olayları ve psikolojik bozuklukları tarayan psikososyal anket uygulamıĢlardır. Akbal 

ve arkadaĢları tarafından 2005 yılında tanımlanan ve Schast ve ark. tarafından 2008 

yılında modifiye edilen 14 soruluk ankete 7 soru daha ekleyerek kendi iĢeme 

bozukluğu semptom skorlarını oluĢturmuĢlardır. AÜSD olan 358 hastanın 

%28.5‘unda obezite, %31.8‘inde yakın tarihli stresli bir yaĢam olayı, %22.9‘unda 

psikiyatrik bir bozukluk saptanmıĢtır. AÜSD olan hastaların neredeyse üçte birinin 

obez olduğu görülmüĢtür (65). 

Özbey‘in yaptığı uzmanlık tez çalıĢmasında 5-18 yaĢ arası 52 fazla kilolu 

çocuk, 151 obez çocuk ve 118 normal kilolu çocuk çalıĢmaya alınmıĢtır.  Bu 

çocukların üroflowmetri ile iĢeme paterni değerlendirildiğinde obez ve fazla kilolu 

grupta kontrol grubuna göre anormal iĢeme paternleri daha sık (sırasıyla %51, % 

44.2 ve % 23.7) saptanmıĢtır (84). 
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Arlen ve arkadaĢları tarafından yapılan baĢka bir çalıĢmada, alt üriner sistem ve 

mesane-barsak disfonksiyonu ile baĢvuran çocuklarda VKĠ‘nin yüksek olmasının 

tedaviye yanıtsızlığı artırdığı bulunmuĢtur (85). 

Bu çalıĢmaya obez çocuk hastalarda alt üriner sistem komplikasyonu 

değerlendirilmek üzere toplam 400 obez çocuk hasta alınmıĢtır. Hastalara Akbal ve 

ark. tarafından geliĢtirilen sensitivitesi %97.7 ve spesivitesi %75 olan ĠBSS anketi 

uygulanmıĢtır. ĠBSS 9 ve üzerinde olan çocuklar ―AÜSD var‖ olarak 

değerlendirilmiĢtir. AÜSD‘nu değerlendirmek için altın standart ürodinamik 

çalıĢmalardır. Ürodinamik çalıĢmalar invaziv olması, zaman alıcı ve pahalı olması, 

yorumlanma zorluğu ve tedavi planına az katkı sağlaması nedeniyle ilk planda tercih 

edilmemektedir (79). Bu çalıĢmada üriner sistem disfonksiyonu tanısı için invaziv 

tanı yöntemleri yerine sensitivite ve spesivitesi yüksek olan anket yöntemi 

kullanılmıĢtır. 

AÜSD prevalansı ile ilgili kesin bilgiler olmamakla birlikte, sağlık hizmetleri 

kalitesinin ve farkındalığın artması nedeniyle sıklığının yapılan çalıĢmalarda arttığı 

görülmektedir. Yüksel ve arkadaĢlarının Denizli ilinde 6-15 yaĢlarında 4668 okul 

çocuğuna Akbal ve ark. tarafından oluĢturulan anketi uygulayarak yaptığı çalıĢmada, 

AÜSD prevalansı %9.3 saptanmıĢtır (86). Ankara ilinde yapılan baĢka bir çalıĢmada 

ise yaĢ ortalaması 8.94±1 (6-12 yaĢ) olan 712 çocukta AÜSD sıklığı %7.2 

saptanmıĢtır (87). Bizim çalıĢmamızda AÜSD oranı  %19 (76/400) olarak 

saptanmıĢtır. Obez çocuklarda AÜSD görülme sıklığınının yaklaĢık 2 kat daha fazla 

olduğu dikkat çekmektedir. 

 

Mesane kontrolünün geliĢmesi aĢamalı bir olgunlaĢma sürecidir. Bebeklerdeki 

idrar kontrol mekanizması tam olarak anlaĢılamamakla birlikte, iĢemenin büyük 

oranda pontin mezensefalik iĢeme merkezi tarafından kontrol edildiği 

varsayılmaktadır. Ġsteğe bağlı kontrol, beyin sapını inhibe eden kortikal yolların 

geliĢmeye baĢladığı 1 yaĢ civarında baĢlar. Bu geliĢme ile çocuk 3-4 yaĢlarında idrar 

kontrolünü sağlayacak olgunluğa ulaĢmaktadır. Çocuklarda iĢeme sıklığı mesane 

olgunlaĢması ve kontinans mekanizması nedeniyle yetiĢkinlere kıyasla oldukça 

farklıdır. Çocuklarda yaĢın artması ile eksternal sfinkterin istemli kontrolü ve mesane 

kapasitesi artmaktadır. Bu değiĢikliklerle bebeklerde günde 24 kez olan iĢeme sıklığı, 
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yetiĢkinlerde 4-6‘ya inmektedir. YetiĢkin tip iĢeme paterni ve ‗kontinans‘ı 4 yaĢ 

civarında meydana gelmektedir (88). Alt üriner sistem disfonksiyonu da yaĢın 

artmasıyla birlikte gerilemektedir.  

Kızlar 8-13 yaĢ, erkekler 9-14 yaĢlarında puberteye girmektedir.  Pubertenin 

baĢlamasıyla birlikte biliĢsel, psikososyal ve fiziksel olgunlaĢma meydana 

gelmektedir. Pubertal dönemde meydana gelen en belirgin değiĢiklikler boyun 

uzaması ve sekonder seks karakterlerinin geliĢimidir. Fertilitenin kazanılması, 

kemikte büyüme ve mineralizasyon artıĢı, beyin geliĢimi, kardiyovasküler sistem 

değiĢiklikleri gibi birçok vücut sisteminde de değiĢiklikler meydana gelmektedir 

(89). Aynı zamanda pubertede insülin seviyelerinde fizyolojik artıĢ da meydana 

gelmektedir. Ancak altta yatan mekanizma açık Ģekilde anlaĢılamamıĢtır (57). 

ÇalıĢmaya dahil olan hastaların %43.75 prepubertal, %56.25‘i pubertal 

dönemde idi. Prepubertal hastaların AÜSD olanlarında kilo SDS, VKĠ SDS‘leri 

anlamlı olarak yüksekti. Pubertal obez  hastalarda ise AÜSD olan hastaların anlamlı 

olarak yaĢları daha küçüktü. Hastaların hepsi birlikte değerlendirildiğinde AÜSD 

olan grubun yaĢ ortalaması 10.29 ± 2.84 iken, olmayan grubun yaĢ ortalaması 11.10 

± 2.99 saptandı (p=0.03). Bu farklılık istatistiksel anlamlı bulundu. 

Yüksel ve arkadaĢlarının okul çağı çocuklarında yaptığı çalıĢmada 6 yaĢ 

çocuklar en yüksek AÜSD sıklığına sahipken (%23.1), bu oran 10 yaĢında %7.9 ve 

14 yaĢında ise %4.9 saptanmıĢtır. 6 yaĢ grubunda neredeyse her dört çocuktan 

birinde olan AÜSD, 14 yaĢında her yirmi çocukta bir görülmüĢtür (86). Bizim 

çalıĢmamızda da tesbit edildiği gibi yaĢın artması ile birlikte iĢeme bozukluğu 

sıklığının daha az görüldüğü rapor edilmektedir. YaĢın ilerlemesiyle birlikte mesane 

matürasyonunun tamamlanması, mesane kapasitesinin artması, detrüsör-sfinkter 

koordinasyonunun geliĢmesi ve çocuğun normal iĢeme alıĢkanlıklarını kazanması alt 

üriner sistem disfonksiyonunun spontan düzelme nedenleri arasında sayılabilir  (74). 

Sağlık Bakanlığı tarafından yürütülen, Milli Eğitim Bakanlığı ve Hacettepe 

Üniversitesinin desteği alınan  ‗‗Çocukluk Çağı Obezite AraĢtırması, 2013‘‘(COSI-

TR-2013) ön raporuna göre erkek çocuklar arasında hafif ĢiĢmanlık ve ĢiĢmanlık 

yüzdesi %23.3 olup, kız çocuklarda %21.6‘dır. ÇalıĢmamıza katılan obez hastaların 

%58.75‘ini kızlar, %41.25‘ini erkekler oluĢturmaktadır. AÜSD olmayan grubun 

%42.28‘ini erkekler, %57.72‘sini kızlar, AÜSD olan grubunun %36.84‘ünü erkekler, 
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%63.16‘sını kızlar oluĢturmaktadır. Gruplar arasında cinsiyet açısından anlamlı fark 

saptanmasa da AÜSD kızlarda daha fazla saptanmıĢtır. 

Dirim ve arkadaĢlarının Ankara ilinde yaptığı çalıĢmada AÜSD olan ve 

olmayan çocuklar arasında cinsiyet ve yaĢ ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (87). 

Yüksel ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada AÜSD‘da cinsiyet farklılığı 

görülmese de çalıĢmaya alınan hastalar küçük (6-11 yaĢ) ve büyük (12-15 yaĢ) 

çocuklar olmak üzere iki gruba ayrıldığında, iĢeme disfonksiyonu sıklığının büyük 

kızlarda anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (86). 

Her iki cinsiyette mesane kontrolü ile ilgili anatomik ve davranıĢsal farklılıklar 

vardır. Son yıllarda yapılan yoğun araĢtırmalara rağmen, fizyoloji ve 

patofizyolojideki farklılıklar, mesane kontrolü ve kontinansın cinsiyet farklılıkları 

hala tam olarak anlaĢılamamıĢtır ve daha ileri araĢtırmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Bebeklik döneminde kontinans ile ilgili erkek ve kız bebekler arasında hiçbir fark 

yoktur. Her iki cinsiyette de davranıĢ aynıdır,  zaman ve mekandan bağımsız olarak  

mesanelerini boĢaltmaktadırlar. Genel olarak, kızlar ve erkekler önce gündüz, daha 

sonra gece kuru olurlar. Bununla birlikte, mesane kontrolünün geliĢimi sırasında ilk 

farklılıklar geliĢir. Erkek çocuklar kuru olduklarında kızlardan daha büyüktürler ve 

kızlar ihtiyaçlarını ifade etmede ve erkeklere göre mesane kontrolü kazanmada daha 

öndedirler (90). Cinsiyet farkı, muhtemelen mesane maturasyon oranının kızlar 

lehine olmasından kaynaklanmaktadır.  

Mesane kontrolünü kazandıktan sonra, erkeklerle kızlar arasındaki sosyal 

davranıĢ tamamen farklılaĢmaktadır. Erkekler ayakta durarak mesanelerini boĢaltır. 

Kızlar ise tuvalet koltuğunun üzerine çömelip pelvik taban rahatlaması olmadan 

mesaneyi boĢaltır. Bu postür mesane fonksiyon bozukluğuna neden olabilir. 

Genellikle yetiĢkin kadınlar bu kötü alıĢkanlığa devam eder ve mesane 

disfonksiyonunu daha da artırabilir  (91). 

Uykuda meydana gelen idrar kaçırma olarak tanımlanan enürezis nokturna, 

çocukluk çağınında sık görülen üriner sistem problemlerindendir. Obezite ile iliĢkisi 

açısından farklı çalıĢmalar mevcuttur. Erdem ve ark. obezite ve eliminasyon 

bozukluğu (kabızlık, gece idrar kaçırma ve gündüz inkontinansı) arasındaki iliĢkiyi 

araĢtırmak için yaĢ ortalaması 9 olan 251 tane eliminasyon bozukluğu olan hastayı 
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tanılarına göre dört gruba ayırmıĢlardır (kabızlık= 70,  enürezis+kabızlık=21, gündüz 

inkontinansı=96, enürezis=64). Gündüz inkontinansı olan hastalarda obezite ve aĢırı 

kilolu olma insidansı sırasıyla %27.1 ve %46.3 saptanmıĢtır. Yine obezite ve aĢırı 

kilolu olma insidansı enürezis olan hastalarda  %31.3 ve %56.3; kabızlık grubunda % 

21.4 ve % 35.7; enürezis + kabızlık grubunda % 23.8 ve % 38.1 bulunmuĢtur  (92). 

Guven ve ark. enürezis nokturna ve iĢeme disfonksiyonu olan çocuklarda 

tedavi etkinliğinde obezitenin etkisini inceledikleri çalıĢmalarında nokturnal enürezis 

veya iĢeme disfonksiyonu olan çocuklarda düĢük tedavi etkinliği, düĢük iĢeme 

günlüğü tamamlama oranı obezite ile orantılı bulunmuĢtur (93).  

Weintraub ve ark. 7-18 yaĢlarında 281 çocuk ve ergende enürezis ve obezite 

arasındaki iliĢkiyi araĢtırmıĢlardır. Normal, aĢırı kilolu, obez grupta sırayla enürezis 

oranını %8.8, %16 ve %30 saptamıĢlardır. VKĠ-Z biriminde her bir artıĢ ile idrar 

kaçırma riskinin 2 kat arttığını bulmuĢlardır (3). 

Merhi ve ark.‘nın Lübnan‘da yaptığı çalıĢmada obezite ile nokturnal enürezis 

arasında herhangi bir iliĢki bulunamamıĢtır (94). 

Finlandiya'da eriĢkinlerde yapılan bir çalıĢmada aĢırı kilo ve obezite hem 

erkeklerde hem de kadınlarda artmıĢ noktüri ile iliĢkili saptanmıĢtır (95). 

Yüksel ve ark. okul çocuklarında enürezis nokturna prevelansını %14.5 

bulmuĢlardır (86). 

Bizim çalıĢmamızda enürezis nokturna sıklığı %13.3 olarak bulundu. Buradan 

obez çocuklarda ve okul çağı çocuklarında enürezis nokturna sıklığının benzer 

olduğu sonucu çıkmaktadır.  

Çocuklarda sık görülen bir diğer durum da aĢırı aktif mesanedir. AAM'nin 

subjektif özelliği aciliyet hissidir (urgency) ve bu nedenle bu semptomu olan 

çocukların AAM'ye sahip olduğu söylenebilir. Yüksel ve ark.‘nın AAM 

prevelansıyla iliĢkili Türkiye‘de yaptığı ilk çalıĢmada aĢırı aktif mesane prevelansı 

%20.6 saptanmıĢ olup (86), bizim çalıĢmamızda ICCS tanımlamasına göre AAM 

prevelansı %42.5 olarak saptandı.  Bu da obez hastaların neredeyse yarısına yakındı. 

Urgency ve beraberinde inkontinans olma sıklığı ise %12.8 saptandı. 

Amarenco ve ark. "metabolik sendrom" ve "mesane (veya "inkontinans" veya 

"aĢırı aktif mesane") anahtar kelimelerini kullanarak  Pubmed / Medline analizi, tarih 
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veya dil sınırları olmadan gerçekleĢtirmiĢtir. Epidemiyoloji açısından, metabolik 

sendrom ve aĢırı aktif mesane arasında güçlü bir korelasyon bulunmuĢtur  (96). 

Chang ve ark. obezite ve AÜSS arasındaki iliĢkiyi araĢtırmıĢ ve obez 

çocukların normal kilolu çocuklara göre AAM için yüksek risk altında olduklarını 

saptamıĢtır. Mono semptomatik enürezis nokturna için obezite anlamlı risk faktörü 

olarak saptanmamıĢtır (2). 

Fraga ve ark.  tarafından Brezilya‘da yapılan çalıĢmada 5-17 yaĢ arasındaki 

423 çocuk ve adelosanda sadece mesane dolum evresi ile ilgili üriner semptomlar 

(inkontinans ve urgency varlığı ve Ģiddeti ) obezite ile iliĢkili bulunmuĢtur. Obezite 

ile iĢerken ıkınma, tutma manevrası, iĢeme sıklığında azalma ve iĢeme erteleme 

semptomları arasında herhangi bir iliĢki bulunmamıĢtır. BaĢka bir deyiĢle, obezitenin 

sadece hiperaktif mesane ile iliĢkili olduğu sonucuna varılmıĢtır (97). 

Chung ve ark. yaptıkları çalıĢmada okul çağı çocuklarında %23.5 oranında 

tutma manevraları ile geçikmiĢ iĢeme, %16.8 oranında sıkıĢma tipi idrar kaçırma 

(urge inkontinans), %16.6 oranında da aciliyet hissi (urgency) varlığı saptamıĢlardır 

(98). 

Çocuklar iĢemeyi ertelemek/engellemek veya sıkıĢma hissini baskılamak için 

bilinçli veya farkında olmadan istemsiz olarak idrar tutma manevraları yapmaktadır. 

Okul hayatı boyunca, çocukların okul tuvaletleri ile ilgili olumsuz algıları olup, 

fiziksel görünüm, rahatsız edici koku ve güvensizlik duyguları okul tuvaletlerini 

kullanmalarını engeller ve dolayısıyla idrarlarını tutarlar. 6-16 yaĢlarındaki 385 

Ġsveçli öğrenci üzerinde yapılan çalıĢmada çocuklar 6-9 yaĢ, 10-12 ve 13-16 yaĢ 

olmak üzere ayrılmıĢtır. 13-16 yaĢ arasındaki çocukların okul tuvaletleri ile ilgili en 

olumsuz algıya sahip olduğu saptanmıĢtır.  Bu yaĢtaki çocukların %25'i idrar yapmak 

için, %80'i defakasyon için okul tuvaletini asla kullanmadıklarını bildirmiĢlerdir. 

Okul tuvaletlerinin olumsuz algılanıĢından etkilenen birçok çocuk, özellikle 13-16 

yaĢ arası çocuklar sağlıksız tuvalet alıĢkanlıklarını benimsemiĢlerdir (99). Bizim 

çalıĢmamızda tutma manevrası sıklığı %41.3 olarak saptandı. Pubertal hastalarda 

tutma manevrası AÜSD olan grupta olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek saptandı. Ancak prepubertal hastalarda anlamlı fark yoktu.  
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ĠĢeme bozukluğunda dikkat çeken konulardan birisi de yüksek oranda bildirilen 

pozitif aile öyküsüdür. Dirim ve ark. yaptığı çalıĢmada ailede enürezis nokturna 

öyküsünü önemli bir risk faktörü olarak belirtmiĢtir (87). 

Yüksel ve ark. ailesinde özellikle annede veya en az bir kardeĢinde 

disfonksiyon öyküsü olan çocuklarda AÜS semptomları, aile öyküsü olmayanlara 

göre anlamlı olarak daha sık görülmüĢtür. AÜSD ile aynı odada kalan kiĢi sayısının 

(≥2) artması ve kardeĢ sayısının (≥4)  artması da AÜSD ile iliĢkili saptanmıĢtır  (86). 

Toplam 827 anne-çocuk çiftinin dahil edildiği bir çalıĢmada çocukların ĠBSS 

skorları, annelerin AAM anket puanları ile anlamlı derecede iliĢkili bulunmuĢ. Üriner 

semptomları olan annelerin, AÜSD olan bir çocuğa sahip olma ihtimali 2.5 kat; aĢırı 

aktif mesanesi olan annelerin, aĢırı aktif bir mesanesi olan çocuğa sahip olma 

ihtimali 2.8 kat daha fazla bulunmuĢtur (100). 

ÇalıĢmamızda AÜSD olan ve olmayan grup arasında annede iĢeme bozukluğu 

öyküsü açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmazken, babada fark anlamlı 

bulunmuĢtur (p < 0.05). Alt üriner sistem disfonksiyonu olma riski annede iĢeme 

bozukluğu öyküsü olanlarda 2.1 kat, babada iĢeme bozukluğu öyküsü olanlarda 3.1 

kat arttığı bulunmuĢtur. Aile öyküsü literatürdeki çalıĢmalara benzer bulunmuĢtur 

Eğitim seviyesi AÜSD da önemli bir diğer faktördür. Yapılan çalıĢmalarda 

eğitim seviyesi düĢük olan ailelerde AÜSD oranlarını anlamlı olarak fazla olduğu 

bulunmuĢtur (86, 87, 101). ÇalıĢmamızda AÜSD olan ve olmayan hastalar arasında 

anne ve baba eğitim durumları, kardeĢ sayıları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunamamıĢtır. 

Literatürde iĢeme bozukluğunun çocuğun özgüven, özeleĢtiri ve psikososyal 

yaĢamını etkileyerek onun yaĢam kalitesini bozduğuna dair çalıĢmalar mevcuttur 

(102, 103). Akil ve ark.‘nın yaptığı çalıĢmada ailelerin %22.6'sı AÜSD'nun yaĢam 

kalitesini olumsuz etkilediğini belirtmiĢtir (101). ÇalıĢmamızda da benzer Ģekilde 

hastaların %23.4‘ü yaĢam kalitelerinin olumsuz etkilendiğini belirtti. En az bir 

semptomu olan 308 hastanın verdiği yanıtlardan  ‗hayır etkilemiyor‘ yanıt oranı 

%76.6, ‗evet az etkiliyor‘ yanıt oranı %13.6, ‗evet etkiliyor‘ yanıtı %6.9, ‗ciddi 

etkiliyor‘ yanıtı %2.9 idi. Anket skoru ≥9 ve ≤8 hastalar karĢılaĢtırıldığında AÜSD 

olan hastalarda yaĢam kalitesinde etkilenme olmayanlara göre anlamlı olarak yüksek 

saptanmıĢtır. 



70 

 

Obezitenin artıĢı ile birlikte komplikasyonlar da artmaktadır. Çocuklarda 

obezite hareketsiz yaĢam tarzı, ihtiyaçtan daha fazla kalori alımı ve çevresel 

faktörlerden kuvvetle etkilenmektedir. ġekerle tatlandırılmıĢ içeceklerin (meyve suyu 

da dahil olmak üzere) tüketiminin artması, televizyon ve video oyunları ile vakit 

geçirmenin daha fazla olması obezitenin artıĢ sebeplerindendir. Çocukluk çağı 

obezitesinin en sık görülen ciddi komplikasyonlarından bir tanesi de insülin 

direncidir. Ġnsülin direnci ve buna bağlı geliĢen metabolik sendrom esansiyel 

hipertansiyon, diabetes mellitus, dislipidemi, artmıĢ kardiyovasküler hastalık riski 

gibi ek sistemik hastalıkların da eklendiği, mortal seyredebilen bir endokrinopatidir. 

 Ġnsülin direnci tanısı için altın standart hiperinsülinemik öglisemik klemp 

testidir. AraĢtırma amaçlı kolay olmayan bir yöntem olduğu için, biz olgularımızı 

değerlendirirken tarama amaçlı HOMA-IR‘yi kullandık. Keskin ve arkadaĢlarının 

çalıĢmalarında insülin direnci için HOMA-IR sınırı 3.16 olarak belirlenmiĢ (58), 

ancak sadece pubertal olgular çalıĢmaya alındığı için prepubertal olguların 

değerlendirilmesinde güvenilir değildir. Kurtoğlu ve arkadaĢlarının prepubertal ve 

pubertal dönemde çocuk ve adolesanlarda insülin direnci için yayımladıkları yakın 

zamanlı çalıĢmada HOMA-IR değeri prepubertal dönemde kızlarda >2.22 erkeklerde 

>2.67, pubertal dönemde kızlarda >3.82 erkeklerde >5.22 değerleri insülin direnci 

olarak tanımlanmıĢtır (57). ÇalıĢmamızda hem prepubertal hem de pubertal olgular 

olduğu için biz de sözü geçen kesim değerlerini aldığımızda obez olgularda %63 

oranında insülin direnci olduğunu saptadık. ÇalıĢmaya katılan tüm obez 

hastalarımızda IDF ölçütlerine göre %19.2 oranında, yani hastaların yaklaĢık beĢte 

birinde  metabolik sendrom mevcuttu. Türkiye‘de  Ocak 2013-Aralık 2014 yıllarında  

Özer ve arkadaĢlarının  yaptığı çalıĢmada obez çocuk ve adolesanlarda metabolik 

sendrom  sıklığı  %22.04,  insülin direnci %55.12 saptanmıĢtır (50). AğırbaĢlı ve ark. 

Ankara‘da NCEP kriterleri ile MS sıklığını fazla kilolu ve obez olanlarda %21 

saptamıĢtır (51). Sarı ve arkadaĢları obez çocuklarda MS sıklığını %43.03, insülin 

direncini %58.2 oranında saptamıĢlardır (104). Güven ve ark. 6-18 yaĢ arası 362 

obez ve fazla kilolu çocukta MS prevalansını IDF tanı kriterlerine göre %26.5 ve 

modifiye DSÖ kriterlerine göre %21.8 bulmuĢlardır  (105). 

Ġnsülin direncinin klinik spektrumu çeĢitli Ģekillerde olabilmektedir. 

Hiperglisemi, kıvrım bölgelerinde bulunan, hiperpigmente kahverengi-mor lezyon 
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olan akantozis nigrikans, overyan hiperandrojenizm (PCOS), bozulmuĢ lipit 

metabolizması, lipodistrofi, hızlanmıĢ veya bozulmuĢ lineer büyüme insülin 

direncinin klinik özelliklerindendir. 

Obezite ve insülin direncinin mesane üzerine etkisi ile ilgili patofizyolojik 

çalıĢmalar halen devam etmektedir. Metabolik sendrom oluĢturulan ratlar üzerine 

yapılan bir çalıĢmada, alt üriner sistem semptomlarının patofizyolojik mekanizmaları 

araĢtırılmıĢtır. Fruktoz ile beslenen ratlarda daha yüksek plazma trigliserit, LDL-K 

ve açlık glukoz düzeyleri saptanmıĢ ve uzun süre fruktoz ile beslenmenin mesanede 

nöropati ve miyopatiyi indüklediği düĢünülmüĢtür. BozulmuĢ mitokondriyal 

bütünlük, azalmıĢ sinir yoğunluğu, ATP ve asetilkolin içeriği,  purinergik ve 

muskarinik kolinerjik reseptör ekspresyon upregülasyonunun metabolik sendromlu 

ratlarda mesane disfonksiyonuna katkıda bulunabileceği öne sürülmüĢtür  (106). 

Leiria ve arkadaĢları insülinin mesane üzerine direkt etki yaratabileceği ve 

diyabetik durumlarda mesane fonksiyonu üzerine etkileri olabileceği hipotezini 

kurmuĢlardır. Ġnsülinin insan ve fare mesanelerinde direkt etkisini ve bu biyolojik 

etkileri ortaya çıkaran moleküler mekanizmaları incelemiĢlerdir. Ġnsülinin mukozal 

PI3K/AKT/eNOS sinyal yolağı ile mesane gevĢemesini düzenlediğini, bu yolağın 

NO salgılanmasına neden olarak detrüsör düz kasta gevĢemeye neden olduğunu ve 

insülin direnci ile detrüsör relaksasyonunun bozulduğunu bulmuĢlardır (4). 

Literatürde eriĢkinlerde AÜSD ve metabolik sendrom bileĢenleri iliĢkisi ile 

ilgili çalıĢmalar mevcut olup, çocuklarda böyle bir çalıĢma mevcut değildir. 

ÇalıĢmamızda AÜSD olan 76 (%19) hasta ile AÜSD olmayan 324 (%81) 

hastanın kilo, kilo SDS, boy, boy SDS, VKĠ SDS, santral obezitenin göstergesi olan 

bel çevresi, açlık kan glukozu, açlık insülin, total kolesterol, LDL-K, VLDL-K, 

HDL-K, TG, HOMA-IR ortalama değerleri karĢılaĢtırıldı. Ġstatistiksel anlamlı fark 

saptanmasa da AÜSD olan hastaların kilo SDS, VKĠ SDS, bel çevresi ortalaması, 

HOMA-IR değerleri daha yüksek bulundu. Erkeklerde santral obezitenin göstergesi 

olan bel çevresinin kızlardan daha daha yüksek olduğu görüldü. Sistolik kan basıncı 

ortalamaları AÜSD olanlarda daha düĢük saptanırken, diyastolik kan basıncı 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.  
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Akantozis nigrikans vücudun kıvrım bölgelerinde bulunan, gözle görülen 

insülin direncinin göstergesi olan kahverengi, kadifemsi hiperpigmentasyondur. 

Akantozis nigrikanslı hastalarda, insülinin veya bir IGF‘nin epidermal hücrelerin 

çoğalmasını arttırdığını gösteren kanıtlar vardır. Yüksek insülin konsantrasyonlarının 

IGF-1 reseptörlerine bağlanarak proliferatif etkilere neden olduğu düĢünülmektedir. 

Metabolik sendromlu insanlarda serbest IGF-1 seviyeleri yüksektir ve hücre 

farklılaĢmasının ve hücre çoğalması hızlanmaktadır. Akantozis nigrikansın tıbbi 

tedavisi olmayıp, insülin direnci tedavi edilirse zaman içinde solabilmektedir. 

Egzersiz ve diyet yoluyla kan glukoz düzeylerini kontrol etmekle semptomlar 

genellikle gerilemektedir  (107). 

ÇalıĢmaya dahil olan hasta grubumuzda AÜSD olan hastaların %42.11‘inde, 

AÜSD olmayan hastaların %29.32‘sinde akantozis nigrikans saptandı. Aradaki bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı idi. Akantozis nigrikans varlığının AÜSD olma 

riskini 1.75 kat artırdığı bulundu. ÇalıĢmamızda pubertal obez hastalarda ve 

akantozis nigrikansı olan hastalarda metabolik sendrom görülme sıklığı anlamlı 

olarak daha yüksek saptandı. Ancak AÜSD olan ve olmayanlar arasında metabolik 

sendrom varlığı açısından anlamlı fark bulunmadı. 

He ve arkadaĢları mesane ve prostat bezinin fenotipindeki değiĢiklikler yoluyla 

obezite ve metabolik sendromun alt üriner sistem semptomlarına neden olduğunu 

düĢünerek fare modelinde çalıĢma yapmıĢtır. ÇalıĢma sonuçlarına göre alt üriner 

sistem semptomlarının kısmen obezite ve metabolik sendroma atfedilebileceğini 

düĢünülmüĢtür. ÇalıĢmada regresyon ve korelasyon analizinde peritoneal yağ, total 

kolesterol, kan Ģekeri ve prostat hacmi alt üriner sistem semptomları ile güçlü 

korelasyon gösterirken, VKĠ, bel çevresi, plazma insülini ve serbest yağ asidi ile orta 

derecede korelasyon gösterdiği bulunmuĢtur (108). 

Boudokhane ve arkadaĢları MS ile baĢvuran eriĢkin hastalarda AÜSD ile MS 

bileĢenleri arasındaki korelasyonu değerlendirmiĢtir. Metabolik sendromlu hastalarda 

en sık inkontinans ve aĢırı aktif mesane semptomları bulunmuĢtur. Üriner semptom 

profili anketinde,  abdominal obezite ve hiperglisemi skoru etkileyen MS bileĢenleri 

olarak saptanmıĢtır  (109). 
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Lee ve arkadaĢları daha önce tedavi görmemiĢ alt üriner sistem semptomları 

(AÜSS, Uluslararası Prostat Semptom Skoru ≥ 8) olan ≥ 40 yaĢ üzerindeki 409 

erkekte yaptığı çalıĢmada bel çevresinin Uluslararası Prostat Semptom Skoru (IPSS) 

ile anlamlı ve pozitif iliĢkili olduğunu saptamıĢ, santral obezitenin alt üriner sistem 

semptomlarının Ģiddetini öngördüğü sonucuna varmıĢtır (110). 

900 erkek hastanın katıldığı baĢka bir eriĢkin çalıĢmasında, metabolik 

sendromun IPSS ile tanımlanan alt üriner sistem semptomları için bir risk faktörü 

olmadığı bulunmuĢtur. AÜSS'nin metabolik sendrom varlığına bakılmaksızın 

yaĢlanma ile iliĢkili olduğunu sonucu bulunmuĢtur (111). 

Teleman ve arkadaĢları orta yaĢ kadınlarda yaptıkları çalıĢmada VKĠ yüksek 

kiĢilerde  aĢırı aktif mesaneyi daha fazla bulmuĢlardır (112). 

Uzun ve arkadaĢları eriĢkin kadın hastalarda aĢırı aktif mesane ile insülin 

direnci iliĢkisini araĢtırmıĢ. AAM‘li olan 122 kadın  hasta ile AAM olmayan 62 

kadın hasta çalıĢmaya alınmıĢ. AĢırı aktif mesaneli kadınlarda olmayanlara göre 

serum insülin seviyeleri ve HOMA-IR düzeyleri anlamlı olarak daha yüksek, HDL 

kolesterol düzeyleri anlamlı olarak düĢük bulunmuĢ (5). 

Yine Uzun ve arkadaĢlarının 30-70 yaĢ kadınlarda yaptığı baĢka bir çalıĢmada 

AAM'si olan 313 kadın hastanın 201'inde (%64), AAM'si olmayan 208 hastanın 

73'ünde (%35) metabolik sendrom saptanmıĢ ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur. AAM olan grupta bel çevresi, VKĠ, düĢük HDL düzeyi ve 

hipertansiyon insidansı istatistiksel olarak  AAM olmayanlara göre anlamlı derecede 

daha yüksek bulunmuĢtur (113). 
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SONUÇLAR 

 

ÇalıĢmaya alınan 400 obez çocuk hastada ĠBSS‘ye göre AÜSD prevelansı %19 

(76/400) olarak saptandı. 

Hastaların %43.75 prepubertal, %56.25‘i pubertal idi. Prepubertal hastaların 

AÜSD olanlarında kilo SDS, VKĠ SDS‘leri anlamlı olarak yüksekti. Pubertal obez 

hastalarda ise AÜSD olan hastaların anlamlı olarak yaĢları düĢüktü. Hastalarımızın 

hepsi birlikte değerlendirildiğinde AÜSD olan grubun yaĢ ortalaması 10.29 ± 2.84 

iken, olmayan grubun yaĢ ortalaması 11.10 ± 2.99 saptandı (p=0.03). Bu farklılık 

istatistiksel anlamlı idi. 

Hastaların %58.75‘ini kızlar, %41.25‘ini erkekler oluĢturdu. AÜSD olmayan 

grubun %42.28‘ini erkekler, %57.72‘sini kızlar, AÜSD olan grubunun %36.84‘ünü 

erkekler, %63.16‘sını kızlar oluĢturdu. Gruplar arasında cinsiyet açısından anlamlı 

fark saptanmasa da AÜSD kızlarda daha fazla saptandı. 

ICCS tanımlamasına göre AAM sıklığı %42.5, enürezis nokturna sıklığı %13.3 

saptandı. 

Tutma manevrası sıklığı %41.3 saptandı. Pubertal hastalarda tutma manevrası 

AÜSD olan grupta olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı. 

Ancak prepubertal hastalarda anlamlı fark yoktu.  

AÜSD olan ve olmayan grup arasında annede iĢeme bozukluğu öyküsü 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmazken, babada fark anlamlı bulundu 

(p < 0.05). AÜSD olma riskinin annede iĢeme bozukluğu öyküsü olanlarda 2.1 kat, 

babada iĢeme bozukluğu öyküsü olanlarda 3.1 kat arttığı görüldü. 

AÜSD olan ve olmayan hastalar arasında anne ve baba eğitim durumları, 

kardeĢ sayıları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Hastaların %23.4‘ü yaĢam kalitelerinin AÜS semptomları nedeni ile olumsuz 

etkilendiğini belirtti. En az bir semptomu olan 308 hastanın verdiği yanıtlardan  

‗hayır etkilemiyor‘ yanıt oranı %76.6, ‗evet az etkiliyor‘ yanıt oranı %13.6, ‗evet 

etkiliyor‘ yanıtı %6.9, ‗ciddi etkiliyor‘ yanıtı %2.9 idi. Anket skoru ≥9 ve ≤8 hastalar 

karĢılaĢtırıldığında AÜSD olan hastalarda yaĢam kalitesinde etkilenme olmayanlara 

göre anlamlı olarak yüksekti. 
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Hastaların %63‘ünde insülin direnci varlığı saptandı. IDF ölçütlerine göre 

%19.2 oranında, yani hastaların yaklaĢık beĢte birinde  metabolik sendrom mevcuttu. 

AÜSD olan 76 (%19) hasta ile AÜSD olmayan 324 (%81) hastanın kilo, kilo 

SDS, boy, boy SDS, VKĠ SDS, santral obezitenin göstergesi olan bel çevresi, açlık 

kan glukozu, açlık insülin, total kolesterol, LDL-K, VLDL-K, HDL-K, TG, HOMA-

IR ortalama değerleri karĢılaĢtırıldı. Ġstatistiksel anlamlı fark saptanmasa da AÜSD 

olan hastaların kilo SDS, VKĠ SDS, bel çevresi ortalaması, HOMA-IR değerleri daha 

yüksek bulundu. Erkeklerde santral obezitenin göstergesi olan bel çevresinin 

kızlardan daha daha yüksek olduğu görüldü. 

AÜSD olan hastaların %42.11‘inde, AÜSD olmayan hastaların %29.32‘ sinde 

akantozis nigrikans saptandı. Aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi. 

Akantozis nigrikans varlığının AÜSD olma riskini 1.75 kat artırdığı bulundu. Obez 

hastalarda akantozis nigrikans varlığının AÜSD için önemli bir fizik muayene 

bulgusu olduğu saptandı. 
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