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Bundan 30 y›l önce ABD’de bile çocuklarda fliflmanl›k
nadir bir sorun ve tip 2 diyabet hemen hiç görülmezken
günümüzde baz› flehirlerde çocuklar›n üçte birinin fliflman
veya fazla kilolu oldu¤u, baz› çocuk endokrin birimlerinde
yeni tan› konan diyabet olgular›n›n beflte birinin tip 2 diyabet
oldu¤u hayretle ifade edilmektedir (1). Bununla birlikte
ABD’de ergenlerin en az %17’si fliflman ama tip 2 diyabet
s›kl›¤› bu yafl gurubunda %0,5’den düflüktür; yani fliflmanl›k
ile tip 2 diyabet aras›ndaki iliflki basit ya da do¤rusal de¤ildir.
fiiflmanl›k ile tip 2 diyabet aras›ndaki patojenez iliflkisi 
fliflmanl›¤a bak›fl›m›z› de¤ifltirmektedir: Bütün fliflman 
çocuklarda flu veya bu oranda insülin direnci vard›r ama
muhtemelen bir k›s›m fliflman çocukta fliflmanl›k, metabolik

sendrom (MS)/prediyabet sürecinin bir parças› olarak 
geliflmektedir. Bu nedenle de temelinde insülin direnci
olan ve MS/tip 2 diyabet  riski tafl›yan fliflman çocuklar›n
ay›rt edilmesi önem tafl›maktad›r.

Metaboliksendrom ilk olarak hiperglisemi+hipertansi-
yon+hiperürisemi birlikteli¤i olarak tan›mlanm›fl, Reaven
(2) 1988’de  Sendrom X ismini kullanarak MS’deki bozuk-
luklarla insülin direnci aras›ndaki iliflkiye dikkat çekmifl,
1998’de WHO, 2001’de Ulusal Kolesterol E¤itim Program›
(NCEP), 2005’de Uluslararas› Diyabet Federasyonu (IDF)
tan›mlamalar› yap›lm›flt›r (2-5). Eriflkinlerde yap›lan çal›flmalar
MS’si olan kiflilerin olmayanlara göre 2-3 kat daha fazla
kalp krizi ve inme geçirdiklerini, befl kat daha fazla tip 2 
diyabete yakaland›klar›n› göstermekte ve dünyadaki 
eriflkin nüfusun dörtte birinde MS oldu¤u bilinmektedir (5).
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ÖÖzzeett  
Çocukluk ça¤›nda fliflmanl›k s›kl›¤›ndaki art›fla koflut olarak insülin direnci/metabolik sendrom ve tip 2 diyabet s›kl›¤› da artmaktad›r.
Metabolik sendrom ilk kez eriflkinlerde tan›mlanmas›na ra¤men son y›llarda çocuklarda da s›kl›¤›n›n artt›¤› bildirilmektedir. Bu araflt›rmalar
temelinde çocuklardaki metabolik sendrom için de tan› ölçütleri gelifltirilmektedir. Eriflkinlerde oldu¤u gibi çocuklarda da fliflmanl›k metabolik
sendrom sürecinde insülin direnci anahtar rol oynamaktad›r ve çocuklarda insülin direncinin de¤erlendirilmesi konusunda güçlükler vard›r.
Bu yaz›da son araflt›rmalar›n ›fl›¤›nda çocukluk ça¤›nda metabolik sendrom tan› ölçütleri, insülin direncinin de¤erlendirilmesi ve ülkemizdeki
durum gözden geçirilmifltir. (Türk Ped Arfl 2011; 46: 1-5)

Anahtar sözcükler: ‹nsülin direnci, metabolik sendrom, fliflmanl›k

SSuummmmaarryy
There is a significant increase in the incidence of childhood obesity all over the world which frequently leads to type 2 diabetes mellitus.
Several studies have focused on the definitive criteria for diagnosis of childhood obesity and the assessment of risks for the future adverse
developments. The identifying criteria for metabolic syndrome in children and adolescents have been developed. The factors most stressed
in the pathogenesis of childhood metabolic syndrome are obesity and insulin resistance. The details of the metabolic processes behind 
this development need still to be elucidated. This paper reviews the definition, recent diagnostic criteria, incidence and pathogenesis of
metabolic syndrome in children and adolescents. (Turk Arch Ped 2011; 46: 1-5)
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Eriflkinlerde ve çocuklarda yap›lan çal›flmalarda MS/tip
2 diyabet sürecine santral ya¤ dokusundaki belirgin art›fl›n
efllik etti¤i ve bu dokunun bir tür “toksik/enflamatuar bir
alan” gibi insülin sinyal iletimini reseptör (almaç) veya 
almaç sonras› aflamalarda bozan (serbest ya¤ asitleri,
TNF-alfa, IL-6, rezistin gibi) araçlar salg›lad›¤› ve ya¤ 
dokusundaki art›fl ile insülin direnci aras›nda bir k›s›r 
döngü olufltu¤u ileri sürülmektedir (6,7). fiiflmanl›k ile insülin
direnci aras›ndaki bu karfl›l›kl› etkileflim bilinmekle birlikte
hangisinin önce  geliflti¤i, bir baflka deyiflle insülin direncinin
yaln›zca fliflmanl›¤a ikincil bir sorun mu oldu¤u konusunda
tart›flmalar sürmektedir. Bu konuda çocukluk ça¤›ndaki
fliflmanl›k/MS/tip 2 diyabet süreci bak›m›ndan da önemli
olabilecek bilgiler Ron Kahn’›n (6) laboratuvar›nda “dokuya
özgül insülin almaçlar› yok edilen (IRKO) fare” örneklerinden
elde edilmifltir. Kahn (8) dokudaki insülin almaçlar›n› ayr›
ayr› yok ederek oluflturdu¤u fenotipler aras›nda yaln›zca
karaci¤er (LIRKO) ve  beyin dokusundaki (NIRKO) insülin
almaçlar› yok edilen farelerde ya¤ dokusu art›fl› oldu¤u,
kas (MIRKO) ve ya¤ dokusundaki (FIRKO) insülin almaçla-
r›n›n yok edilmesinin fliflmanl›¤a karfl› korunma sa¤lad›¤›n›
göstermifltir. Bu örnek metabolik olarak riskli fliflmanlarda
önce karaci¤erde insülin direncinin bafllad›¤›n› ve buna 
yan›t olarak insülin salg›s›n›n dolay›s› ile ya¤ dokusu 
sentezinin artt›¤›n›, öte yandan merkezi sinir sisteminde
bafllayan insülin direncinin leptin etkisinin antagonize 
edilmesine ve dolay›s› ile ifltah, kilo al›m› ve periferik 
insülin direncinin artmas›na neden olabilece¤i, sonuç 
olarak bir k›s›m fliflman hastada ilk olarak insülin direncinin,
daha sonra fliflmanl›¤›n geliflti¤ini ve bu hastalar›n esas
olarak MS/ tip 2 diyabet sürecine aday fliflmanlar 
oldu¤u konusunda güçlü kan›tlar sunmaktad›r (9). Bu 
veriler temelinde insülin direnci, diyabet ve fliflmanl›k 
patojenezine “nörosantrik” örnek çerçevesinde bak›labilece¤i,
ya¤ dokusundan kaynaklanan ve/veya  besinlerle ilgili nöro-
nal sinyal azalmas›n›n pozitif enerji dengesine ve hepatik 
insülin direncine neden olabilece¤i, kilo al›m› artt›kça insülin
direncinin kötüleflti¤i ve sonunda beta hücre yetersizli¤inin
olaya kat›lmas› ile tip 2 diyabet geliflebilece¤i üzerinde 
durulmaktad›r (10).

Çocukluk ça¤›nda durum

Daha önce belirtti¤imiz gibi son y›llarda çocukluk 
ça¤›nda MS araflt›rmalar›nda belirgin bir art›fl söz konusudur.
Eriflkinlerde oldu¤u gibi santral fliflmanl›k, k›z cinsiyet, 
aile öyküsü, akantozis nigrikans, kontrol alt›na al›namayan 
ifltah  art›fl› en dikkat çekici bulgular olarak bildiriliyor. 
Yak›n zamanda  “Pediatric Metabolic Syndrome Working
Group (PMSWG)” toplant›s› yap›ld› ve toplant› sonuçlar›
yay›mland› (11). Çocukluk ça¤›na özgü ölçütler ve ileriye
dönük riskler konusundaki tart›flmalar sürüyor. Daha 
ayr›nt›l› söyleyecek olursak: Hangi MS’li çocuklar tip 2 
diyabete aday? Çocukluk ça¤›ndaki MS eriflkinlerde MS
ve tip 2 diyabet için risk mi? Metabolik sendrom tan›s› niçin
gerekli ve/veya önemli? Çocukluk ça¤›nda kullan›lan 
MS ölçütleri: Uzlaflma var m›? Bozuk glükoz metabolizma-
s› için hangi ölçüt kullan›lmal›?: Açl›k kan flekeri 
>110 mg/dL, >100 mg/dL, oral glükoz tolerans testi

(OGTT) de 120 dak>140mg/dL veya hiperinsülinzm? 
Metabolik sendrom fliflman olmayanlarda görülüyor mu?
fiiflman olmayanlarda MS taramas› yapmaya gerek var m›?
Metabolik sendrom fenotipinin bozuk glükoz tolerans› ve
tip 2 diyabete evrilmesi önlenebilir mi? gibi soru ve sorun-
lara yan›tlar aranmaktad›r.

Metabolik sendrom tan›s›

Çocukluk ça¤›nda MS tan›s› için bafllang›çta Ulusal 
Kolesterol E¤itim Program› (NCEP) ölçütleri (çocukluk 
ça¤› “cut-off” de¤erleri kullan›larak) temel al›nm›fl, baz› 
yazarlar vücut kitle indeksi (VK‹) Z skorunu kullanm›fllar ve
sonuç olarak metabolik sendrom s›kl›¤› kullan›lan ölçütlere
göre de¤iflkenlik göstermifltir (12). Çocukluk ça¤›nda 
metabolik sendrom tan›s› için bafllang›çta Ulusal Kolesterol
E¤itim Program› (NCEP) ölçütleri (çocukluk ça¤› “cut-off”
de¤erleri kullan›larak) temel al›nm›fl, baz› yazarlar BMI Z
skorunu kullanm›fllar ve sonuç olarak metabolik sendrom
s›kl›¤› kullan›lan ölçütlere göre de¤iflkenlik göstermifltir
(12). Amerikan Ulusal Sa¤l›k Araflt›rmas› (NHANES) 
1999-2002 verileri  kullan›larak yap›lan analizlerde,  fliflman
çocuklarda metabolik sendrom s›kl›¤› Cook ve Ford örne-
¤ine göre   %44,2, Cruz  modeline göre %12,4, Caprio
modeline göre %14,1  ve NCEP ölçütlerine göre %26,2
olarak bildirilmifltir, ayn› veriler temelinde  fliflmanl›k riski
olanlarda MS s›kl›¤› s›ras›yla %7,8, %0, %0 ve %5,8; 
normal olanlarda ise s›ras›yla %1,6, %0, %0 ve %1,1 
bulunmufltur (12). Bu çal›flmalar içinde Cook ve Ford 
örne¤i ile NCEP ölçütlerinde bozuk glükoz metabolizmas›
ölçütü olarak AKfi≥100 mg/dL, di¤er modellerde ise
AKfi≥110 mg/dL kullan›lm›flt›r. Bu örnekler aras›ndaki 
s›kl›k fark›na ve fliflmanl›k riski olanlarla normal çocuklarda
da MS saptanmas›na AKfi≥100 mg/dL  al›nmas›n›n etkili
olmas›  tart›fl›lacak bir noktad›r (13). Bununla birlikte yeni
NCEP ve IDF 2005 metabolik sendrom tan›mlar›nda bozuk
açl›k glükozu s›n›r› AKfi≥100 mg/dL olarak kabul edilmektedir
ve  çocukluk ça¤›nda da bu eflik de¤er kullan›lmaktad›r (5).

Bozuk glükoz metabolizmas›n›n tan›mlamas›nda bozuk
açl›k glükozu ve bozuk glükoz tolerans›n›n tek bafllar›na
veya beraberce kullan›lmas› ve bu de¤iflkenlerin insülin 
direnci/insülin salg›lanmas› ile iliflkileri  hala tart›fl›lmaktad›r.
Bozuk açl›k glükozu tan›m›n›n AKfi≥110 mg/dL oldu¤u
durumlarda eriflkinlerde tan›s›z tip 2 diyabet  olgular›n›n
%30’unun açl›k kan flekeri normal, bozuk glükoz tolerans›
(IGT) olan fliflman çocuklar›n %0,08 den az›nda bozuk 
açl›k glükozu (IFG) (110-125 mg/dL) saptand›¤›, 710 
fliflman ‹talyan çocu¤un 30’unda IGT (%4,2), üçünde
(bunlardan  ikisinde ayn› zamanda IGT var)  IFG (%0,4)
saptand›¤›, Pittsburgh grubunun  olgular›n yaln›zca
%27’sinde IGT ve IFG birlikte oldu¤u bildirilmifltir (14-17).
Son olarak ise bozuk açl›k glükozu ve bozuk glükoz 
tolerans›n›n  tek bafllar›na ve birlikte insülin duyarl›l›¤› ve
insülin salg›lanma dinamikleri ile iliflkisi “hyperinsulinemic-
euglycaemic and hyperglycaemic clamps” tekni¤i ile 
fliflman ergenlerde incelenmifl ve periferik insülin duyarl›l›¤›n›n
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normal ve  IFG grubunda benzer, IGT ve IGT+IFG olanlarda
belirgin azalma oldu¤u, buna karfl›n karaci¤er insülin 
direncinde normal gruba göre s›ras›yla IFG, IGT ve
IFG+IFGT gruplar›nda belirgin art›fl oldu¤u bildirilmifltir
(18). Ayn› çal›flmada ilk dönem insülin salg›lanmas›nda 
glükoz duyarl›l›¤› IFG, IGT ve IFG+IGT gruplar›nda azal›rken,
ikinci dönem insülin salg›lanmas›nda glükoz duyarl›l›¤› 
yaln›zca IFG+IGT grubunda saptanm›flt›r. Dolay›s›yla IFG
karaci¤er insülin duyarl›l›¤› ve ilk faz insülin salg›lanmas›ndaki
glükoz duyarl›l›¤› ile iliflkili iken, IGT grubunda  periferik 
insülin direncinde belirgin artma ve ilk dönem insülin salg›-
lanmas›nda azalma, IFG+IGT grubunda ise derin insülin
direnci ile birlikte her iki dönem insülin salg›lanmas›nda
azalma oldu¤u dikkati çekmektedir (18). Sonuç olarak tip
2 diyabet geliflme riski olan çocuklarda AKfi yetinilmeyip
mutlaka OGTT yap›lmas› önerilmektedir (17).

Çocukluk ça¤›nda fliflmanl›k ile MS aras›nda çok güçlü
bir iliflki oldu¤u bilinmektedir. Daha önce  sözü edilen dört
tan›mlamaya göre ortalama MS s›kl›¤› fliflman zencilerde
%31,3,  fliflman beyazlarda %42,9 iken, fliflman olmayan
zencilerde %0,7, beyazlarda ise %2,8 bulunmufltur (19).
fiiflmanl›k tan›m› konusunda farkl› de¤iflkenler kullan›lmakla
birlikte  viseral ya¤lanmay› yans›tan bel çevresinin insülin
direnci, lipit düzeyleri ve hipertansiyon için sabit bir 
belirleyici oldu¤u bilinmektedir (20,21). Ayr›ca ayn› VK‹ 

de¤erine sahip gençlerden viseral ya¤ dokusu  fazla olanlar-
da insülin duyarl›l›¤›n›n daha düflük oldu¤u gösterilmifltir (21).
Bu bilgiler temelinde IDF taraf›ndan gelifltirilen çocukluk
ça¤› MS tan›mlamas›nda bel çevresinin  90. persantilden
büyük olmas› (düflük de¤erlerde eriflkin eflik de¤eri) 
fliflmanl›k ölçütü olarak kullan›lm›fl ve MS tan›s› için 
“olmas› flart” ölçüt olarak önerilmifltir (22). Çocuklar için
yeni IDF MS tan›mlamas› Tablo 1 ve 2’de gösterilmifltir.

Çocuklarda insülin direnci: 
çocuk endokrinologlar› uzlafl›s›

‹nsülin direnci MS tan›mlamas›nda ana birleflen olma-
s›n›n yan› s›ra fliflmanl›k ile tip 2 diyabet aras›ndaki süreçte
de anahtar rol oynamaktad›r. Bu nedenle de insülin 
direncinin tan›mlanmas›, de¤erlendirilmesi/ölçülmesi, 
fliflmanl›k ile iliflkisi, risk etmenleri  ve tedavisi gibi konu-
larda tart›flmalar sürmektedir. Son olarak baflta Avrupa ve
Amerika  Çocuk Endokrinoloji Birlikleri (ESPE ve LWPES)
olmak üzere dünyadaki çocuk endokrinoloji dernekleri bir
araya gelerek insülin direnci konusunda bir uzlafl› metni
yay›mlam›fllard›r (23). Afla¤›da bu uzlafl›n›n ana saptamalar›
özetlenmifltir.

1. ‹nsülin direnci  fizyolojik insülin düzeylerinde tüm
vücuttaki glükoz al›m›n›n azalmas› anlam›na gelmekte ve
bu durum daha sonra glükoz ve insülin metabolizmas›n›
etkilemektedir. Al›nan glükozun %75’i kas dokusu taraf›ndan
kullan›ld›¤› (ya¤ dokusu %2-3) için insülin direnci esas
olarak kas dokusu taraf›ndan belirlenmektedir.

2. ‹nsülin direnci  genel olarak fliflmanl›k ile birlikte 
görülmekle beraber, fliflman olmayan çocuk ve eriflkinler-
de de insülin direnci olabilir. Ayr›ca gebelik ve ergenlik 
gibi fizyolojik durumlarda da insülin direnci geliflebilmektedir.

3. ‹nsülin direncine yan›t olarak kronik hiperinsülinizm
oluflur ve insülin direncinin olumsuz etkileri hiperinsülinizme
ba¤l›d›r. Bununla birlikte var olan kan›tlar insülin direncinin
açl›k insülin düzeyine göre belirlenmesini destekleme-
mektedir.

4. ‹nsülin direncinin standartlar›, normal ve anormal
de¤erleri belirlenememifltir. Akantosiz nigrikans gibi baz›
klinik özellikler önemli olmakla birlikte  tan›mlay›c› de¤ildir.
Açl›k insülin düzeyi periferik insülin direncinin en iyi 
göstergesi de¤ildir fakat kompansatuvar hiperinsülinizm
ve karaci¤erdeki insülin metabolizmas› konusunda bilgi
vermektedir.  Çal›flma grubuna  ba¤l› olarak açl›k insülin
düzeyi her zaman insülin direnci ile uyumlu de¤ildir. 
Birçok çal›flmada açl›k insülin düzeyi kullan›lmakla birlikte
bu s›n›rl›l›klar ak›lda tutulmal›d›r. Açl›k insülininin insülin
direnci indeksi olarak kullan›m› büyük gruplar ve/veya iyi
tan›mlanm›fl “kohort”lar üzerindeki araflt›rmalardan sonra
mümkün olabilir.

5. “Euglycemic hyperinsulinemic clamp” yöntemi insülin
duyarl›l›¤›n›n de¤erlendirilmesinde alt›n ölçüttür. Bunun
yan›nda s›k örnekli intravenöz glükoz tolerans testi
(FSIVGTT) ve “steady-state plasma glucose (SSPG)” 
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Bel çevresi + afla¤›dakilerden en az ikisi ≥ 94 cm erkek; ≥ 80 cm kad›n
Trigliserit > 150 mg/dL
HDL < 40 mg/dL erkek

< 50 mg/dL kad›n
Kan bas›nc› ≥ 130/85 mm Hg 
Plazma açl›k glükoz ≥ 100 mg/dL

Tablo 1. Uluslararas› Diyabet Federasyonu (IDF) metabolik
sendrom tan› ölçütleri

6-10 yafl

• fiiflmanl›k:  Bel çevresi ≥ 90. persantil

• Bu yafl grubunda MS tan›s› konamaz; bununla birlikte

Ailesinde Tip 2 diyabet, metabolik sendrom, dislipidemi, 
kardiyovaküler hastal›k, hipertansiyon ve fliflmanl›k olanlarda ileri
ölçümler yap›lmal›d›r

10-16 yafl

• fiiflmanl›k:  Bel çevresi ≥ 90. persantil (daha düflük de¤erlerde
eriflkin eflik de¤eri) +

• Trigliserit ≥150 mg/dL

• HDL-kolesterol <40 mg/dL

• Kan bas›nc› ≥130 mm Hg sistolik veya ≥ 85 mm Hg diyastolik

• Açl›k kan flekeri ≥100 mg/dL (OGTT önerilir) veya bilinen Tip 2 
diyabet

> 16 yafl

• Eriflkin IDF ölçütlerini kullan.

Tablo 2. Uluslararas› Diyabet Federasyonu (IDF) çocuk  
ve ergenlerde metabolik sendrom ve risk 
gruplar› tan›mlar›



testleri de kullan›labilir. Bu testler zahmetlidir. Daha az
zahmetli bir yöntem OGTT s›ras›nda insülin düzeyi 
ölçülmesidir. Çocuklarda yeterli çal›flma olmamakla 
birlikte eriflkinlere OGTT ile “klemp” aras›nda anlaml› 
iliflki bildirilmektedir.

6. ‹nsülin direncinin de¤erlendirilmesinde “Homeostasis
model assessment” (HOMA) ve “Quantitative insülin-
sensitivity check index (QISCI)”  yöntemlerinin kan flekeri
normal olan çocuklarda açl›k insülinine bir üstünlü¤ü yoktur.

7. Açl›k insülin düzeyi tüm vücut insülin duyarl›l›¤› için
zay›f bir de¤iflkendir.

8. ‹nsülin direnci s›kl›¤› bilinmemekle birlikte insülin 
direnci olan çocuklar›n kardiyovasküler risklerinin yüksek
oldu¤u bilinmektedir. Bununla birlikte insülin direncinin
de¤erlendirilmesi için kolay ve kullan›labilir bir yöntem 
olmad›¤› ve insülin direnci tedavisinde ilaç kullan›m› 
gerekmedi¤i için fliflman çocuklar dahil çocuklarda insülin
direnci taramas› yapmak güvenli de¤ildir.

9. Çocukluk ça¤›nda insülin direnci bak›m›ndan iki 
durum çok önemlidir: puberte ve etnik özellik. Pubertede
insülin duyarl›l›¤› %25-50 oran›nda azalmakta ve puberte
sonras›nda tam bir düzelme olmaktad›r. Zencilerde ve
Meksika kökenlilerde bu dönemde kompansatuvar insülin
art›fl› olmayabilmekte ve bu durumda bu etnik gruplarda
puberte döneminde tip 2 diyabet riskinin artmas›na neden
olmaktad›r.

10. fiiflman, özellikle viseral/kar›n ya¤ dokusunda art›fl
ve alkol d›fl› karaci¤er hastal›¤› (NAFLD) olan çocuklarda
insülin direnci  görülmektedir.

11. Çocuklarda polikistik over sendromu (PCOS), 
a¤›rl›ktan ba¤›ms›z olarak insülin direnci ile belirgindir.

12. Kal›tsal ve ailesel etmenler çocuklarda insülin 
direnci geliflmesinde rol oynamaktad›r.

13. ‹ntrauterin dönemde kötü kontrollü gestasyonel 
diyabete maruz kalan çocuklarda fliflmanl›k, insülin direnci
ve bozuk glükoz tolerans› riski artmaktad›r.

14. Normal ve düflük do¤um a¤›rl›kl› çocuklarda 
do¤um sonras› ve çocukluk dönemindeki kilo art›fl› insülin
direnci riskini artt›rmaktad›r.

15. ‹nsülin direnci, çocuklarda da prediyabet ve tip 2
diyabet için risk etmenidir.

16. ‹nsülin direnci MS tan›m›ndan ba¤›ms›z olarak 
kardiyovasküler hastal›k riskini artt›rmaktad›r.

17. Diyet (al›nan ya¤ miktar›n›n düflürülmesi, posal› ve
düflük glisemik indeksli besinlere dayal› beslenme) ve kilo
kayb› insülin duyarl›l›¤›n› iyilefltirmektedir.

18. Egzersiz ve “fitness” kilo kayb›na  ba¤l› veya ba¤l›
olmadan insülin duyarl›l›¤›n› iyilefltirmektedir.

19. Metformin insülin direncini düzeltmekte ve PCOS’l›
fliflmanlar›n tedavisinde kullan›lmaktad›r. Bununla birlikte
insülin direncinin tedavisinde bir  öneri de¤ildir.

20. Annede fliflmanl›k, gestasyonel diyabet annenin
yetersiz beslenmesi ve gebelikte sigara kullan›m› gibi 
etmenlerin düzeltilmesi çocuklarda fliflmanl›k ve insülin 
direncinin önlenmesi için önemlidir. Bunun yan›nda anne
sütü ile beslenme ve alt›nc› aydan sonra sa¤l›kl› ek g›da
bafllanmas› da önemlidir.

21. Bebeklik ve okul öncesi dönemde fliflmanl›k riski
olan çocuklar›n saptanmas›  ve bunlara yönelik planl› 
egzersiz programlar› uygulanmas› insülin direncinin 
önlenmesi bak›m›ndan önemlidir.

Metabolik sendrom, Tip 2 diyabet süreci ve 
eriflkin yaflam için risk de¤erlendirmesi

Günümüzde çocukluk ve ergenlik dönemindeki tip 2
diyabet art›fl› ile fliflmanl›k/MS süreci aras›nda yak›n bir
iliflki olmakla birlikte tip 2 diyabete evrilifl süreci yeterince
aç›k de¤ildir. Normal glükoz tolerans›ndan tip 2 diyabete
do¤ru ilerleyen olgu örneklerinde insülin direnci ile ‘viseral
fliflmanl›k’ aras›nda güçlü bir iliflki bulundu¤u, insülin 
direncinin bafllang›ç döneminde hiperinsülinizm ile karfl›-
land›¤›, çeflitli etmenlerin (lipotoksisite, glükotoksisite vs)
etkisiyle  beta hücre yetersizli¤i oluflunca insülin direncinden
bozuk glükoz tolerans› ve tip 2 diyabete do¤ru bir de¤iflim
oldu¤u üzerinde durulmaktad›r (17,24). Yeni tan› konan tip
2 diyabetli çocuklar›n insülin duyarl›l›¤›nda  %50, ilk dönem
insülin salg›lanmas›nda ise %75 azalma oldu¤u  ve beta
hücre ifllev bozuklu¤unun eriflkinlere göre daha fliddetli
oldu¤u  gösterilmifltir. Tip 2 diyabet  bak›m›ndan riskli
olan çocuklar  bozuk glükoz tolerans› dönemine geçerken
h›zla kilo almakta ve bu durumda diyabetin ortaya ç›kt›¤›
dönemde fliddetlenmektedir. Yap›lan çal›flmalar, tip 2 
diyabet geliflme sürecindeki çocuklarda beta hücre ifllev-
lerindeki azalman›n eriflkinlere göre iki kat h›zl› oldu¤unu
göstermektedir (17).

Çocukluk ça¤›ndaki MS’nin eriflkin dönemdeki MS ve
tip 2 diyabet aç›s›ndan yaratt›¤› riskleri de¤erlendiren bir
çal›flmada  çocukluk ça¤›nda MS olanlar›n eriflkin dönem-
de %68,8 MS, %15,6 tip 2 diyabet gelifltirirken, olmayan
çocuklar›n %24 MS, %5 tip 2 diyabet gelifltirdikleri 
gösterilmifltir (25). Bu çal›flmada eriflkinlerde MS için 
anlaml› göstergeler olarak çocukluk ça¤›nda MS, ailede
tip 2 diyabet öyküsü, yafl, yaflla VK‹  art›fl›; tip 2 diyabeti
için anlaml› göstergeler olarak ise çocukluk ça¤›nda MS
yafl, siyah ›rka mensup olmak ve ailede tip 2 diyabet 
öyküsü belirtilmifltir (25).

Ülkemizde durum

Ülkemizdeki gözlemler çocukluk ça¤›nda tip 2 diyabetin
henüz seyrek görüldü¤ünü (ama eski y›llarda hiç sözü
edilmezken flimdilerde çocuk endokrinoloji birimlerinden
her y›l birkaç olgunun görüldü¤ünü) göstermektedir. Buna
karfl›n tip 2 diyabet için en önemli risk etmeni olan 
fliflmanl›k  ve  MS  s›kl›¤›n›n  dikkat çekici ölçüde yüksek
oldu¤u görülmektedir. Yak›n zamanda Kocaeli bölgesindeki
okul ça¤› çocuklar›nda %6,8 oran›nda fliflmanl›k, %11,5
oran›nda fliflmanl›k riski saptanm›fl ve fliflman çocuklar›n
%28,1’inde ise MS  belirlenmifltir (26). Ülkemizde yap›lan
di¤er çal›flmalarda da fliflman çocuklarda %27,2 oran›nda
MS, %18 oran›nda bozuk glükoz tolerans› saptanm›flt›r
(27,28). Bizim fliflman çocuklardaki çal›flmam›zda ise

TTüürrkk  PPeedd  AArrflfl  22001111;;  4466::  11--55
TTuurrkk  AArrcchh  PPeedd  22001111;;  4466::  11--55

fiükrü Hatun
Çocukluk ça¤›nda metabolik sendrom: güncel durum/Metabolic syndrome in childhood44



%8,9 oran›nda glükoz tolerans› saptanm›fl, baflka bir 
çal›flmam›zda ise akrabalar›nda tip 2 diyabet öyküsü olan
çocuklar›n %25,5‘inde prediyabet (tüm gurupta %15,2)
oldu¤u belirlenmifltir (29,30).

Elimizdeki verilere göre ülkemizde yaflayan etnik 
guruplar tip 2 diyabet bak›m›ndan özel bir risk tafl›ma-
makla birlikte önümüzdeki 30 y›lda ülkemizdeki çocuklarda
da tip 2 diyabetin önemli bir sorun olaca¤›n› tahmin etmek
zor de¤ildir.

Ç›kar çat›flmas›: Bildirilmedi.
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