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OZET

Amag: Calismamizda, juvenil idiopatik artritli (JIA) cocuklarda hastaligin seyrinin ve kullanilan ilaclarnin metabolik sendrom
(MetS) goérilme sikigi Uzerine olan etkisini degerlendirmeyi amacladik.

Gereg ve Yéntemler: Calismamiza International League Against Rheumatism (ILAR) teshis kriterlerine gére JIA tanisi
almis, ek kronik hastaligi olmayan 10 ile 16 yas arasi 67 hasta alindi. Calismaya alinan olgularda MetS tanisi, Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan yas gruplarina gére belirlenen MetS tani kriterlerine gére konuldu.

Bulgular: Hastalarin %38.8'i entesit iliskili JIA, %38.8’i oligoartikiler JIA, %13.4’( poliartikiler JIA, %8.9'u sistemik JIA
olarak belirlendi. Hasta ailelerinin %54’(inde hipertansiyon (HT), %27’inde tip 2 diyabetes mellitus (T2DM), %39’unda
obezite, %13’Unde inme, %36’sinda ateroskleroz ve annelerin %4’Unde gestasyonel diabetes mellitus (GDM) 6ykUsu
vardi. JIAI hastalarin %4,47'sinde MetS varligi belirlendi. Hastalarin %9’unda viicut kitle indeksi (VKI)>95p, %7’sinde
HT, %6’sinda trigliserid (TG)=150 mg/dl, %24’inde yUksek dansiteli lipoprotein (HDL)<40 mg/dl, %7’sinde aclik kan
sekeri (AKS) =100 mg/dl, %16’sinda stria, %7 ’sinde akantozis nigrikans belirlendi. JiA'll hastalarin %16’sinin non-steroid
anti inflamatuvar ilag (NSAII), %1’inin metotreksat (MTX), %10’unun salazosulfapyridine (SASP), %7’sinin glukokortikoid
(GC)+SASP, %18’inin MTX+GC, %7’sinin MTX+SASP, %12’sinin MTX+SASP+GC, %1’inin anti-timdr nekrozis faktor-
alfa (Anti-TNF-a)+MTX+GC, %1’inin Anti-TNF-alfa+MTX+GC+SASP kullandigi belirlendi.

Sonug: Calismamizda, JIAlI hastalarda hastaligin seyri ve kullanilan ilaglarin MetS sikiigini artirmadig belirlendi. JiA'l
hastalarda tedavi seceneklerinin iyi bilinmesi ve gerektigi durumlarda alternatif tedavilerin kullaniimasi halinde MetS ve
komponentlerine bagl komplikasyonlarin énemili él¢tide azalacadi belirlendi. Bu hastalarda, MetS Uzerine yapilan calis-
malarin artmasi hastaligin tanimlanmasi ve yonetimi agisindan daha fazla bilgi sahibi olmamizi saglayacaktir.

Anahtar Sézciikler: Cocuk, instilin direnci, Juvenil idiyopatik artrit, Metabolik sendrom

ABSTRACT

Objective: In our study we aimed to evaluate the effects of natural course of juvenile idiopathic arthritis (JIA) in children
and drugs used for the treatment on the occurence frequency of metabolic syndrome.

Material and Methods: Our study was conducted on 67 patients who were diagnosed according to the International
League Against Rheumatism (ILAR) criteria between the ages of 10 and 16 without any accompanying chronic diseases.
In the cases included in this study, metabolic syndrome (MetS) was diagnosed according to the criteria defined for the
metabolic syndrome by International Diabetes Federation (IDF) based upon age groups.

Results: 38.8% of patients were diagnosed with enthesitis-related JIA, 38.8% with oligoarticular, 13.4% with
polyarticular and 8.9% with systemic JIA. In 54% of the patients’ parents, hypertension; in 27% type 2 diabetes mellitus
(T2DM), in 39% obesity, in 13% stroke, in 36% atherosclerosis and finally in 4% of the mothers, gestational diabetes
(GDM) were found to be present. MetS was found in 4.47% of the patients with JIA. In 9% of the patients BMI was
>95p; in 7% hypertension was present; in 6% TG was =150 mg/dl; in 24% HDL-C was <40 mg/dl; in 7% Fasting
Blood Glucose (FBG) was =100 mg/dl; in 16% there was strias, and finally in 7%, acanthosis nigricans were found. It
was determined that 16% of the patients with JIA use NSAID; 1% use MTX; 10% use SASP; 7% use GC+SASP; 18%
use MTX+GGC; 7% use MTX+SASP; 12% use MTX+SASP+GC; 1% use Anti-TNF-a+MTX+GC; and %1 use Anti-TNF-
alfa+MTX+GC+SASP.

Conclusion: In our study, it was determined that the continuation of the disease and the medicines used do not increase
the density of MetS in the patients with JIA. It was determined that MetS and the complications dependent on its
complications can decrease significantly, provided that the alternatives of treatment are known well and these alternative
treatments are used in patients with JIA, if necessary. In these patients, to increase the studies on MetS will help us be
more informed about the identification and management of the disease.
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GiRiS

Metabolik sendrom abdominal obezite, insulin direnci, dislipide-
mi, hipertansiyon, inflamasyon ve trombotik olaylara egilim ile
karakterize olan kompleks bir hastaliktir (1-3). Eriskin hastalarda
kardiyovaskUler hastalik gelisimiyle birlikte sikga gérllen obezite
ve MetS son vyillarda ¢gocuk yas grubunda da yayginigi giderek
artmaktadir. 2007 yilina kadar ¢ocuklar igin tanimlanmis MetS
tani kriterleri yoktu. Cocuk hastalarda yapilan galismalarda erig-
kinler icin tanmlanmus kriterler modifiye edilerek kullaniimaktay-
di. 2007 yiinda IDF tarafindan ¢ocuk ve adolesanlar icin MetS
tani kriterleri belirlendi.

Eriskinlerde oldugu gibi cocukluk ¢aginda da metabolik send-
rom patogenezinde en ¢ok obezite ve insulin direnci Uzerinde
durulmaktadir. Bununla birlikte MetS’nin gelismesinde inflamas-
yonun roll giderek artan oranda g&steriimektedir. Adipoz doku
proinflamatuvar etki gdsteren TNF-alfa, monosit kemoatraktan
protein-1 (MCP-1), leptin, rezistin; C reaktif protein (CRP), se-
ruloplazmin, serum amiloid-A (SAA) gibi akut faz reaktanlar;
alternatif kompleman sistem proteinleri, prostaglandinler; anti
inflamatuvar etki gosteren IL-6, IL-10, transforming growth
faktor beta (TGF-beta) gibi inflamasyon mekanizmasinda rol
alan birgcok maddeyi Uretir. Kronik inflamatuvar bir stre¢ sek-
linde seyreden JiA'da da IL-1 beta, IL-6 ve TNF-alfa’yi iceren
bircok pro-inflamatuvar ve anti-inflamatuvar sitokinlerin artmig
dengesiz Uretimi gézlenmektedir. Ayni zamanda JiA'da énemli
6lctde kullanilan uzun sureli GC tedavisinin insulin direncine,
hipertansiyona, obeziteye yol actidi ve bu bulgularinda MetS
komponentleri oldugu bilinmektedir. Literatiirde JiA'da MetS ve
komponentlerinin yayginhdini arastiran ¢alismalar cok kisithdir.
Calismamizda JiA'll gocuklarda gerek hastaligin seyri, gerekse
de kullanilan ilaglarin MetS goértlme sikligi Gzerine olan etkisini
degerlendirmeyi amacladik.

GEREC ve YONTEMLER

Calismamiz, ILAR teshis kriterlerine gére JIA tanisi almis, ek
kronik hastaligi olmayan 10 ile 16 yas arasi 67 hasta Uzerin-
de retrospektif olarak yapildi. Bu ¢alisma icin, hastanemiz etik
kurulundan onay alindi. Calismayla ilgili cocuklara ve ailelerine
bilgi verilerek galismaya gonulll olarak katimak isteyenlere ay-
dinlatilmis onam formu 6rnegi verilerek imzall onam formu alin-
di. Olgularn antropometrik dlctimleri yapilarak VKi'si hesaplandi
(4). VKi'si >95p olan olgular obez olarak degerlendirildi. Olgular
30 dakika 6ncesinde kafeinli icecek icmemeleri kosuluyla onbes
dakika sessiz ortamda dinlendiriimis, uygun boyutta manson
kullanilarak civall sfigmomanometre ile sistolik ve diyastolik kan
basinclan élgtildu. Cocuklarda yasa, cinsiyete ve boya gore kan
basincinin =95’inci persentil degerleri HT olarak kabul edilir (5).
Oykiide dogum agirlig, ailede obezite, hipertansiyon, diyabet,
inme, aterosklerotik damar hastaligi, annede GDM varligi sor-
gulandi. Olgulann 12 saatlik aglik sonrasinda sabah 08:00’de
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kan 6rnekleri alindi. Total kolesterol, TG, HDL degerleri ve AKS
bakild.

Calismaya alinan olgularda MetS tanisi, IDF tarafindan 2007
ylinda yas gruplarina gore belirlenen metabolik sendrom tani
kriterlerine gére konuldu. Buna gore VKi>95persantil olan 10-
16 yas arasl grupta, birlikte asagidaki kriterlerden en az ikisi de
varsa MetS tanisi konuldu. a)TG =150 mg/dI (=1.7 mmol/L), b)
HDL-C<40 mg/dl (<1.03 mmol/L), c) sistolik kan basinci =130
mmHg veya diyastolik kan basinci =85 mmHg, d), aclik plazma
glukozu =100 mg/dI (=5.6 mmol/L) veya tip 2 diyabetli ise >16
yas ergenlerde eriskin kriterleri kullanildi (6).

Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metod-
lar (standart sapma, ortalama) kullanildi. ligili veriler frekans ve
yuzde cinsinden degerlendirildi, elde edilen oransal yaklasimlar
tablolar halinde sunularak yorumlandi.

BULGULAR

Calismaya 28'i (% 41.7) erkek olmak tizere 67 JIA'll hasta alin-
di (Tablo I). Hastalarin yas ortalamasi 13.2+2.1’di. Hastalarin
%38.8'i entesit iligkili JIA, %38.8'i oligoartikiiler JIA, %13.4’(
poliartikiller JIA, %8.9'u sistemik JIA olarak belirlendi. Has-
talarin  6zgegmis sorgulamasinda %4.5’inin - dogum agirhg
2500 gram alti, %86.5’inin 2500-4000 gram arasl, %9’unun
4000 gram UstUnde belirlendi. Hasta ailelerinde %54’(nde
HT, %27’inde T2DM, %39’unda obezite, %13’Unde inme,
%36’sinda aterosklerotik damar hastaligi ve annelerin %4’tnde
GDM 6ykiisti belirlendi (Tablo Il). Hastalarin %9’unda VKi>95p,
%7’sinde HT, %6’'sinda TG=150 mg/dl, %24’inde HDL<40
mg/dl, %7’sinde AKS=100 mg/dl, %16’sinda stria, %7’sinde
akantozis nigrikans saptandi (Tablo Ill). JIA' hastalarin %4.47’si
MetS tanisi aldi. MetS tanisi alan G¢ olgudan biri kiz, ikisi er-
kek idi. Bunlarin ikisi sistemik JiA, biri entesit iliskili JIA subtipdi.
Uc olgunun da dogum agirlig 3000-3500 gram arasinda idi.
Bunlarin ikisinde stria, birinde akantozis nigrikans belirlendi. Uc
olgunun tamaminin ailesinde HT, ikisinin ailesinde obezite, bi-
rinin ailesinde inme ve birinin ailesinde T2DM &ykUst oldugu
belirlendi. Olgulardan biri NSAIl, SASP ve GC kullanirken, biri
NSAIi, MTX ve GC biri de MTX ve GC kullaniyordu. JIA'll hasta-
larin %16’sinin NSAIl, %1’inin MTX, %10’unun SASP, %7’sinin
GC+SASP, %18’inin MTX+GC, %7’sinin MTX+SASP, %12’sinin
MTX+SASP+GC, %1’inin Anti-TNF-a+MTX+GC, %1’inin Anti-
TNF-alfa+MTX+GC+SASP kullandigi belirlendi. JIA'I hastalarin
%710’unun aktif, %60’Inin ilagla remisyonda ve %30’unun ilagsiz
remisyonda oldugu belirlendi.

TARTISMA

Juvenil idiyopatik artrit agirlikli olarak periferik artrit ile ortaya ¢i-
kan, endojen ya da eksojen antijenlerin patogenezinde rol aldigi
bagisiklk sisteminde artmis inflamatuvar yanitla belirginlesen
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Tablo I: JIA subtipleri.

Kiz Erkek Toplam
n (%) n (%) n (%)
Entesit iliskili JIA 11 (%16.4) 15 (%22.4) 26 (%38.8)
Oligoartikiiler JiA 19 (%28.4) 7 (%10.4) 26 (%38.8)
Poliartikiiler JiA 8 (%11.9) 1 (%1.5) 9 (%13.4)
Sistemik JIA 1 (%1.5) 5 (%7.4) 6 (%8.9)

Tablo II: Ailede metabolik sendrom agisindan risk faktorleri.

Evet Hayir

n (%) n (%)

Ailede HT 36 (%54) 31 (%46)

Ailede Tip 2 DM 18 (%27) 49 (%73)

Ailede Obezite 26 (%39) 41 (%61)

Ailede inme 13 (%19 54  (%81)

Ailede Ateroskleroz 24 (%36) 43 (%64)

Annede GDM © (%4) 64 (%96)
Tablo IlI: Metabolik sendrom parametreleri.

MetS Var MetS Yok

n (%) n (%)

VKi>95p 6 (%9) 61  (%91)

HT 5 (%7) 62  (%93)

TG=150 mg/dI 4 (%6) 63  (%94)

HDL-C <40 mg/dl 16 (%24) 51 (%76)

AKS =100 mg/dI B (%7) 62  (%93)

Stria 11 (%16) 56  (%84)

Akantozis nigrikans 5 (%7) 62  (%93)

stiregen bir hastaliktir (7). Gelismis Ulkelerdeki JIA'l hastalarin
yaklasik %10-20'sini sistemik JIA, %30-40"ini poliartrikiiler JIA,
%15-20'sini entesit iligkili JIA olusturmaktadir. Oligoartikiler JIA,
gelismis Ulkelerde en sik goriilen JIA alt grubu olmakla birlikte
hastalik genellikle 1-4 yaglar arasinda baslar ve ergenlik déne-
minde daha nadir gordlir (8, 9). Calismamizdaki hastalar JIA
subtipleri acisindan literattirle uyumlu bulundu. Literattrde kiz
cocuklarda JIA daha sik gérilmektedir (10,11). JIAlI hastalari-
mizda da kiz cinsiyeti hakim saptand..

Metabolik sendrom ilk kez 1988 yilinda Reaven tarafindan ta-
nimlanmistir (12). MetS’nin énemi eriskinlerde 6lim sebepleri-
nin basinda gelen KVH’larin 6ngdrusinde kullanilabilecegi du-
suncesi ve yine 6nemli bir morbidite nedeni olan T2DM ile olan
iliskisidir. Cocuklarla ilgili “Bogalusa Hearth Study” kapsaminda
yapilan ¢alismada MetS sikligi beyaz cocuklarda %4, siyahlarda
%3 olarak belirlenmistir (13). Finli cocuk ve genclerdeki kardiyo-
vaskdler risk faktorlerini inceleyen arastirmada MetS sikligi %4
olarak belirlenmistir (14). Cocukluk ¢caginda MetS sikligi arastir-
malarinda farkli tanimlar kullanildigindan karsilastirma yapmak
mUmkUn olmasa da genel siklik %3-4 civarindadir (15).

Epidemiyolojik ve Klinik calismalar insdlin direnci, abdominal
sismanlik, dislipidemi ve hipertansiyon gibi MetS’nin bilesenleri-
nin gelismesinde prenatal faktorlerin rol oynadigini gostermigtir.
intrauterin blyime geriligi (IUGR) ile doganlarn orta yasa gel-
diklerinde insulin direnci, T2DM, abdominal sismanlik ve hiper-
tansiyon gelistirdikleri gdsterilmistir. Farkli dogum agirliklari olan
es yumurta ikizlerinde dusuk dogum agirigi olanda T2DM daha
fazla gdrilmektedir (16). Calismamizdaki 6énemli bulgulardan
biride MetS saptanan hastalarin dogum agirligi literattirde be-
lirtilenlerin aksine yasina goére dusuk olarak belilenmemesidir.

Hem genetik hem de cevresel faktdrlerin yasamin erken
dénemlerinde vicuttaki yag oranlarinda artisa neden oldugu
belirtimektedir (17,18). ikiz galismalar bu durumun en az
%50’sinin kalitsal oldugunu dustndUrmektedir. Okul caginda
obez olan c¢ocuklarin yaklagk %60-85'i eriskin yasta da
obez kalacagl icin komorbidite, sanayilesmis Ulkelerde saglk
acisindan buyUk bir yOk olusturmaktadir. Tlrk ¢ocuklarinda
MetS ve ilintili problemler gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde
oldugu gibi giderek artmaktadir (19). 2005 yilinda Kore’de
yapilan bir ¢alismada aile dykustnde bulunan hipertansiyon,
inme ve diyabet hastalarda MetS prevalansini etkileyen genetik
predispozan faktorler olarak bildiriimektedir (20). Demir ve ark.
(21) yaptiklar calismada ailede diyabet &ykusdnin varligini,
T2DM'li hastalarda yUksek olarak bildiriimektedir. Ailesinde
hipertansiyon ve koroner arter hastaligi 6ykdst olan lise
ogrencilerinde dislipidemi, hipertansiyon ve obezite gibi MetS
komponentlerinin gelisimi agisindan riskli olduklari bildirilmekdir
(22). Calismamizda da MetS saptanan hastalarin ailelerinde
hipertansiyon, obezite, T2DM ve inme oranlarn yiksek olarak
belirlendi. Ailede aterosklerotik damar hastaligi dykUsinin ve
annede GDM oranlarinin distk olarak belirlenmesi énemli bir
veri olarak degerlendirildi.

Metabolik sendrom; insulin direnci, aterojenik dislipidemi, obe-
zite, hipertansiyon ve glukoz intoleransi gibi birgok kardiyovas-
kuler risk faktorlerinin biraraya gelmesiyle olusur (23-25). Bel
cevresi Slclimi ve artmis VKIi, MetS tanmlanmasinda temel
parametrelerdir (19). Gerek visseral gerekse subkutan yag do-
kusu artigl obeziteye yol acarken, 6zellikle visseral ve santral
obezite insuline daha fazla diren¢ gelisimine yol agmaktadir (26).
Oyle ki normal VKi'ne sahip ancak visseral yag depolanmasi
olanlarda MetS ve insulin direnci gorilebilmektedir (27). Nadira
ve ark. (28) yaptiklar galismada VKi'nin diyabet, hipertansiyon,
trigliserid ve kolesterol seviyeleri ile dogru orantili; egzersiz ve
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sigara igimi ile ters orantili oldugunu bildirmiglerdir. Yapilan ¢a-
ismalarda VKI ve abdominal obezitenin MetS icin bagimsiz risk
faktorleri oldugu bildirilmektedir (29,30). MetS bircok doku ve
organda kronik degisikliklere neden olmaktadir. Bunlar arasinda
hirsutizm, akne, deri ¢atlaklar ve akantozis nigrikans gibi deri
bulgulari, santral obezite, hipertansiyon, aterojenik dislipidemi,
erken ateroskleroz, hepatik yaglanma ve karaciger fonksiyon
testlerinde bozulma sayilabilir (31). Yapilan galismalarda ¢ocuk-
luk caginda gorulen akantozis nigrikansin obezite, hiperinsuli-
nemi ve T2DM ile iligkili oldugu ve insulin direnci igin gtvenilir bir
belirte¢ olarak kullanilabilecegi belirtimektedir (31,32). Calisma-
mizda JiA'll hastalarda aranan MetS komponentlerinden HDL-C
dustkltga, HT, akantozis nigrikans, stria varligi, VKi>95p olmasi
ve AKS yuksekligi anlamli dlizeyde belirlendi (Tablo l1).

Glukokortikoidler rutin olarak JIA'll hastalarin tedavisinde uzun
streli ve ylksek dozlarda kullaniimaktadir. GC’ler inflamasyon
surecinde gesitli hiicre tiplerini etkiler. Bu ilaglar ayni zamanda
endotel hucrelerinin ¢esitli pro-inflamatuvar etkilerini inhibe eder.
Anti-inflamatuvar ve immunstpresif amaglh kullanilan GC'’lerin
yararlarinin yanisira bircok yan etkilerinin de oldugu bilinmektedir.
Son birkag yil icinde GC’lerin kronik kullaniminin, insdlin direnci,
hipertansiyon, obezite gibi MetS’nin tim bilesenlerine yol
acabilecegi gibi KVH'lar icin de bagimsiz risk faktért olabilecegi
bildirilmektedir (33-35). Bununla birlikte bazi calismalar, GC’lerin
anti-inflamatuvar ve anti-proliferatif etkileri nedeniyle KVH’lar
lizerine koruyucu etkilerinin olacagini bildirmislerdir (36). JIAl
116 hastanin beslenme parametreleriyle GC’lerin inflamatuvar
etkilerini arastiran bir galismada, boy kisaligi veya diger beslenme
parametrelerinin kullanilan kimulatif GC dozundan bagimsiz bir
sekilde etkilenmedigi bildiriimistir. MetS ve obezite prevalansini
degerlendirmeye almayan bu ¢alismada hastalarin % 23.3’0nun
fazla kilolu oldugu bildirilmistir (37).

Metabolik sendrom ve obezite kronik inflamasyon ile baglantil
hastaliklar olarak kabul edilir. inflamasyon aterosklerozun bilinen
bir bilesenidir ve son zamanlarda MetS’nin bazi bilesenleri infla-
matuvar belirtecler ile ilgili olmustur (38). Bu inflamatuvar proges
IL-6, TNF-a ve CRP yUksekKligi ile belirlenebilir. TNF-a ve IL-6
gibi calisan inflamatuvar mediatérlerin cocuklarda goérilen me-
tabolik hastaliklardaki yaglanma derecesi ile iligkilidir (39). Bu-
nunla birlikte bazi ¢alismalarin azalmis kas kutlesi, disuk serum
albumin dUzeyi, bozulmus demir metabolizmasi ve antioksidan
etkinligin azalmasi; bunlarin hepsinin kronik inflamatuvar stirecle
ilgili olabilecegdi, dengesiz bir sekilde Uretilmis TNF-a ve IL-1’in
hastalarda kaseksiye zemin hazirladigini bildirmistir (40-42). Bu
sitokinlerin bircogu dogrudan veya dolayli olarak ateroskleroz,
hipertansiyon, insulin direnci, T2DM ve dislipidemi suregleri ile
ilgili katki saglar (43). Bunun yani sira, JiA'daki kronik enflamas-
yonun varligi kardiyovaskuler hastaliklar icin bir risk faktoradur.
C-reaktif proteini inflamatuvar streclerin bir belirtecidir. Serum
CRP dlzeyleri cocukluk dénemi obezitesi ile dogrudan iligki
gosterebilir ve aterosklerotik ilerlemenin bir gostergesi olabilir
(89). Ford ve ark. (44) MetS ve CRP arasindaki iliskiyi degerlen-
dirmek icin yaptiklari calismada MetS ve ylksek CRP konsant-
rasyonlari arasindaki iligkiliyi géstermiglerdir. MetS’li hastalarin
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Tablo IV: Metabolik sendrom tanisi alan olgular.

MetS tanisi alan

olgular
VKI>95p+TG=150mg/dI+AKS=100mg/ 1 (%1.49)
di+HT
VKi>95p+TG=150mg/dI+HT 1 (%1.49)
VKI>95p+TG=150mg/dI+HDL<40mg/ 1 (%1.49)

di+HT

%38.4’Unde CRP> 3 mg/L iken, MetS olmayan hastalarin %
10.3’'U ayni dizeyde CRP yUksekligi (p <0.007) gdstermistir
(44). Literattrl taradigimizda JiAl cocuklarda, inflamatuvar ak-
tivite ile MetS gelisimi arasindaki iliskiyi acik bir sekilde goste-
ren calismalar yoktu. Niewerth ve ark. (45) 2778 JiA'll hastada
yaptiklar ¢alismada, hastalarin %15’ini sisman ve % 5’ini obez
olarak bildirmislerdir. Bu galismada sisman olma prevalansi ile
yUksek dozlarda kortikosteroid alan hastalar arasindaki anlami
iliski (p <0.04) ilk etapta belirlenememistir, daha sonra geriye
dénik yapilan analizlerinde bu iliski ortaya cikarilabilmistir (45).
Calismamizda takip altinda olan JiA'll hastalarda MetS sikligi
%4.47 olarak belirlendi (Tablo IV). Bu da JiAdaki kronik inf-
lamatuvar suregte hastalar Uzerinde olugsan metabolik yik ve
kaseksiye olan egilimle birlikte, tedavide kullanilan GC’lerin ve
kronik inflamasyondaki obeziteye olan egilimin birlikte bir denge
olusturdugu dustincesini dogurmaktadir.

Sonug olarak ilk zamanlar erigkinlerde tanimlanan MetS’nin
cocukluk ¢aginda tani kriterleri konusunda hentiz kesin bir fikir
birligine varilamadi. Bu durum MetS’li gocuk ve adolesanlarin
takibi ve tedavi ilkeleri icin de gegerlidir. JIAI hastalarda hem
hastaligin seyri hemde tedavileri sirasinda kullanilan ilaglarin
MetS sikligini arttirmadigr belirlendi.
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