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Aragstirma

Obez Cocuklarda Metabolik Sendrom Sikhig: ve
Bilesenlerinin Degerlendirilmesi
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Obez Cocuklarda Metabolik Sendrom Sikligi ve
Bilesenlerinin Degerlendirilmesi

Amag: Bu calismamin amact obez ¢ocuklarda metabolik
sendrom ve bilesenlerinin ne siklikta oldugunu ortaya koy-
maktir.

Gerec ve Yontem: Bu calismaya Ocak 2013-Aralik 2014
tarihleri arasinda Gaziosmanpasa Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar: Poliklinigine bas-
vuran obez cocuklar dahil edilmistir. Beden kitle indeksi
(BKI) yasa ve cinsiyete gore > 95p olan hastalar obezite
tanist aldi. Bu calismaya klinigimizde takip edilen 372
hasta dahil edilmistir ve hastalarin yaglari 10-17 arasinda
degismektedir. Tiim hastalarin antropometrik olgiimleri,
beden kitle indeksleri, kan basinct degerleri, aglik insiilin
diizeyleri, total kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserid
verileri hastane kayitlarindan elde edilmistir. Tiim hasta-
larda insiilin direnci varligi homeostatic model assessment-
insulin resistance (HOMA-IR) yontemi ile hesaplannugtir.
Aterojenik indeks log (TG/HDL-C) formiilii ile hesaplandi.
Hastalara metabolik sendrom tanist cocuklar icin modifiye
edilmis WHO kriterlerine gore konmustur.

Bulgular: Obez cocuklarda metabolik sendrom %22.04
(n: 82), dislipidemi %38.98 (n: 145), hipertansiyon %16 .40
(n: 61) ve insiilin direnci %55.12 (n: 205) sikliginda goriil-
miistiir. Cinsiyetlere gore ayrildiginda metabolik sendrom
bilesenleri arasinda insiilin rezistansi disinda istatistiki
anlaml farklilik goriilmemigtir. Ancak, prepubertal ¢ocuk-
larda kan basinct diizeyleri daha diisiik ve insiilin direnci
ortalamalart daha diisiik saptanirken, HDL diizeyleri de
anlamli sekilde daha yiiksek saptandi (p<0.001). Aterojenik
indeks metabolik sendromu olan obez hastalarda daha
yiiksek saptandi (p<0.001).

Sonug: Obez cocuklarda en sik goriilen metabolik sendrom
bileseni insiilin direncidir. Insiilin direncinin engellenmesi
metabolik sendrom sikligini beraberinde de kardiyovaskii-
ler hastalik risklerini azalacaktir.

Anahtar kelimeler: Obezite, insiilin rezistansi, metabolik
sendrom
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Evaluation of Frequency of Metabolic Syndrome and its
Components in Obese Children

Objective: The aim of this study is to reveal the frequency
of metabolic syndrome and its components in obese child-
ren.

Material and Method: This study was conducted in
Gaziosmanpasa University School of Medicine Department of
Children’s Health and Diseases between January 2013 and
December 2014. Study population included only obese child-
ren. The patients with age, and gender -adjusted body mass
indices (BMls) over 95 p were assigned the diagnosis of
obesity A total of 372 patients who had been followed up in
our clinic were enrolled in the study. The ages of the patients
ranged between 10 and 17 years. Patients’ data on anthropo-
metric measurements, body mass indices, blood pressure,
fasting insulin, total cholesterol, HDL cholesterol and trigl-
yeeride values were obtained from hospital records. In all
patients, the presence of insulin resistance was calculated by
homeostatic model assessment-insulin resistance (HOMA- IR)
method. Atherogenic index was calculated with the formula
log (TG/HDL-C). All children were diagnosed with metabolic
syndrome based on WHO criteria modified for children.

Results: Metabolic syndrome, dyslipidemia, hypertension,
and insulin resistance were seen in 22.04% (n: 82), 38.98%
(n: 145), 16 40% (n: 61) and 55.12% (n: 205) of the obese
children, respectively. A statistically significant difference
was not found between genders in terms of the components
of metabolic syndrome except insulin resistance. However,
blood pressure levels and mean insulin resistance values
were lower in prepubertal children, while HDL levels were
found to be significantly higher (p<0.001). Atherogenic
index was found to be higher in obese children with meta-
bolic syndrome (p< 0.001).

Conclusion: The most frequently seen component of metabo-
lic syndrome in obese children is insulin resistance. Prevention
of insulin resistance will decrease the incidence of metabolic
syndrome and associated risk of cardiovascular diseases.

Keywords: Obesity, insulin resistance, metabolic syndrome
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GIRIS

Cocukluk cagi obezitesi 6zellikle ve tiim diinyada 21.
yiizyilda giderek artan en 6nemli cocuk saglig1 sorun-
larindan biri olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Hastaligin
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prevelansi 6zellikle son 3 dekatta 6nemli ol¢iide art-
mustir 2. Obezite cocukluk cafinda ilk 1 yasta,
yasamin 5.-6. yilinda ve ergenlik doneminde belirgin
bir artig gostermektedir. Obez ¢ocuklarin 1/3’inin ve
obez ergenlerin yaklasik %80’inin erigkin donemde
de obez olduklar1 goriilmiistiir ®. Tiirkiye’de ¢ocuk-
luk caginda obezite prevelanst Amerika ve pek ¢ok
Avrupa lilkesindekine benzer sekilde %3.7 ile %15.4
olarak prevelans caligmalarinda bulunmugtur @49,
Obezite genetik ve genetik olmayan pek ¢ok faktoriin
etkisiyle ortaya ¢ikan klinik bir durumdur. Cocukluk
cag1 obezitesinin ortaya ¢ikmasinda en onemli etki
karbonhidratlar ve yagda yliksek oranda olan enerji
yogunlugu fazla ama protein, vitamin, mineraller ve
saglikli mikroniitrienlerden fakir gidalarin tiiketimi-
dir . Fiziksel aktivitenin giiniimiizde giderek azal-
masi yalnizca erigkin degil ¢cocukluk cagi obezitesi-
nin de en 6nemli nedenlerinden birisidir ?. Obezite
beraberinde pek cok sorunlari getirmektedir. Cocukluk
cagi obezitesi kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansi-
yon (HT), tip 2 diyabet (T2DM), yagh karaciger,
ortopedik sorunlar ve kendine giivende azalma gibi
pek cok kisa donem ve uzun donem saglik sorunlari-
na yol agmaktadir ®. Obez bireylerde insiilin rezis-
tanst (IR) goriilme sikligi normal kilolu cocuklara
gore anlamli diizeyde daha yiiksektir. Obezite ile
iligkili en yaygin goriilen metabolik bozukluk insiilin
direncidir ©. Obez ¢ocuklarda trigliserid (TG), LDL
ve total kolesterol (TK) degerlerinin yiikselmesi ve
ayn1 zamanda HDL kolesterol (HDL-C) degerlerinin
diismesi ¢ocukluk caginda kardiyovaskiiler hastalik-
larin riskinin 6nemli 6l¢iide artirmasina neden olmak-
tadir “9. Cocukluk cagi obezitesinde kan basinci
yiiksekligi %16.6-39.7 arasinda goriilebilmektedir
(L2 - Cocukluk caginda metabolik sendrom (MS),
obezite, IR, dislipidemi ve HT’dan 3’iinlin varlig
olarak tanimlanmaktadir *®. Artan obezite prevelansi
ile birlikte hem MS hem de MS bilesenlerinin gortil-
me siklig1 giderek artmaktadir. Normal popiilasyonda
MS sikligt %3-4 civarindayken obez c¢ocuklarda
%?28-30 oraninda goriilmektedir '®. Dolayisiyla obez
cocuklarda MS goriilmesi agisindan 6nemli bir risk
artig1 vardir. Cocukluk cagimda MS tanimi i¢in ortak
bir goriis yoktur. Siklikla WHO’nun ¢ocuklar igin
modifiye edilmis tan1 kriterleri, International Diabetes
Federation ya da modifiye Cook kriterleri kullanil-
maktadir. Sunulan ¢alismada MS tanisi i¢in cocuklar
icin modifiye edilmis WHO nun MS tami kriterleri
kullanilmigtir. Bu ¢aligmada klinigimizde obezite

nedeni ile takip edilen obez cocuk hastalarin demog-
rafik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri tartigilmustir.

YONTEMLER
Hastalar ve tammmlamalar

Calismaya Ocak 2013-Aralik 2014 tarihleri arasinda
Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglhig1 ve Hastaliklar: Poliklinigine bagvuran 10-17
yas arasinda 372 obez cocuk dahil edilmistir. Beden
kitle indeksi (BK1I) yasa ve cinsiyete gore > 95p olan
hastalar obezite tanis1 aldi. Hastalarin viicut agirlikla-
1 dijital tartt (Seca Corp., Chino, CA, USA) ile ve
ince kiyafetlerle ol¢tildii. Boy uzunluklar taginabilir
boy olgerle (Seca) olgiildii. BKI viicut agirliginin
boya orami (kg/m?) olarak hesaplandi. Kan basinci
(KB) dl¢iimii her ¢gocuga uygun manson kullanilarak
dijital tansiyon Olgerle ol¢iildii. Sistolik ya da diyas-
tolik KB yas, cinsiyet ve boya gore 2 kez ol¢ciimde
>95 p olanlar hipertansif olarak degerlendirildi ¢?.

Laboratuvar tetkikleri

Tiim biyokimyasal veriler geriye doniik olarak hasta
dosyalarindan elde edildi. Tiim hastalarin kanlari
10-12 saat achk sonrasi sabah alinmistir. TK, HDL-C,
TG ve aclik glukoz diizeyleri enzimatik kalorik yon-
temle ol¢iildii. TK diizeyleri laboratuvar normal deger-
lerine gore yiiksek, yliksek TG (>105 mg/dL <10 yas
ve >136 mg/dL =10 yas ¢ocuklar), HDL-C<35 mg/dL
olmasi dislipidemi olarak tanimlandi. Anormal glukoz
dengesi, aclik glukoz >100 mg/dL, diyabet varligi
veya insiilin rezistansi (IR) varlifina gére tanimland:
4 IR Homeostasis Model Assess-ment (HOMA) IR
indeksi sinir degeri prepubertal kizlar icin 2.22, erkek-
ler icin 2.67, pubertal kizlar icin 3.82, erkekler igin
5.22 olarak tanimlandi ®. Levy ve ark. '© HOMA-IR
formiiliinii aglik glukozu (mmol/L) X aclik insiilini
(mUI/mL)/22,5 olarak tanimlamiglardir. Hiperiinsii-
linizm puberteye gore tanimlandi, puberte 6ncesi aglik
insiilin >15 mU/L ve puberte sonrast i¢in 30 mU/L
olarak tanimlandi. Aterojenik indeks log (TG/HDL-C)
formiilii ile hesaplandi.

Metabolik sendrom tanimi

Hastalara metabolik sendrom tanisi c¢ocuklar icin
uyarlanmis WHO kriterlerine gore kondu. Asagida
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siralanan 4 WHO kriterinden {igiinii tagtyan hasta M'S
tanisi aldi; (1) obezite (BKI>95 p yas ve cinsiyete
gore); (2) anormal glukoz dengesi (aclik hiperinsiili-
nemisi, bozulmus aclik glukozu veya bozulmus glu-
koz toleransi); (3) hipertansiyon (sistolik kan basinci-
nin yas, cinsiyet ve boya gore >95 p); (4) dislipidemi
(yiiksek TG, HDL-C<35 mg/dL ve yiiksek TK) 1%,

Istatistiksel analizler

Nitel degiskenler arasindaki iligki olup olmadig:
ki-kare testleri ile incelendi. Nicel degiskenler arit-
metik ortalama + standart sapma ve nitel degiskenler
say1 ve yiizde bigiminde gosterildi. Nicel degiskenler
yoniinden gruplar arasindaki farklilik “Iki Ortalama
Arasindaki Farkin Onemlilik” testi ile arandi. p
degerleri 0.05’ten kiiciik olarak hesaplandiginda ista-
tistiksel olarak anlamli kabul edildi. Hesaplamalar
hazir istatistik yazilimi ile yapildi (IBM SPSS
Statistics 19, SPSS inc., an IBM Co., Somers, NY).

BULGULAR

Calismaya dahil edilenlerin 231’1 kiz, 141’1 erkekti.
Tiim grubun yas ortalamasi 12.6, kizlarmn yas ortalama-
s1 12.9 ve erkeklerin yas ortalamasi 12.2 idi. Hastalarin
%?22’sinde MS saptandi. MS bilesenlerinden dislipide-
mi %39 (n:145), insiilin rezistanst (HOMA-IR) %55.1
(n:205), anormal glukoz dengesi %41.1 (n:153) ve
hipertansiyon %164 (n:61) oraninda tespit edildi. Bu
degerler beklendigi gibi literatiirle de uyumludur.
Hastalara ait tiim veriler Tablo 1°de gosterildi.

Tablo 1. Hastalara ait demografik, laboratuvar ve klinik 6zel-
likler.

Degiskenler Erkek Kiz

(n:141) (n:231)
Yas (y1l) 122421 129+22  0.007
Kilo (kg) 70,5+204 68,5+16.8 0.287
BKI (kg/m?) 29.0+4.7 28.8+4.8 0.780
BKI-SDS 245+0.60 2.82+0.46 <0.001

Sistolik kan basinct (mmHg) 1159+13.9 1153x134 0.654
Diyastolik kan basinct (mmHg) 74.1+10,5 73.1+x10.1 0.370
Total kolesterol (mg/dL) 143.2+41.4 1349+432 0.071
Trigliserid (mg/dL) 139.4+554 131.1+62.6 0.196
LDL-kolesterol (mg/dL) 82.6+38,5 78.8+36.0 0.349
HDL-kolesterol (mg/dL) 49.7+142 47.8+11.7 0.200
Aclik glukozu (mg/dL) 87.6+8.7 86,5+102 0.256
Aclik insiilin (IU/mL) 18.2+11.3 20.7+13.0 0.057
HOMA-IR 49+0,5 446+30 0.095
Aterojenik indeks 041£0.25 043024 0474
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Tablo 2. Metabolik sendrom varhigmma gore klinik ve laboratu-
var bulgulari.

Degiskenler MS (-) MS(+) P
(n:290) (n:82)

Yas (y1l) 12.7£22  12.09+22 0014

Kilo (kg) 68.4+17.0 7244217 0.127

BKI (kg/m?) 28,5+44  30.0+£58 0.001
BKIi-SDS 2.50+0.58 2.82+0.55 <0.001
Sistolik kan basinct (mmHg) 113.2+£11.9 1239+159 0.001
Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 722495 78.0«11.3 0.001
Total kolesterol (mg/dL) 135.8+404 145.6+494 0.068
Trigliserid (mg/dL) 12344489 172,5+77.7 0.001
LDL-kolesterol (mg/dL) 80.1+34.4 80.6x45.1 0.932

HDL-kolesterol (mg/dL) 49+12.3  46.8+x140 0.165
Ac¢lik glukozu (mg/dL) 86.3+9.8 89.0+9.2 0.023
Aglik insiilin (IU/mL) 17.1£10.7 28.96+13.7 0.001
HOMA-IR 3725 63£29  0.001

Aterojenik indeks 0.38+0.24 0.55+0.23 <0.001

Veri Ortalama=Standart sapma ile sunulmugtur.

MS: Metabolik sendrom, BKI: Beden kitle indeksi, LDL-kolesterol:
diigiik dansiteli lipoprotein kolesterol, HDL-kolesterol: Yiiksek
dansiteli lipoprotein kolesterol, IR: Insiilin rezistanst.

Hastalar MS olanlar ve MS olmayanlar olarak karsi-
lagtirildiginda instilin rezistansi goriilme siklig1, aclik
insiilin, BKI, sistolik ve diyastolik kan basinci, atero-
jenik indeks ve aglik kan glukoz degerleri istatistiki
olarak beklendigi gibi MS olanlarda daha yiiksek
saptand1 (Tablo 2).

Puberte oncesi hastalarin ortalama kan basinci deger-
leri pubertede olan hastalara gore daha diisiik saptan-
mistir (p<0.001). Puberte 6ncesi hastalarin HDL-C
degerleri daha yiiksek saptandi (p<0.001). Pubertede
olan hastalarda IR istatistiki olarak anlamli sekilde
daha yiiksek saptandi (p<0.001). Hastalar puberte
durumuna gore degerlendirildiginde elde edilen veri-
ler Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. Puberte durumuna gore klinik ve laboratuvar verileri.

Degiskenler Prepuberte Midpuberte p
(n:164) (n:208)

Yas (y1l) 10,5+0.7 14.2+1,5 <0.001

Boy (cm) 1458+10.1 159.9+8.2 <0.001

Kilo (kg) 57.1x133  78.8x15.6 <0.001

BKI (kg/m?) 26.6+4.1 30.7+4,5 <0.001
BKI-SDS 2.67+0.57 2.49+0.59 0.003
Sistolik kan basinct (mmHg) 112.2+£13.6 117.9+13.1 <0.001
Diyastolik kan basinct (mmHg) 71.2+10.6  75.1£9.6 <0.001
Total kolesterol (mg/dL) 139.4+41,5 137.0+43.6 0.577
Trigliserid (mg/dL) 130.9+50.1 136.9+66.7 0.336
LDL-kolesterol (mg/dL) 81.1£36.7 79,5+37.2 0.691
HDL-kolesterol (mg/dL) 50.2+139 472+11.6 0.024

Aclik glukozu (mg/dL) 86.3£9.7 87.3£9.7 0.329
Aclik insiilin (#IU/mL) 17.3+10.7 21.6+134 0.001
HOMA-IR 3.7£2.4 4.7+3.1  <0.001
HBAIc 52403 52403 0525

Aterojenik indeks 0.39+0.25 043+0.25 0.168

Veri Ortalama+Standart sapma ile sunulmugtur.

BKI: Beden kitle indeksi, LDL-kolesterol: Diisiik dansiteli lipopro-
tein kolesterol, HDL-kolesterol: Yiiksek dansiteli lipoprotein koles-
terol, IR: Insiilin rezistansi
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Veri Ortalama+Standart sapma ile sunulmugtur.

BKI: Beden kitle indeksi, LDL-kolesterol: Diigiik dansiteli lipopro-
tein kolesterol, HDL-kolesterol: Yiiksek dansiteli lipoprotein koles-
terol, IR :Insiilin rezistansi
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Tablo 4. insiilin rezistansi varligma gore klinik ve laboratuvar
verileri.

Degiskenler IR (-) IR (+) P
(n:163) (n:209)

Yas (y1l) 12294236  12.86£205 0016

Boy (cm) 150.6+11.74 156.03+10.69 <0.001

Kilo (kg) 63.3+16.61 73.87+1809 <0.001

BKI (kg/m?) 2745+4.16  2996+495 <0.001

BKI-SDS 246+0.56 2658059 0002

Sistolik kan basinct (mmHg)  111.91+11.74 118.36+14.24 <0.001
Diyastolik kan basinci (mmHg) 71.81+996 74811022 0.007
Total kolesterol (mg/dL) 1359744408 139.59+41.6 0421
Trigliserid (mg/dL) 131.63+50.7 136.29+66.33 0459
LDL-kolesterol (mg/dL) 77.86+36.68 8209+37.11 0278
HDL-kolesterol (mg/dL) 49551296 4771247 0.170
Aclik glukozu (mg/dL) 8427£981 8894+9.12 <0.001
Aclik insiilin (#IU/mL) 1005433 2725+11.69 <0001

HOMA-IR 208+0.67  598+2.68 <0.001
HBAIc 524031 5224032 0432
Aterojenik indeks 040023 043027 0304

Veri Ortalama=+Standart sapma ile sunulmugtur.

BKI: Beden kitle indeksi, LDL-kolesterol: Diisiik dansiteli lipopro-
tein kolesterol, HDL-kolesterol: Yiiksek dansiteli lipoprotein koles-
terol, IR: Insiilin rezistanst

Tablo 5. Cinsiyet durumuna gore MS ve MS bilesenlerinin
dagilimi.

Degiskenler Kiz Erkek p
n (%) n (%)

Insiilin direnci (HOMA-IR)
Anormal glukoz dengesi
Dislipidemi

Hipertansiyon

Metabolik sendrom

138 (59.7) 67 (475)  0.028
93 (60.8)  60(39.2)  0.708
82(355) 63(447) 0078
38(165)  23(163) 0814
47 (204) 35(248) 0312

<0.05 cinsiyetler arasindaki anlamli farkliligi gosterir.
Pearson ki-kare testi kullamld.

Hastalar IR olanlar ve IR olmayanlar olarak karsilas-
tirlldiginda aglik glukoz, aglik insiilin, BKI, sistolik
ve diyastolik kan basinci degerleri istatistiki olarak
beklendigi gibi IR olanlarda daha yiiksek saptandi
(Tablo 4).

Hastalar cinsiyetlerine gore karsilastirildiginda instilin
rezistanst disinda MS bilesenlerinin goriilme siklig
acisindan anlaml bir farklilik gériilmedi (Tablo 5).

TARTISMA

Obezite goriilme sikliginin tiim diinyadaki gibi iilke-
mizde de artiyor olmasi eslik eden metabolik bozuk-
luklarin da artmasina neden olmaktadir. Metabolik
sendrom (MS) varlig1 ¢ocukluk ¢aginda ¢ok goriil-
mezken obezite sikliginin artmasiyla giderek artmak-

tadir ¥, Bu calismada, diyet ve yasam sekilleri ben-
zer olan yalnizca obez ¢ocuklarda MS ve bilesenleri
degerlendirildi. Daha oOnce yapilan calismalarda,
obez cocuklarda MS siklig1 %20-42 arasinda tespit
edilmistir. Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda, MS sikli-
&1 genellikle %20-27.2 arasindadir “1317-2)_ Bu calig-
mada, ililkemizde yapilan diger ¢aligmalara benzer
oranda (%22) MS tespit edilmistir. Daha 6nce pek
cok caligmada MS goriilme siklig1 agisindan cinsiyet-
ler arasinda farkliliklar goriildii ama bu calismada
anlamli bir farklilik tespit edilmedi ®®. Hasta grubu-
muzda siddetli obez hasta sayisinin az olmasi MS
sikligimin daha fazla olabilecegini diistindiirmektedir.
Bildirilen oranlardaki farkliliklar hem degisik {ilke-
lerden calismalarin olmasi hem de MS tanist igin
farkli tani kriterlerinin kullanilmasindan kaynaklan-
maktadir. Cinsiyetler arasinda anlamli bir fark goz-
lenmezken prepubertal donemde anlamli bir gekilde
MS goriilme sikligi daha yiiksektir. Prepubertal
donemdeki yeme aligkanliklarindaki degisikliklerin
bu artigta onemli bir etkisi olabilecegi diisiinmekte-
yiz. Bu calismada, en sik goriilen MS bileseni % 56.2
oraninda anormal glukoz dengesinin varligidir.
Anormal glukoz dengesinin en onemli belirleyicisi
instilin rezistansinin varligidir. IR olanlarin sistolik
kan basin¢larmin ve aglik kan glukozlarinin daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir. IR ve bozulmus glu-
koz dengesi MS sikligini belirlemede en 6nemli fak-
tordiir . IR dogrudan ya da dolayl yollardan disli-
pideminin olugsmasinda ve hipertansiyonun ortaya
ctkmasinda onemli bir role sahiptir. Dislipidemi ile
IR arasinda yakin bir iligki vardir. Insiilin lipoprotein
lipazi1 aktive ederek kanin trigliseridden temizlenme-
sinde ve yag dokudan serbest yag asitlerinin serbest-
lestirilmesinde kontrol edici rol oynar @429,
Hiperinsiilinemi sempatik sinir sistemi tizerine olan
etkisi ve renal sodyum tutulumu iizerine olan etkisi
ile kan basmc1 diizeylerinin degismesine neden olur.
IR nitrik oksit yolag tizerinden damar endoteli dis-
fonksiyonuna neden olur ®%2”. Cocukluk c¢aginda
insiilin direncinin egzersiz, diyet ya da ila¢ tedavileri
ile ortadan kaldirilmasi obez ¢cocuklarda MS sikligini
belirgin derecede azaltacaktir ?®. Obez c¢ocuklarda
hipertansiyon gortilme siklig1 normal kilolu ¢ocukla-
ra gore onemli derecede artmistir ®. Bu caligmada
hipertansiyon %16.4 oraninda tespit edilmigtir.
Bugiine kadar pek cok caligmada obez ¢ocuklarda
hipertansiyon sikli§i %20-39 arasinda bildirilmigtir
2230 Obez ¢ocuklarda hipertansiyonun ateroskleroz
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olusumundan, vaskiiler disfonksiyondan, kardiyovas-
kiiler hastaliklardan ve erken oliimlerden sorumlu
oldugu one siiriilmiigtiir #'2. Hiperinsiilinemi vaskii-
ler direncte artisa ve diiz kas hiicrelerinde ¢ogalmaya
neden olur. Ayn1 zamanda renin anjiotensin aldoste-
ron sisteminin aktivitesinde artis sonucu hipertansi-
yona yol agcmaktadir ¢¥. Obez cocuklarda goriilen
dislipidemi viseral yag hiicrelerinin lipolizi ve bunun
sonucunda iiretilen yag asitlerinin artig1 ile agiklan-
maktadir. Bu ayn1 zamanda periferik IR ile de yakin
iligkilidir ®¥. Bu ¢alismada, dislipidemi %39 oranin-
da tespit edilmistir. Agirbagli ve ark. @9 total koleste-
rol diizeylerini dikkate almadan yaptiklari ¢aligmala-
rinda, dislipidemi sikligin1 %29.2 bulmuslardir.
Atabek ve ark. @V calismamizla ayni kriterleri kullan-
diklar1 caligmada, dislipidemi siklifint %47.3 bul-
muslardir. Amerikan, Afrikali Amerikan ve Meksikali
Amerikan adolesanlarla kargilagtirildiginda normal
Tiirk popiilasyonda daha diisiik HDL ve daha yiiksek
trigliserid diizeyleri saptanmaktadir. Bunun nedeni
tam olarak aydinlatilabilmig degildir . MS olan obez
hastalarin aterojenik indeksi beklendigi gibi daha yiik-
sek saptanmigtir. Tiim hastalar puberte durumuna gore
degerlendirildiginde prepubertal donemde hem kan
basinci diizeylerinin hem de IR degerlerinin daha
diisiik, HDL diizeylerinin de daha yiiksek oldugu sap-
tand1. Pek ¢ok calismada insiilin rezistansinin puberte
baslangici ile arttig1, Tanner evre 3’te en yiiksek sevi-
yeye ulastig1 ve puberte sonunda ise bir miktar prepu-
bertal seviyelere ¢ekildigi belirtilmigtir . Calisma
grubundaki obez hastalarimizin %80.1 (298)’inde
insiilin rezistansi, dislipidemi ve hipertansiyon bile-
senlerinden en az bir tanesi bulunmaktaydi. Hasta
grubunda yiiksek oranda MS bileseni olmayan obez
hasta olmasinda MS kriteri icin BKI'nin kullanilmasi
olabilir. Santral obezite MS’da daha sik goriilmektedir
@, Cocuklarda birbiriyle baglantili olan MS bilesenle-
rinin tespiti erigkin donemde kardiyovaskiiler hastalik
riskini ongérmede yardimeidir ©.

Sonug¢ olarak, cocukluk caginda obezite metabolik
sendromun en 6nemli nedenlerindendir. Risk faktor-
lerinin erken tan1 ve tedavisi icin stratejiler gelistiril-
melidir. Cocuklarin harcadiklarindan daha fazla ener-
ji alimi ve ogiinler disinda beslenmelerinin Oniine
gecilmesi lizerinde siddetle durulmalidir. Ayni zaman-
da obezite komplikasyonlarini azaltmak icin sedanter
yasamdan uzaklagtirilmali ve fiziksel aktiviteleri des-
teklenmelidir.
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