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Gocukluk caginda metabolik sendrom: giincel durum

Metabolic syndrome in childhood: update
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Ozet

Cocukluk caginda sismanlik sikhgindaki artisa kosut olarak insulin direnci/metabolik sendrom ve tip 2 diyabet sikigi da artmaktadir.
Metabolik sendrom ilk kez erigkinlerde tanimlanmasina ragmen son yillarda ¢ocuklarda da sikiginin arttigr bildirilmektedir. Bu arastirmalar
temelinde gcocuklardaki metabolik sendrom icin de tani dlcUtleri gelistiriimektedir. Eriskinlerde oldugu gibi ¢gocuklarda da sismanlik metabolik
sendrom surecinde insulin direnci anahtar rol oynamaktadir ve ¢ocuklarda insulin direncinin degerlendiriimesi konusunda guglikler vardir.
Bu yazida son arastirmalarin isiginda cocukluk ¢aginda metabolik sendrom tani dl¢itleri, insulin direncinin degerlendiriimesi ve tlkemizdeki
durum gobzden gegirilmistir. (Tlrk Ped Ars 2011; 46: 1-5)

Anahtar sézciikler: insiilin direnci, metabolik sendrom, sismanlik

Summary

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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Giris

Bundan 30 yil dnce ABD’de bile cocuklarda sismanlik
nadir bir sorun ve tip 2 diyabet hemen hi¢ gdrilmezken
gunUimizde bazi sehirlerde gocuklarin Ggte birinin sisman
veya fazla kilolu oldugu, bazi cocuk endokrin birimlerinde
yeni tani konan diyabet olgularinin beste birinin tip 2 diyabet
oldugu hayretle ifade edilmektedir (1). Bununla birlikte
ABD’de ergenlerin en az %17’si sisman ama tip 2 diyabet
sikhigi bu yas gurubunda %0,5’den dusuktlr; yani sismanlik
ile tip 2 diyabet arasindaki iliski basit ya da dogrusal degildir.
Sismanlik ile tip 2 diyabet arasindaki patojenez iligkisi
sismanliga bakisimizi degistirmektedir: Butin sisman
cocuklarda su veya bu oranda insulin direnci vardir ama
muhtemelen bir kisim sisman ¢ocukta sismanlik, metabolik

sendrom (MS)/prediyabet stlrecinin bir pargasi olarak
gelismektedir. Bu nedenle de temelinde insilin direnci
olan ve MS/tip 2 diyabet riski tasiyan sisman ¢ocuklarin
ayirt edilmesi 6nem tasimaktadir.

Metaboliksendrom ilk olarak hiperglisemi+hipertansi-
yon+hiperirisemi birlikteligi olarak tanimlanmig, Reaven
(2) 1988’de Sendrom X ismini kullanarak MS’deki bozuk-
luklarla insilin direnci arasindaki iligkiye dikkat cekmis,
1998’de WHO, 2001°de Ulusal Kolesterol Egitim Programi
(NCEP), 2005°de Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF)
tanimlamalar yapilmistir (2-5). Erigkinlerde yapilan calismalar
MS’si olan kisilerin olmayanlara gére 2-3 kat daha fazla
kalp krizi ve inme gegirdiklerini, bes kat daha fazla tip 2
diyabete yakalandiklarini gdstermekte ve dinyadaki
eriskin niifusun doértte birinde MS oldugu bilinmektedir (5).

Yazisma Adresi/Address for Correspondence: Dr. Siikrii Hatun, Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Umuttepe Kamplisti, Kocaeli, Tiirkiye
E-posta: sukruhatun@gmail.com Gelis Tarihi/Received: 25.11.2010 Kabul Tarihi/Accepted: 16.12.2010

Tirk Pediatri Arsivi Dergisi, Galenos Yayinevi tarafindan basilmistir. / Turkish Archives of Pediatrics, published by Galenos Publishing.



2 Stikrii Hatun

Gocukluk gaginda metabolik sendrom: giincel durum/Metabolic syndrome in childhood

Tiirk Ped Arg 2011; 46: 1-5
Turk Arch Ped 2011, 46: 1-5

Eriskinlerde ve ¢ocuklarda yapilan ¢calismalarda MS/tip
2 diyabet slrecine santral yag dokusundaki belirgin artisin
eslik ettigi ve bu dokunun bir tir “toksik/enflamatuar bir
alan” gibi insllin sinyal iletimini reseptdr (almag) veya
almag sonrasi asamalarda bozan (serbest yag asitleri,
TNF-alfa, IL-6, rezistin gibi) araglar salgiladiyi ve yag
dokusundaki artis ile insllin direnci arasinda bir kisir
déngu olustugu ileri strtlmektedir (6,7). Sismanlik ile insdlin
direnci arasindaki bu karsilikl etkilesim bilinmekle birlikte
hangisinin 6nce gelistigi, bir bagka deyisle insilin direncinin
yalnizca sismanlhgda ikincil bir sorun mu oldugu konusunda
tartismalar strmektedir. Bu konuda gocukluk cagindaki
sismanlik/MS/tip 2 diyabet slreci bakimindan da énemli
olabilecek bilgiler Ron Kahn’in (6) laboratuvarinda “dokuya
6zgul insulin almaglar yok edilen (IRKO) fare” érneklerinden
elde edilmistir. Kahn (8) dokudaki insllin almagclarini ayr
ayr yok ederek olusturdugu fenotipler arasinda yalnizca
karaciger (LIRKO) ve beyin dokusundaki (NIRKO) insdilin
almaclar yok edilen farelerde yag dokusu artisi oldugu,
kas (MIRKO) ve yag dokusundaki (FIRKO) insilin almagla-
rinin yok edilmesinin sismanliga karsi korunma sagladigini
gostermistir. Bu 6rnek metabolik olarak riskli sismanlarda
Once karacigerde insulin direncinin bagladigini ve buna
yanit olarak insllin salgisinin dolayisi ile yag dokusu
sentezinin arttigini, 6te yandan merkezi sinir sisteminde
baslayan insulin direncinin leptin etkisinin antagonize
edilmesine ve dolayisi ile istah, kilo alimi ve periferik
instlin direncinin artmasina neden olabilecedi, sonug
olarak bir kisim sisman hastada ilk olarak insulin direncinin,
daha sonra sismanligin gelistigini ve bu hastalarin esas
olarak MS/ tip 2 diyabet slUrecine aday sismanlar
oldugu konusunda gigli kanitlar sunmaktadir (9). Bu
veriler temelinde insilin direnci, diyabet ve sismanlk
patojenezine “ndrosantrik” drnek cergevesinde bakilabilecedi,
yag dokusundan kaynaklanan ve/veya besinlerle ilgili néro-
nal sinyal azalmasinin pozitif enerji dengesine ve hepatik
instlin direncine neden olabilecedi, kilo aimi arttik¢a insulin
direncinin kétllestigi ve sonunda beta hlicre yetersizliginin
olaya katimasi ile tip 2 diyabet gelisebilecegi Uzerinde
durulmaktadir (10).

Cocukluk caginda durum

Daha &énce belirttigimiz gibi son yillarda cocukluk
g¢aginda MS arastirmalarinda belirgin bir artis s6z konusudur.
Eriskinlerde oldugu gibi santral sismanlik, kiz cinsiyet,
aile 6ykusU, akantozis nigrikans, kontrol altina alinamayan
istah artisi en dikkat c¢ekici bulgular olarak bildiriliyor.
Yakin zamanda “Pediatric Metabolic Syndrome Working
Group (PMSWG)” toplantisi yapildi ve toplanti sonuclari
yayimlandi (11). Gocukluk gagina 6zgi olgltler ve ileriye
doénuk riskler konusundaki tartismalar surlyor. Daha
ayrintih sdyleyecek olursak: Hangi MS’li ¢cocuklar tip 2
diyabete aday? Cocukluk ¢agindaki MS erigkinlerde MS
ve tip 2 diyabet icin risk mi? Metabolik sendrom tanisi nigin
gerekli ve/veya 6nemli? Cocukluk caginda kullanilan
MS élctleri: Uzlagsma var mi? Bozuk glikoz metabolizma-
sl icin hangi Olcut kullaniimali?: Acghk kan sekeri
>110 mg/dL, >100 mg/dL, oral gliikoz tolerans testi

(OGTT) de 120 dak>140mg/dL veya hiperinsilinzm?
Metabolik sendrom sisman olmayanlarda goriliyor mu?
Sisman olmayanlarda MS taramasi yapmaya gerek var mi?
Metabolik sendrom fenotipinin bozuk gliikoz toleransi ve
tip 2 diyabete evrilmesi 6nlenebilir mi? gibi soru ve sorun-
lara yanitlar aranmaktadir.

Metabolik sendrom tanisi

Cocukluk ¢aginda MS tanisi icin baglangigta Ulusal
Kolesterol Egitim Programi (NCEP) o&lcltleri (cocukluk
cagl “cut-off” degerleri kullanilarak) temel alinmis, baz
yazarlar viicut kitle indeksi (VKI) Z skorunu kullanmiglar ve
sonug olarak metabolik sendrom sikligi kullanilan élcttlere
gore degiskenlik gostermistir (12). Cocukluk caginda
metabolik sendrom tanisi i¢in baglangicta Ulusal Kolesterol
Egitim Programi (NCEP) &lgitleri (cocukluk ¢agi “cut-off”
degerleri kullanilarak) temel alinmis, bazi yazarlar BMI Z
skorunu kullanmiglar ve sonug¢ olarak metabolik sendrom
sikhgr kullanilan 6lgltlere gére degiskenlik gostermistir
(12). Amerikan Ulusal Saglik Arastirmasi (NHANES)
1999-2002 verileri kullanilarak yapilan analizlerde, sisman
cocuklarda metabolik sendrom sikhigi Cook ve Ford 6rne-
gine gére  %44,2, Cruz modeline gére %12,4, Caprio
modeline gére %14,1 ve NCEP dlcutlerine gbre %26,2
olarak bildirilmigtir, ayni veriler temelinde sismanlik riski
olanlarda MS sikhgi sirasiyla %7,8, %0, %0 ve %5,8;
normal olanlarda ise sirasiyla %1,6, %0, %0 ve %1,1
bulunmustur (12). Bu calismalar icinde Cook ve Ford
ornegi ile NCEP o&lcitlerinde bozuk glikoz metabolizmasi
Olcitl olarak AKS=100 mg/dL, diger modellerde ise
AKS=110 mg/dL kullanilimistir. Bu 6rnekler arasindaki
siklik farkina ve sismanlik riski olanlarla normal ¢ocuklarda
da MS saptanmasina AKS=100 mg/dL alinmasinin etkili
olmasi tartisilacak bir noktadir (13). Bununla birlikte yeni
NCEP ve IDF 2005 metabolik sendrom tanimlarinda bozuk
aclik glikozu sinin AKS=100 mg/dL olarak kabul edilmektedir
ve cocukluk caginda da bu esik deger kullanimaktadir (5).

Bozuk gliikoz metabolizmasinin tanimlamasinda bozuk
aclik glikozu ve bozuk glikoz toleransinin tek baglarina
veya beraberce kullaniimasi ve bu degiskenlerin insilin
direnci/instilin salgilanmasi ile iligkileri hala tartigsiimaktadir.
Bozuk aglik glikozu taniminin AKS$=110 mg/dL oldugu
durumlarda erigkinlerde tanisiz tip 2 diyabet olgularinin
%30’unun aclik kan sekeri normal, bozuk gliikoz toleransi
(IGT) olan sisman c¢ocuklarin %0,08 den azinda bozuk
aclik glikozu (IFG) (110-125 mg/dL) saptandigi, 710
sisman lItalyan cocugun 30’unda IGT (%4,2), lciinde
(bunlardan ikisinde ayni zamanda IGT var) IFG (%0,4)
saptandidi, Pittsburgh grubunun olgularin yalnizca
%27’sinde IGT ve IFG birlikte oldugu bildirilmistir (14-17).
Son olarak ise bozuk aclk glikozu ve bozuk glikoz
toleransinin tek baslarina ve birlikte instlin duyarlihd ve
insilin salgilanma dinamikleri ile iligkisi “hyperinsulinemic-
euglycaemic and hyperglycaemic clamps” teknigi ile
sisman ergenlerde incelenmis ve periferik insulin duyarliidinin
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normal ve IFG grubunda benzer, IGT ve IGT+IFG olanlarda
belirgin azalma oldugu, buna karsin karaciger insilin
direncinde normal gruba gore sirasiyla IFG, IGT ve
IFG+IFGT gruplarinda belirgin artis oldugu bildirilmistir
(18). Ayni calismada ilk dénem insllin salgilanmasinda
glikoz duyarlihgi IFG, IGT ve IFG+IGT gruplarinda azalirken,
ikinci dénem insllin salgilanmasinda gltikoz duyarlilig
yalnizca IFG+IGT grubunda saptanmistir. Dolayisiyla IFG
karaciger insulin duyarliigi ve ilk faz insilin salgilanmasindaki
glikoz duyarli@i ile iligkili iken, IGT grubunda periferik
insulin direncinde belirgin artma ve ilk ddnem insulin salgi-
lanmasinda azalma, IFG+IGT grubunda ise derin insulin
direnci ile birlikte her iki dénem insilin salgilanmasinda
azalma oldugu dikkati cekmektedir (18). Sonug olarak tip
2 diyabet gelisme riski olan gocuklarda AKS yetiniimeyip
mutlaka OGTT yapilmasi 6nerilmektedir (17).

Cocukluk caginda sismanlik ile MS arasinda ¢ok gi¢li
bir iliski oldugu bilinmektedir. Daha énce s6zi edilen dort
tanimlamaya gore ortalama MS sikligi sisman zencilerde
%31,3, sisman beyazlarda %42,9 iken, sisman olmayan
zencilerde %0,7, beyazlarda ise %2,8 bulunmustur (19).
Sismanlik tanimi konusunda farkli degiskenler kullaniimakla
birlikte viseral yaglanmayi yansitan bel ¢evresinin insilin
direnci, lipit duzeyleri ve hipertansiyon icin sabit bir
belirleyici oldugu bilinmektedir (20,21). Ayrica ayni VKI

Tablo 1. Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) metabolik
sendrom tani 6l¢iitleri

Bel gevresi + asagidakilerden en az ikisi |= 94 cm erkek; = 80 cm kadin
Trigliserit > 150 mg/dL
HDL < 40 mg/dL erkek

< 50 mg/dL kadin
Kan basinci = 130/85 mm Hg
Plazma aglik gliikoz =100 mg/dL

Tablo 2. Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) cocuk
ve ergenlerde metabolik sendrom ve risk
gruplan tanimlan

6-10 yas
e Sismanlik: Bel cevresi = 90. persantil
¢ Bu yas grubunda MS tanisi konamaz; bununla birlikte

Ailesinde Tip 2 diyabet, metabolik sendrom, dislipidemi,
kardiyovakuler hastalik, hipertansiyon ve sismanlik olanlarda ileri
Olctimler yapiimalidir

10-16 yas

e Sismanlik: Bel cevresi = 90. persantil (daha diistk degerlerde
erigkin esik degeri) +

e Trigliserit =150 mg/dL

¢ HDL -kolesterol <40 mg/dL

e Kan basinci =130 mm Hg sistolik veya = 85 mm Hg diyastolik

e Aclik kan sekeri =100 mg/dL (OGTT Onerilir) veya bilinen Tip 2
diyabet

> 16 yas
® Erigkin IDF élgitlerini kullan.

degerine sahip genclerden viseral yag dokusu fazla olanlar-
da insllin duyarliiginin daha disik oldugu gosteriimistir (21).
Bu bilgiler temelinde IDF tarafindan gelistirilen ¢ocukluk
¢agdl MS tanimlamasinda bel ¢evresinin 90. persantilden
buylk olmasi (dlsik degerlerde eriskin esik degeri)
sismanlik Olgiti olarak kullaniimis ve MS tanisi igin
“olmasi sart” 6l¢it olarak onerilmistir (22). Gocuklar icin
yeni IDF MS tanimlamasi Tablo 1 ve 2’de gdsterilmistir.

Cocuklarda insiilin direnci:
cocuk endokrinologlarn uzlasisi

inslin direnci MS tanimlamasinda ana birlegen olma-
sinin yani sira sismanlik ile tip 2 diyabet arasindaki sirecte
de anahtar rol oynamaktadir. Bu nedenle de inslin
direncinin tanimlanmasi, degerlendiriimesi/6l¢ilmesi,
sismanlik ile iligkisi, risk etmenleri ve tedavisi gibi konu-
larda tartismalar stirmektedir. Son olarak basta Avrupa ve
Amerika Cocuk Endokrinoloji Birlikleri (ESPE ve LWPES)
olmak Uzere diinyadaki ¢cocuk endokrinoloji dernekleri bir
araya gelerek insulin direnci konusunda bir uzlasi metni
yayimlamiglardir (23). Asagida bu uzlasinin ana saptamalari
Ozetlenmistir.

1. Insilin direnci fizyolojik insiilin diizeylerinde tim
vlcuttaki glikoz aliminin azalmasi anlamina gelmekte ve
bu durum daha sonra glikoz ve insilin metabolizmasini
etkilemektedir. Alinan gltikozun %75’i kas dokusu tarafindan
kullanildidi (yag dokusu %2-3) icin insllin direnci esas
olarak kas dokusu tarafindan belirlenmektedir.

2. insillin direnci genel olarak sismanlik ile birlikte
go6rlilmekle beraber, sisman olmayan cocuk ve erigkinler-
de de instlin direnci olabilir. Ayrica gebelik ve ergenlik
gibi fizyolojik durumlarda da instilin direnci gelisebilmektedir.

3. instilin direncine yanit olarak kronik hiperinstilinizm
olusur ve instlin direncinin olumsuz etkileri hiperinsulinizme
baglidir. Bununla birlikte var olan kanitlar insilin direncinin
aclik insllin duzeyine gdre belirlenmesini destekleme-
mektedir.

4.Insilin direncinin standartlari, normal ve anormal
degerleri belirlenememistir. Akantosiz nigrikans gibi bazi
klinik 6zellikler dnemli olmakla birlikte tanimlayici degildir.
Aclik instlin dizeyi periferik insulin direncinin en iyi
gOstergesi degildir fakat kompansatuvar hiperinsilinizm
ve karacigerdeki insilin metabolizmasi konusunda bilgi
vermektedir. Calisma grubuna bagh olarak aglik insulin
diizeyi her zaman insilin direnci ile uyumlu degildir.
Bircok calismada aglik instlin duizeyi kullaniimakla birlikte
bu sinirhiliklar akilda tutulmahdir. Aclik insulininin insdlin
direnci indeksi olarak kullanimi biylk gruplar ve/veya iyi
tanimlanmig “kohort”lar Uzerindeki aragtirmalardan sonra
muUmkun olabilir.

5. “Euglycemic hyperinsulinemic clamp” yéntemi instlin
duyarlihginin degerlendiriimesinde altin 6l¢itttr. Bunun
yaninda sik o&rnekli intraven®dz glikoz tolerans testi
(FSIVGTT) ve “steady-state plasma glucose (SSPG)”
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testleri de kullanilabilir. Bu testler zahmetlidir. Daha az
zahmetli bir yéntem OGTT sirasinda insilin duzeyi
olcllmesidir. Cocuklarda yeterli calisma olmamakla
birlikte erigkinlere OGTT ile “klemp” arasinda anlamli
iliski bildirilmektedir.

6. inslin direncinin degerlendiriimesinde “Homeostasis
model assessment” (HOMA) ve “Quantitative insulin-
sensitivity check index (QISCI)” ydntemlerinin kan sekeri
normal olan ¢ocuklarda aclik insulinine bir Gstinligu yoktur.

7. Aclik insulin dizeyi tim vicut instlin duyarlilid igin
zayIf bir degiskendir.

8.insiilin direnci sikhgi bilinmemekle birlikte insilin
direnci olan ¢ocuklarin kardiyovaskuler risklerinin ylksek
oldugu bilinmektedir. Bununla birlikte insdlin direncinin
degerlendiriimesi icin kolay ve kullanilabilir bir yéntem
olmadigi ve insulin direnci tedavisinde ilag kullanimi
gerekmedigi icin sisman ¢ocuklar dahil cocuklarda insilin
direnci taramasi yapmak givenli degildir.

9. Cocukluk caginda instlin direnci bakimindan iki
durum ¢ok dnemlidir: puberte ve etnik dzellik. Pubertede
insdlin duyarllidi %25-50 oraninda azalmakta ve puberte
sonrasinda tam bir dizelme olmaktadir. Zencilerde ve
Meksika kdkenlilerde bu dénemde kompansatuvar instlin
artisi olmayabilmekte ve bu durumda bu etnik gruplarda
puberte déneminde tip 2 diyabet riskinin artmasina neden
olmaktadir.

10. Sisman, 6zellikle viseral/karin yag dokusunda artis
ve alkol disi karaciger hastaligi (NAFLD) olan ¢cocuklarda
instlin direnci gorilmektedir.

11. Cocuklarda polikistik over sendromu (PCOS),
agirliktan bagimsiz olarak insuilin direnci ile belirgindir.

12. Kalitsal ve ailesel etmenler cocuklarda insulin
direnci gelismesinde rol oynamaktadir.

13. intrauterin dénemde kétii kontrollii gestasyonel
diyabete maruz kalan ¢ocuklarda sismanlik, insulin direnci
ve bozuk gliikoz toleransi riski artmaktadir.

14. Normal ve disik dogum agirlikli ¢ocuklarda
dogum sonrasi ve ¢ocukluk dénemindeki kilo artisi insulin
direnci riskini arttirmaktadir.

15. insiilin direnci, cocuklarda da prediyabet ve tip 2
diyabet icin risk etmenidir.

16. Iinsilin direnci MS tanimindan bagimsiz olarak
kardiyovaskuler hastalik riskini arttirmaktadir.

17. Diyet (alinan yag miktarinin diisirilmesi, posall ve
distk glisemik indeksli besinlere dayall beslenme) ve kilo
kaybi insdlin duyarhligini iyilestirmektedir.

18. Egzersiz ve “fitness” kilo kaybina bagli veya bagl
olmadan insulin duyarlligini iyilestirmektedir.

19. Metformin insllin direncini dizeltmekte ve PCOS’li
sismanlarin tedavisinde kullaniimaktadir. Bununla birlikte
insilin direncinin tedavisinde bir dneri degildir.

20. Annede sismanlik, gestasyonel diyabet annenin
yetersiz beslenmesi ve gebelikte sigara kullanimi gibi
etmenlerin dizeltiimesi cocuklarda sismanlik ve insulin
direncinin énlenmesi icin dnemlidir. Bunun yaninda anne
sUtl ile beslenme ve altinci aydan sonra saglkli ek gida
baslanmasi da énemlidir.

21. Bebeklik ve okul éncesi donemde sismanlik riski
olan ¢ocuklarin saptanmasi ve bunlara yénelik planli
egzersiz programlari uygulanmasi insilin direncinin
o6nlenmesi bakimindan 6nemlidir.

Metabolik sendrom, Tip 2 diyabet siireci ve
erigkin yasam icin risk degerlendirmesi

GUndmuzde cocukluk ve ergenlik dénemindeki tip 2
diyabet artisi ile sismanlik/MS sireci arasinda yakin bir
iliski olmakla birlikte tip 2 diyabete evrilis slreci yeterince
acik degildir. Normal glikoz toleransindan tip 2 diyabete
dogru ilerleyen olgu érneklerinde insulin direnci ile ‘viseral
sismanlik’ arasinda gugli bir iliski bulundugu, insdlin
direncinin baslangic déneminde hiperinsilinizm ile karsi-
landidi, cesitli etmenlerin (lipotoksisite, gllikotoksisite vs)
etkisiyle beta hlicre yetersizligi olusunca instlin direncinden
bozuk glikoz toleransi ve tip 2 diyabete dogru bir degisim
oldugu Uzerinde durulmaktadir (17,24). Yeni tani konan tip
2 diyabetli gocuklarin insilin duyarliiginda %50, ilk dénem
insilin salgilanmasinda ise %75 azalma oldugu ve beta
hicre islev bozuklugunun erigkinlere gére daha siddetli
oldugu gdsterilmigtir. Tip 2 diyabet bakimindan riskli
olan cocuklar bozuk glikoz toleransi dénemine gegerken
hizla kilo almakta ve bu durumda diyabetin ortaya ¢iktig
dénemde siddetlenmektedir. Yapilan calismalar, tip 2
diyabet gelisme slrecindeki cocuklarda beta hicre iglev-
lerindeki azalmanin erigkinlere gore iki kat hizli oldugunu
gobstermektedir (17).

Cocukluk cagindaki MS’nin erigkin ddnemdeki MS ve
tip 2 diyabet acisindan yarattigi riskleri degerlendiren bir
calismada ¢ocukluk ¢gaginda MS olanlarin erigkin dénem-
de %68,8 MS, %15,6 tip 2 diyabet gelistirirken, olmayan
gocuklarin %24 MS, %5 tip 2 diyabet gelistirdikleri
gOsterilmistir (25). Bu calismada eriskinlerde MS icin
anlamli gostergeler olarak cocukluk caginda MS, ailede
tip 2 diyabet dykiisii, yas, yasla VKi artisi; tip 2 diyabeti
icin anlamli gbstergeler olarak ise ¢ocukluk ¢caginda MS
yas, siyah irka mensup olmak ve ailede tip 2 diyabet
Oykusu belirtilmistir (25).

Ulkemizde durum

Ulkemizdeki gézlemler cocukluk caginda tip 2 diyabetin
henliz seyrek gorildigini (ama eski yillarda hi¢ s6zl
edilmezken simdilerde ¢ocuk endokrinoloji birimlerinden
her yil birkag olgunun goérildigini) géstermektedir. Buna
karsin tip 2 diyabet icin en dnemli risk etmeni olan
sismanlik ve MS sikiginin dikkat ¢ekici 6lctide yiiksek
oldugu gérulmektedir. Yakin zamanda Kocaeli bdlgesindeki
okul ¢cagl cocuklarinda %6,8 oraninda sismanlk, %11,5
oraninda sismanlik riski saptanmis ve sisman cocuklarin
%28,1’inde ise MS belirlenmistir (26). Ulkemizde yapilan
diger calismalarda da sisman ¢ocuklarda %27,2 oraninda
MS, %18 oraninda bozuk glikoz toleransi saptanmistir
(27,28). Bizim sisman c¢ocuklardaki calismamizda ise
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%38,9 oraninda glikoz toleransi saptanmig, baska bir
calismamizda ise akrabalarinda tip 2 diyabet 6ykisu olan
cocuklarin %25,5'inde prediyabet (tUm gurupta %15,2)
oldugu belirlenmistir (29,30).

Elimizdeki verilere goére Ulkemizde yasayan etnik

guruplar tip 2 diyabet bakimindan &zel bir risk tasima-
makla birlikte dnimiizdeki 30 yilda tlkemizdeki cocuklarda
da tip 2 diyabetin énemli bir sorun olacagini tahmin etmek
zor degildir.

10.

11.

12.

13.

14.

Cikar catismasi: Bildiriimedi.
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