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Endokrin Poliklinigimize Bagvuran Obez Cocuklarda Metabolik
Sendrom Siklig

Prevalence of Metabolic Syndrome in Obese Children who Presented
at Our Endocrinology Clinic

Cigdem BINAY, Birgiil KIREL
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OZET

Giris ve Amag: Poliklinigimize basvuran obez cocuk ve addlesanlarda metabolik sendrom (MS) sikliginin arastinimasidir.

Gerec¢ ve Yontemler: Ekzojen obezite tanisi alan ve oral glukoz tolerans testi uygulanan 6-18 yas arasi 92 ¢ocuk ve
addlesan calismaya alindi. Hastalarin dosyalari retrospektif olarak incelendi. NCEP/ATP Il ve DSO tarafindan erigkinler
icin tanimlanan MS kriterleri cocukluk cag referans degerleri ile degistirildi. Ug veya daha fazla kriter tasiyanlar MS olarak
kabul edildi.

Bulgular: 30 (%32) hastada MS tespit edildi. MS’i olanlarin 18’inde insulin rezistansi (IR), altisinda bozulmus aclik
glukozu, dokuzunda bozulmus glukoz intoleransi, ikisinde diyabet vardi. Dislipidemisi olan 27 MS’li hastanin
12’sinde hipertrigliseridemi, ikisinde HDL-C dUsukligu, dokuzunda hipertrigliseridemi ve HDL-C dUsukligu, Uginde
hipertrigliseridemi ve LDL-C ylksekligi, birinde sadece LDL-C ylksekligi saptandi. 12 hastada sistolik, 10 hastada
diyastolik hipertansiyon vardi. 21 MS’li hastanin 10’'unda USG ile hepatosteatoz saptandi.

Sonug: Obez ¢ocuk ve addlesanlarda MS sikligi oldukca yiksektir. Bu hastalar ileride diyabet ve kardiyovaskuUler hasta-
lik gelisimi acisindan hipertansiyon, dislipidemi, IR ve/veya diyabet gibi birden fazla risk faktort tagimaktadirlar.

Anahtar Sézciikler: Dislipidemi, insillin rezistansi, Metabolik sendrom, Obezite,

ABSTRACT

Objective: To investigate the prevalence of the metabolic syndrome in obese children and adolescents who presented
at our endocrine clinic.

Material and Methods: We included 92 children and adolescents between the ages of 6-18 who underwent a
standard dose of oral glucose tolerance test with a diagnosis of exogenous obesity. Their medical records were analyzed
retrospectively. We modified the criteria of metabolic syndrome (MS) for adults defined by the NCEP/ATP Il and WHO
with the pediatric age reference values. MS was diagnosed in those with three or more criteria.

Results: 30 (32%) patients were diagnosed with MS. Among these patients with MS, we determined insulin resistance
(IR) in 18, impaired fasting glucose in 6, impaired glucose tolerance in 9 and diabetes in 2 patients. Hypertriglyceridemia
was found in 12 of 27 dyslipidemic MS patients, low HDL-C in two, hypertriglyceridemia and low HDL-C in nine, and
hypertriglyceridemia and LDL-C elevation in three patients. LDL-C elevation was detected only in one patient. There
was systolic hypertension in 12 patients. Ten patients had diastolic hypertension. Hepatosteatosis was determined by
USG in 10 of 21 patients with MS.

Conclusion: Obese children have a high prevalence of MS. These patients possess multiple risk factors for the development
of diabetes and cardiovascular disease in the future such as hypertension, dyslipidemia and insulin resistance.

Key Words: Dyslipidemia, Insulin resistance, Metabolic syndrome, Obesity

GIRiS obezite, %80 oraninda ileri yaslarda da devam etmektedir.

Cocuk ve addlesanlarda obezite sikiginin artisina paralel olarak
Obezite, endokrin, metabolik ve ruhsal sorunlara neden  metabolik sendrom (MS) ve komplikasyonlarinin da sikligi
olabilen, multifaktoriyel nedenlerle ortaya cikan bir enerji  artmaktadir (1-3). MS, ilk kez 1988 yilinda Reaven ve ark (4).
metabolizmasi bozuklugudur. Cocukluk déneminde baslayan  tarafindan instlin rezistansi (IR), glukoz metabolizma bozuklugu,
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hipertansiyon (HT) ve dislipidemi birlikteligi olarak tanimlanmistir.
MS’li hastalarda hiperlipidemi, endotel disfonksiyonu, subklinik
inflamasyon ve hiperkoagulabilite artisi; mikro ve makrovaskdler
hastallk gelisimine neden olmaktadir. MS, kardiyovaskuler
hastaliklar ve tip 2 diyabet icin dnemli bir risk faktoérudar. MS’li
hastalarda ayni zamanda hepatosteatoz, steatohepatit ve hatta
siroz gelismektedir (5).

Metabolik sendrom tanisi igin erigkinlerde Dunya Saglik
Orgut (DSO), “National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel [II” (NCEP/ATP Ill) ve Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (IDF) kriterleri kullanimaktadir (5-7). Cocuklar
surekli bir buylme ve gelisim surecinde olduklar icin yasa,
cinse ve pubertal duruma gdre MS tanisinda eriskinlerde
kullanilan obezite, glukoz metabolizmasi bozuklugu, dislipidemi
tanimlamalari ve esik degerleri degismektedir. Pubertede vicut
yag dagiimi degismekte ve fizyolojik IR ortaya gikmaktadir.
Bu nedenlerle giinimUzde ¢ocuk ve addlesanlarda MS tanisi
kriterleri net olarak belirlenmemigstir. IDF 2007 yilinda ¢ocuklarda
MS tani kriterleri icin uzlagl raporu yayinlamistir. Bu raporda
hastalar <10 yas, 10-16 yas ve >16 yas grubu olarak ayriimis
ve yas gruplarina gére MS tanisinda kullanilan kriterlerin esik
degerleri veriimistir (Tablo 1). Ancak bu uzlasi raporunda 10
yas alti gocuklarda MS tanisinin konulmamasi da 6nerilmistir
(8,9). Ote yandan cocukluk déneminde yapilan arastirmalarda
siklikla erigkinlerde kullanilan DSO, NCEP/ATP Il ve IDF
kriterleri, cocukluk cagi esik degerleri ile degistirilerek MS tanisi
konulmaktadir (10-14). Bu yUzden arastirmalarda farkli kriterler
kullanilarak MS tanisi konuldugundan ¢cocukluk caginda oldukga
farkll MS sikligi rapor edilmektedir (10-14).

Galismamizda, endokrin poliklinigimize obezite nedeniyle bas-
vuran olgularda, MS sikligi ve eslik eden komplikasyonlar aras-
tinlmistir.

GEREC ve YONTEM

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi
Pediatrik Endokrinoloji Poliklinigi'nde obezite tanisi alan 6-18
yas arasl 62’si kiz, 30’u erkek toplam 92 ¢ocuk ve addlesan bu
galismaya dahil edildi. Baska bir sisteme ait hastaligi olanlar ve
herhangi bir nedenle ila¢ kullanan hastalar ¢alismaya alinmad.

Calismamizda NCEP/ATP Il ve DSO tarafindan tanimlanan eris-
kin MS kriterleri cocukluk gagi yasa, cinse ve puberteye gore re-
ferans degerleri ile degistirildi (Tablo Il) (6,7). Ug veya daha fazla
kriteri tasiyan hastalar MS olarak kabul edildi. Calismamizda,
MS tanisi icin kullanilan kriterler Tablo III'de gdsterilmektedir.

Hastalarin dosyalarindan retrospektif olarak 6yku, fizik muayene
bulgular, antropometrik 6lgimleri, akantozis nigrikans (AN)
varligl, pubertal gelisimlerine ait kayitlar alindi. Vicut kitle
indeksi (VKI) (viicut agirigi/boy?) hesaplanarak yasa ve cinse
uygun referans degerleri ile kiyaslandi. VKi = 95. persentil (p)
olanlar obez olarak degerlendirildi (15). Ayrica VKI standart
deviyasyon skorlari (SDS) hesaplandi (16). Tansiyon arteriyel
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(TA) degerleri yasa ve cinse gore hazirlanmis referans degerleri
ile kiyaslanarak TA= 95.p olanlar HT olarak degerlendirildi (17).

Hastalarimizin laboratuvar bulgularindan lipid ve lipoprotein du-
zeyleri ile oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonuclari degerlendi-
rildi. Poliklinigimizde DSO’nun OGTT protokolii uygulanmaktadir
(18). Bir gecelik acligi takiben, 1.75 g/kg glukoz (max 75 g) ice-

Tablo I: Cocukluk caginda IDF tarafindan tanmlanan MS
kriterleri*.

*Abdominal obezite ( Bel gevresi > 90p) ve asagidaki
kriterlerden en az ikisinin varligi gereklidir.

1) 6-<10 yas: Bel gevresi > 90p (MS tanimlanamaz. Ancak
aile dykusu, tip 2 DM, dislipidemi, HT ve/veya obezite varsa
ek inceleme gerektirir)

2) 10-<16 yas:
1) Bel cevresi = 90p
2) TG = 150 mg/dl
HDL-C < 40 mg/dl
Sistolik TA =130, diyastolik TA = 85 mm/Hg
AKS > 100 mg/dl ya da tip 2 DM varligi

a b~

)
)
)
)

3) > 16 yas icin eriskin IDF kriterleri kullanilir.

Tablo Il: Eriskinlerde kullanilan MS kriterleri.

NCEP-ATP Il kriterleri (2001)*
1) Bel cevresinin erkeklerde >102 cm, bayanlarda >88 cm
(obezite icin VKi > 95.p)
) TG > 150 mg/dl

) HDL-C erkeklerde < 40 mg/dl, kadinlarda < 50 mg/dl
4) TA > 130/85 mm/Hg

) Serum glukoz > 110 mg/dl (ya da bilinen diyabet,
hiperinsulinemi)

*Bes kriterden en az UcUnUn bulunmasi gereklidir.

DSO kriterleri (1999)*

* Diyabet ve/veya bozulmus aclik glukozu ve/veya glukoz
intoleransi ya da HOMA-IR varligi ve ilaveten asagidaki
kriterlerden en az ikisinin varligi gereklidir.

1) Bel/kalca orani erkeklerde > 0.9, kadinlarda > 0.85 (ya da
VKi >30 kg/m?)

2) Serum TG >150 mg/dl ya da HDL-C erkeklerde
< 35 mg/dl, kadinlarda < 39 mg/dl

3) idrar albumin atilimi orani >20 pg/dk ya da idrar
albumin/kreatinin orani = 30 mg/g

4) TA = 140/90 mm/Hg
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Tablo lll: Calismamizda kullanilan MS kriterleri*.

Tablo IV: Hastalarin klinik ve laboratuvar bulgulari.

1. Obezite (VKI = 95.p olmasi)

2. Glukoz metabolizma bozuklugu (Hiperinstlinemi, IR,
bozulmus aclik glukozu, glukoz intoleransi veya diyabet)

3. Hipertansiyon ( Sistolik veya diyastolik TA > 95.p olmasi)

4. Dislipidemi (TG, TK ve/veya LDL-C dlzeyi = 95.p ve/veya
HDL-C <5.p)

*Dort kriterden en az Ggunun bulunmasi gereklidir.

ren ¢Ozelti iciriimektedir. 0. ve 2. saatte serum glukoz duzeyleri
tayin edilmektedir. Aclik (0. dakika) kan glukoz dizeyi =100 mg/
dl ise bozulmus aclik glukozu, = 126 mg/dl ise diyabet, 120.
dakikada kan glukoz dizeyi = 140 mg/dl ise bozulmus glukoz
toleransi ve glukoz dlizeyinin = 200 mg/dl olmasi diyabet olarak
degerlendirildi. “Homeostasis model assessment of insulin re-
sistance” (HOMA-IR) degeri, aclik insulin dizeyi (mcU/ml)xaglik
glukozu (mg/dl)/405 formull ile hesaplandi. HOMA-IR degeri,
prepubertal erkeklerde >2.67, kizlarda > 2.22, pubertal erkek-
lerde >5.22, kizlarda >3.82 ise IR pozitif kabul edildi (19). Aclik
insdlin duzeylerinin prepubertal ddnemde =15 plU/ml, Tanner
evre lI/IV de =30 plU/ml, postpubertal =20 plU/ml olmasi veya
120. dakika instilin diizeyinin =75 plU/ml olmasi hiperinstilinizm
kabul edildi (19).

Hastalarimizin total kolesterol (TK), trigliserid (TG), dUsUk dansiteli
lipoprotein  (LDL-C), vyiksek dansiteli lipoprotein (HDL-C),
aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT)
dlzeyleri degerlendirildi. TK, TG, HDL-C, LDL-C dUzeyleri yasa
ve cinse gore hazirlanmis referans degerleri ile kiyaslandi (20).
TK ve/veya TG ve/veya LDL-C dlzeyi = 95.p ve/veya HDL-C<
5.p olmasi dislipidemi olarak degerlendirildi.

Calisma protokolll icin Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakdltesi Etik Kurulu’ndan onay alindi (2011/250).

istatiksel analiz icin SPSS 11.5 bilgisayar programi kullanild.
Shapiro-Wilk testi ile verilerin normal dagiima uygun oldugu
saptandi. “Chi-Square (Fisher’s, Pearson)” ve “Student T-testi”
ile karsilastirmalar yapildi. P<0.05 ise istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

BULGULAR

Calisma grubunun Klinik ve laboratuvar ézellikleri Tablo IV’de
gosteriimektedir. Calismamizda 30 hastada (%32) MS tespit
edildi. Bu hastalarin besi (%16.6) MS tanisi icin kullanilan tim
kriterleri taglyordu. MS’i olan ve olmayan hastalarin laboratuvar
bulgular Tablo V’de gosterilmigtir.

Tum calisma grubumuzun %54’inde AN, %56.5’inde IR,
%40’ Inda hiperinsilinizm, %7’sinde bozulmus aglk glukozu,
%14’0Unde bozulmus glukoz toleransi, %2’sinde diyabet
bulundu. MS’li hastalarin altisinda (%20) bozulmus aglk

n Ort + SD’ (min-max)
Yas (ay) 92 153+36 (74-213)
VA (kg) 92 7619 (36-133)
Boy (cm) 92 154+14 (121-184)
VKi (kg/m2) 92 31+4 (20-59)
VKi SDS 92 3.03+0.57 (1,8-4,9)
Bel cevresi (cm) 50 98+13 (68-129)
Kalca cevresi (cm) 50 107+14 (80-147)
Sistolik TA (mmHg) 87 11717 (90-174)
Diyastolik TA (mmHg) 87 72+11 (50-100)
SGOT (U/L) 79 25+11 (6-85)
SGPT (U/L) 80 25+12 (8-86)
HDL-C (mg/dl) 70 45+10 (23-65)
LDL-C (mg/dl) 68 99+27 (85-177)
TG (mg/dl) 77 128+79 (25-503)
TK (mg/dl) 85 158+30 (60-246)
HOMA-IR 92 5= (0.39-32)
0.dak.glukoz (mg/dl) 92 87+10 (70-120)
0.dak. insiilin (mIU/L) 92 5+5 (0.39-32)
120.dak.glukoz (mg/dl) 92 111+ 33 (51-220)
120.dak insiilin (mIU/L) 92 83+56 (9-300)

"Ortalama=Standart Deviasyon.

glukozu, dokuzunda (%30) bozulmus glukoz intoleransi ve
ikisinde (%7) diyabet saptandi. Bu hastalarin %60’inda IR,
%70’inde AN saptandi. MS’li hastalarda glukoz metabolizma
bozuklugu sikigl (Bozulmus aglik glukozu, bozulmus glukoz
toleransi, hiperinstlinemi, diyabet) MS’i olmayanlara goére
yUksekti (p<0,05) (Tablo V).

TUm calisma grubunda %51’inde, MS’li hastalarin %90’inda
dislipidemi saptandi. MS’li hastalarin 12’sinde hipertrigliseridemi,
ikisinde HDL-C dusUkIigu ve dokuzunda hipertrigliseridemi
ve HDL-C dusukligu, UcUnde hipertrigliseridemi ve LDL-C
yUksekKligi, birinde sadece LDL-C yUksekKligi tespit edildi. MS
tanisi alan hastalarda dislipidemi ve ylUksek TK sikliklari ve
ortalama TG dlzeyi MS’i olmayanlara gore yUksekti (p<0.05)

(Tablo V).

Calismamizda HT’si olan 20 hastanin 14’Unde (%70) MS
saptandi. TUm hastalarimizin 16’sinda (%18) sistolik, 15’inde
(%17) diyastolik HT saptanmis olup, MS olmayan hastalarimizda
ise 4’Unde (%6) sistolik, 5’inde (% 8) diyastolik HT saptandi. MS
tanisi alan hastalarimizda ise oldukga yUksek oranda (%40’ inda
sistolik, %33’lUnde diyastolik) HT vardi. Ortalama TA degerleri
MS olan hastalarda olmayanlara gére daha yUksekti (p<0.05)

(Tablo V).

Metabolik sendromiu hastalarimizin 21’ine hepatobiliyer USG
yaplimisti. 10 hastada (%47.6) hepatosteatoz saptanmis olup;
4’0Unde hafif, 3'Unde orta, 3’Unde agir derecede steatoz vardi.
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MS olmayan hastalarin 44’ne hepatobiliyer USG yapilmisti. Bu
hastalarin da 10’'unda (%22,7) hepatosteatoz saptandi. MS’li
hastalarin AST duzeyleri, MS’i olmayanlardan farkli degilken
(p>0.05), ALT dizeyleri daha yUksekti (p<0.05) (Tablo V). ALT'si
yUksek olan 8 hastanin U¢tne USG yapilmisti. Bunlarin 2’sinde
MS yoktu ve hafif dizeyde hepatosteatoz vardi. Diger hastada
MS ve agir dizeyde hepatosteatoz saptandi.

TARTISMA

Metabolik sendrom tanisi igin gocuk ve addlesanlara 6zguin
standart bir tanimlama yoktur. Cocukluk ¢agi arastirmalarinda
erigkinlerde kullanilan DSO, NCEP/ATP Il ve IDF kriterleri
cocukluk cagr esik degerlerine uyarlanarak MS  tanisi
konulmaktadir (10,13,21). Calismamizda 10 yas alti cocuklar
oldugu icin ve hastalanmizin hepsinde bel cevresi dlgctimu
yaplimadigi igin IDF gocukluk ¢agi MS kriterleri kullanilmamistir.
Calismamizda, NCEP/ATP Il ve DSO kriterleri cocukluk cagdi
yas, cins ve puberteye uygun referans degerleri ile kiyaslanarak
MS tanisi konulmustur.

Ulkemizde 2007 vyiinda ATP Il tanimlamasinin  kullanidigi
Turkiye MS Arastirmasi’nda 20 yas ve Uzeri yetigkinlerde MS
sikiigr %33.9 olarak saptanmistir (14). Erigkinlerde MS sikligy,

ABD’de %23.7, Avrupa Ulkelerinde yapilan bir meta analiz
sonucuna gore erigkin erkeklerde %7-36, kadinlarda %5-22
oldugu bildirilmistir (22,23). Cocukluk ¢aginda ise MS’in genel
populasyonda sikligi %3-4 civarinda olup, eriskinlere gore daha
dustk oldugu bildirilmistir (24).

Metabolik sendrom sikligl, hem cocukluk caginda hem de
eriskinlerde obezite sikliginn artmasina paralel olarak ve
obezitenin derecesi ile artmaktadir. Agir obezitesi olanlarda MS
skiigi %50’ye kadar ulasmaktadir (14,24,25). Bir calismada
obez erigkinlerde MS sikiginn DSO kriterlerine gére %64.8
oldugu, ayni ¢alismada ATP lII’'e gdre %62 oldugu bildirilmistir
(26). ABD’de yapilan bir ¢alismada, 2430 obez addlesanda
MS sikiginin %28.7 oldugu bildirilmistir (27). Obez ¢ocuklarda
yapllan diger arastirmalarda, MS sikigi Meksika’da %20,
ispanya’da %18.6, ABD'de %33 oraninda bulunmustur (28-
30). Afrika kdkenli Amerikalilar'da obezite sikligi yUksek (%23.6)
olmasina ragmen, MS sikliginin diistk oldugu saptanmistir. MS
sikiginin etnik gruplara gore de degisebilecedi gosterilmistir.
Bu sonucun beyazlara gore siyah bireylerin daha distk TG ve
daha yUksek HDL-C dlzeyine sahip olmalari nedeniyle ortaya
cikt@l ileri sUrdlmustdr (31). Alvarez ve ark. (10) fazla kilolu
adolesanlarda MS sikligint NCEP/ATP Il kriterlerine gdre %21.5,
DSO’ ya gdre %6.6 ve IDF’ye gdre %9.6 oldugunu bulmuslardir.
Bu calismada, NCEP/ATP Il kriterleri ile tanimlanan MS sikiginin

Tablo V: Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarin karsilastirimasi.

MS (+) MS (-) Toplam % 5
n=30 n=62 n=92
Kiz/Erkek 21/9 41/21 62/30 p>0.05
Prepubertal/pubertal 5/25 12/50 17/75 p>0.05
VA (kg) 78+19 75+20 p>0.05
Boy (cm) 154412 165+15 p>0.05
VKi (kg/m2) 3216 314 p>0.05
Sistolik HT 12 (% 40) 4 (% 6) 16/87 % 18 p<0.001
Diyastolik HT 10 (% 33) 5(% 8) 15/87 % 17 p<0.01
Glukoz Metabolizma Bozuklugu 27 (% 90) 38 (% 61) 65/92 % 70.6 p<0.05
HOMA-IR 6+7 5+4 p>0.05
IR 18 (% 60) 34 (% 54) 52/92 % 56.5 p>0.05
Bozulmus glukoz toleransi 9 (% 30) 4 (% 6.4) 13/92 % 14 p<0.01
Bozulmus aclik glukozu 6 (% 20) 6/92 % 7 p<0.01
Hiperinsiilinizm 17 (%56.6) 17 (% 27,4) 37/92 % 40 p<0.01
Diyabet 2(%7) 2/92 % 2 p<0.001
Dislipidemi 27 (% 90) 20 (% 32) 47/92 % 51 p<0.001
Hipertrigliseridemi 24 (% 80) 18 (% 29) 42/77 % 54,5 p<0.001
LDL-C Yiiksekligi 4 (% 13) 0 (% 0) 4/68 % 5.8 p>0.005
HDL-C Diistikligii 10 (% 33) 12 (% 19) 22/70 % 31.4 p>0.05
TK Yiiksekligi 4 (% 13) 0(% 0) 4/85 % 4.7 p<0.05
Hepatosteatoz 10 (% 47) 10 (% 22) 20/65 % 30.7 p>0.05
AST yuksekligi 4 (% 14.2) 2 (% 3.8) 6/79 % 7.5 p>0.05
ALT yiksekligi 6 (% 22.2) 2 (% 3.7) 8/80 % 10 p<0.05
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diger yontemlere gére daha ytksek bulunmasinin sebebi olarak
hipertrigliseridemi ve hipertansiyon esik degerlerinin daha dustk
oldugunu ileri strdimustdr.

Ulkemizde de gocukluk caginda yapilan arastirmalarda farkl
MS tani kriterleri kullaniimistir. Atabek ve ark. (32) Konya
Bolgesi'nde, DSO kriterlerini cocuklara gére uyarlayarak 169
obez ¢cocuk ve addlesanda MS sikligini %27.2 saptamislardir.
Cizmecioglu ve ark. Kocaeli Bolgesi'nde obez ¢ocuklarda MS
sikigini NCEP kriterlerine gére %24, DSO kriterlerine gére
%38.8 saptamiglardir. Adirbash ve ark. (33) ise Ankara’da
NCEP kriterleri ile 1385 ¢ocuk ve addlesanda MS sikligini %2.2
bulmuslardir. Ayni calismada fazla kilolu veya obez olanlarda ise
MS sikligini %21 saptanmistir. Altuncu ve ark. (34) Gaziantep’te
NCEP/ATPIII ve DSO kriterlerini kullanarak obez cocuk ve
adodlesanlarda MS sikiiginin %42 oldugunu godstermiglerdir.
Sen ve ark. (13) Ankara’da NCEP/ATPII ve DSO kriterlerini
cocukluk cagi esik degerleri ile degistirmigler ve galismamizda
kullandigimiz ayni kriterler ile obez ¢ocuk ve addlesanlarda MS
sikhigini %41.8 olarak bulmuglardir. Arastirmamizda MS sikligi
tim hasta grubunda %32 olarak bulunmustur. Calismamizda,
MS sikligi prepubertal cocuklarda (%29), pubertal cocuklardan
(%33) farkl olarak bulunmamistir. Atabek ve ark. (32) MS
sikligini obez prepubertal gocuklarda %20, pubertal cocuklarda
%37.6 saptamiglardir. Béylece MS, erken yaglarda baglayan
ve tim gocukluk ¢agi icin énemli bir problem olarak karsimiza
clkmaktadir.

Metabolik sendromtanikriterlerindenbiriside glukozmetabolizma
bozuklugudur. ispanya’da yapilan bir calismada da IR’nin
MS’de en sik gorilen risk faktorl oldugu (%77.8) bildirimistir
(29). DSO’niN tanmladigr MS kriterlerinde glukoz metabolizma
bozuklugu temel kriter olarak alinmaktadir. Ancak Ulkemizde
cocuklarda DSO kriterlerini gocuklara uyarlayarak MS tanisinin
kondugu Atabek ve ark.’nin ¢alismasinda IR %40.2, anormal
glukoz metabolizma bozuklugu ise %46.7 olarak saptanmistir
(82). NCEP kriterlerini kullanan arastirmalarda da IR ve glukoz
metabolizma bozuklugu da yUksek olarak saptanmaktadir. Sen
ve ark.’nin (13) calismamizdaki ayni kriterleri kullanarak MS tanisi
koyduklart ¢cocuk ve addlesanlarda %78.9 oraninda IR, %93.2
glukoz metabolizma bozuklugu oldugunu gostermislerdir. TUm
¢alisma grubumuzun, %54’tnde AN, %56.5’inde IR, %40’unda
hiperinsulinizm, %7’sinde bozulmus aclik glukozu, %14’Unde
bozulmus glukoz toleransi, %2’sinde diyabet bulunmustur. MS
tanisi alan hastalarmizda ise %70 oraninda AN varlidi, %60
oraninda IR siklgl, %20 oraninda bozulmus aclik glukozu,
%30 oraninda bozulmus glukoz toleransi ve %6.6 oraninda
diyabet saptanmisti. Obez olan tim hasta grubumuzda ve
MS’i olanlarda glukoz metabolizma bozuklugu sikiginin ylksek
olmasinin, bu hastalarda saptanan yuksek IR sikhigi ile ilgili
olabilecegi akla gelmektedir. IR ile beraber AN, abdominal
obezite, HT, hepatosteatoz, dislipidemi, sistemik inflamasyon,
fibrinolizis, endoteliyal disfonksiyon ve aterosklerozis gibi
mikro-makrovaskuler hastalik risk faktorleri artmaktadir. IR ayni
zamanda tip 2 DM igin 6nemli bir risk faktéridir. Bu nedenle

obezlerde IR'nin erken ddnemde tanimlanarak o6nlenmesi,
pankreas beta hlcre rezervlerinin korunmasi icin gereklidir (36).

Ateroskleroz ve diger kardiyovaskuler hastaliklarin major risk
faktorlerinden olan dislipidemi tim galisma grubumuzda %51
oraninda saptanmistir. Dislipidemi, MS’li hastalanmizda en sik
gorulen risk faktoradir (%90). Obez gocuk ve addlesanlarda
dislipidemi sikligi, Atabek ve ark. (32) %47.3, Altuncu ve ark.
(84) %74 olarak bulmuslardir. MS’li hastalarda dislipidemi
sikigini, Sen ve ark. %82.3 olarak saptamiglardir (13). Isparta’da
yapllan bir ¢calismada da MS tanisi alan hastalarin %82’sinde
hipertrigliseridemi saptandigi  bildirilmistir (36). Agirbagl ve
ark. MS’li hastalarda %90 oraninda hipertrigliseridemi, %80
oraninda HDL-C dusUkligu saptamistir (33).

Hipertansiyon, MS’nin diger énemli komponentidir. MS ve HT
arasindaki iliski multifaktoriyeldir. MS’li hastalarda siklikla sapta-
nan IR ve hiperinsulineminin uzun dénemde vaskdler hipertrofi-
ye neden olmasi ve bunun sonucunda gelisen vaskuler direncte
artis, HT gelisimine neden olabilmektedir. Obezlerde artmis
yag dokusu ve serbest yag asitleri nedeniyle anjiotensinojen,
anjiotensin konverting enzim, katepsin Uretiminin artmasi da HT
gelisiminde diger 6nemli mekanizmalardandir (37,38). Endotel
hasari ve kardiyovaskuUler hastaliklarin ¢cocukluk ¢caginda bagla-
yabilecegi ve bunun MS ile yakin iliskisinin gdsterildigi calismalar
bulunmaktadir (39,40). Bir calismada HT nedeniyle takip edilen
hastalarda %17 oraninda MS saptanmistir (41). Calismamizda
HT’si olan hastalarmizin %70’inde MS saptanmigtir. Tim has-
talanmizin %18’inde sistolik, % 17’'sinde diyastolik HT saptan-
mistir. MS tanisi alan hastalarimizda ise oldukca ylksek oranda
HT (%40’ Inda sistolik, % 33’Unde diyastolik) gosterimistir. MS
olmayan hastalarmizda ise %6’sinda sistolik, %8’inde diyastolik
HT bulunmustur. Sen ve ark. (13) MS’li hastalarda %49 oranin-
da, MS’i olmayanlarda %?2.9 oraninda HT oldugunu bildirmisler-
dir. Bu bulgular, MS’li hastalarmizin kardiyovaskdiler hastaliklar
icin erken dénemde oldukga yUksek oranda risk tasidiklarina
isaret etmektedir.

Metabolik sendromlu hastalarda, hepatosteatoz sikliginin
yUksek oldugu, bu hastalarda steatohepatit ve hatta siroz
gelisebildigi bildirilmistir (5,42). Hepatosteatoz saptanan obez
cocuklarin MS kriterlerinin cogunu tasidiklari ve hepatosteatozun
MS’in bir komponenti olmasi gerektigi ileri sGrGimdstir (43-
47). Calismamizda, tUm hastalarmizin %30.7’sinde, MS’li
hastalarimizin %47.6’sinda hepatosteatoz saptanmistir.

Sonug olarak obez c¢ocuk ve addlesanlarda MS sikiginin
yuksek oldugu saptanmisti. Bu hastalar ileride diyabet ve
kardiyovaskuUler hastalk gelisimi acisindan HT, dislipidemi, IR
ve/veya diyabet gibi birden fazla risk faktorl tasimaktadirlar.
Bu nedenle, obezitenin dnlenmesi ve tedavi ediimesi agisindan
erken tani ve takip &nemlidir. Obeziteye yol acan beslenme
aliskanliklarinin degistiriimesi ve fiziksel aktivitenin arttirlmasi gibi
yasam tarzi degisikliklerinin yapilmasi gerekli olup, bu durum
bireylerin yasam kalitesi ve suresini arttiracaktir.
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